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Le traitement des Parodontites Séveres

Criteres de séveérite

Les parodontites sont des maladies inflammatoires d'origine infectieuse qui se carac-
térisent par la destruction progressive du systéme d'attache de la dent. Sans traitement,
elles peuvent évoluer jusqu'a la perte des dents.

Le premier objectif du traitement est de stopper la destruction progressive des tis-
sus parodontaux et de prévenir une perte d'attache supplémentaire. Mais l'infection
parodontale est complexe : elle associe la susceptibilité de I'hGte, la présence d'especes
bactériennes pathogénes, exogénes ou commensales, qui interagissent pour faciliter ou
ralentir la progression de la maladie. Simultanément, elle est influencée par de nom-
breux facteurs locaux ou environnementaux. Ces affections multifactorielles sont donc,
par nature, difficiles a contréler. Le choix des stratégies thérapeutiques est conditionne
par le niveau du risque parodontal du patient mais également par le niveau de des-
truction des tissus parodontaux. La réparation et la régénération sont aujourd'hui des
objectifs réalistes, c'est pourquoi I'évaluation et la recherche méthodique des facteurs
de sevérité, constituent une phase essentielle avant la déecision thérapeutique.

Les parodontites severes se caractérisent par :

e une destruction supérieure au tiers de la longueur radiculaire ;

* une atteinte des furcations de classe Il ou Il ;
e des poches supérieures a 6 mm;
» des pertes d'attache supérieures a 4 mm.

Certaines dents ont dé§ja été perdues ou ne pourront étre conservees. Le recours a
un systéme prothétique pour remplacer les dents manquantes introduit un caractere
d'irréversibilité dans la décision thérapeutique qui peut paraitre incompatible avec une
situation clinique de parodontite difficile a contréler ou a stabiliser. Un certain nombre
de questions se posent, certaines concernant directement la maladie, d'autres le trai-
tement global.

Le contrdle de I'infection est-il possible dans toutes les formes de parodontites ?

Existe-t-il des facteurs de séveérité? Peut-on les détecter? Peut-on les éliminer?

Quels sont les facteurs de risque ?

Quel peut étre le meilleur protocole thérapeutique?

Qu'elles sont les limites d'un traitement conservateur?

Sur quels criteres la décision d'extraire sera-t-elle prise?

Quand faut-il prendre cette décision?

Quel sera le pronostic des dents restantes ?

Peut-on implanter en présence d'une parodontite sévere?

Faut-il faire moins de traitements parodontaux et plus d'implants?

Quelles sont les conditions du succés?

Dans les années 1990, on considérait que le détartrage/surfagage, associé ou non a
des techniques chirurgicales avec une maintenance réguliére tous les 3 a 6 mois, était
le meilleur traitement pour la plupart des parodontites (Goodson, 1994). Mais des
formes, dites réfractaires, qui ne répondaient pas a ces traitements, sont apparues
(figl-1). L'antibiothérapie était alors conseillée, et seulement dans ces cas-la. Depuis,
les connaissances microbiologiques ont évolué, et |'antibiothérapie n'est plus réservée
a ces seuls cas. Ceci implique pour le clinicien de bien comprendre la microbiologie
complexe des parodontites.

Cette meilleure compréhension de I'étiologie et de la pathogénie, a l'origine de nou-
velles méthodes diagnostiques et thérapeutiques, est un pas important vers la concep-
tion de protocoles thérapeutiques mieux adaptés a chaque patient. On peut envisager
par une approche de plus en plus spécifique, basée a la fois sur la susceptibilité du



1 Sévérité des parodontites

patient, la particularité de son infection et les facteurs individuels de sévérité, de réduire
le nombre des formes réfractaires, mais aussi de créer les conditions favorables pour la
réponse tissulaire.

A I'heure ol une nouvelle classification des maladies parodontales, proposée par
I'Académie Américaine de Parodontologie, devient laréférence, il semble opportun que
tout projet thérapeutique actuel soit en cohérence avec cette classification. Souvent
observées sur des patients encore jeunes, les parodontites séveres ne constituent pas
une entité clinique - elles concernent autant les parodontites chroniques que les paro-
dontites agressives, principales formes de parodontites dans la nouvelle classification -.
Dans le premier cas le traitement savére relativement facile - I'infection, provoquée
par un taux de plaque trop élevé, ou les bactéries commensales prédominent, est asso-
ciée a des facteurs d'aggravation locaux -, dans le deuxiéme cas le traitement exige un
protocole plus spécifique du fait de la présence d'une flore complexe, de la susceptibi-
lité particuliere des patients et des facteurs de risque supplémentaires. On comprend
I'importance que prend un diagnostic précis.

L e terme de réussite en parodontie n'est pas le plus facile a définir : il implique d'éli-
miner le processus inflammatoire d'origine infectieuse; il implique aussi d'éviter dura-
blement la récidive au niveau de chague site. Le contrdle de I'infection est la clé de la
réussite et en méme temps toute la difficulté d'un traitement se situe a ce niveau. La
finalité est de restaurer durablement la fonction et |'esthétique, avec le souci perma-
nent d'éviter aux patients la prothése adjointe.

Sil y a aujourd'hui une forte tendance a privilégier les solutions ou les techniques
fondées sur la preuve, il est plus difficile en clinique, qu'en recherche, de valider une
approche par la méthode statistique. Ainsi la clinique peut démontrer son efficacité et
finalement faire la preuve de sa vérité en interprétant les conclusions et les résultats
des travaux scientifiques.

On peut ainsi citer trois indicateurs de preuve clinique :

» |a perte progressive et continue du support parodontal des dents est un fait clinique
significatif et indesirable ;

« |'élimination durable des signes cliniques de I'inflammation avec |le maintien du sup-
port parodontal a long terme est un fait clinique significatif et positif ;

* le gain d'attache avec la réduction des profondeurs de poches est un fat clinique
significatif et idéal qui assure le succes a long terme.



Le traitement des Parodontites Séveres

1-1 a Parodontite agressive chez une patiente de 40 ans, stressée, qui fume un paquet de cigarettes par jour.

Choc émotionnel 5 ans plus t6t.
Le traitement a consisté en un traitement conventionnel avec chirurgie parodontale sur I'ensemble de la

denture. Une maintenance professionnelle - détartrage/surfacage tous les 3 mois - a été régulierement suivie.

1-1 b 4 ans apres traitement et maintenance, I'état parodontal s'est détérioré sur 'ensemble des sites.
On observe : de nouvelles pertes d'attache, des migrations dentaires, une aggravation des diastemes...
A l'évidence la maladie n'est pas contrélée. Cette parodontite a été réfractaire au protocole thérapeutique
conventionnel. Les facteurs de risque spécifiques a cette patiente ont été sous-estimés.
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1 Sévérité des parodontites

Préevalence des parodontites

Les parodontites sont des maladies qui atteignent principalement les adultes. Leur pré-
valence est importante Pour certains auteurs 90 % des individus sont toucheés par la
maladie et 50% des jeunes de 15 a 19 ans ont au moins une poche parodontale
(Waerhaug, 1966, Sheiham, 1969). L'éude de I'évolution naturelle de la parodontite
apporte des informations et révéle qu'il n'existe pas qu'une seule forme de parodontite.
Réalisée au Sri-Lanka, sur une population travaillant dans les plantations de thé et
n'ayant que peu ou pas acces aux soins dentaires, |'étude longitudinale de Loé et call.,
(1986) a permis un suivi de 15 ans. Au terme de |'étude on distingue 3 groupes:
» le premier groupe est constitué de 8 % d'individus qui présentent une parodontite
aprogression rapide -. Environ 20 dents sont perdues pour des raisons parodontal es
avant 40 ans, et |a perte des dents est totale a 45 ans - (figl-2a, 1-2b) ;

» le deuxieme groupe est constitue par 81 % d'individus qui présentent une parodon-
tite modérée avec une perte moyenne de 7 dents pour des raisons parodontales a
45ans (figl-3a, 1-3Db) ;

e dansletroisieme groupe, il y a 11 % d'individus sans parodontite - aucune dent n'a
été perdue, aucune progression de la destruction n'a été observée malgré la présence
d'une gingivite - (figl-4a, [-4b).

Les résultats de cette étude ont été par la suite confirmés sur d'autres populations,

et I'on considére aujourd'hui que cette répartition est valable pour toutes les popula-
tions, quelle que soit la situation geographique.

En Europe Occidentale, |'observation des sujets dentés d'un groupe d'age de 45 a
54 ans révéle que 36 % présentent une atteinte severe alors que 31,9 % présentent une
atteinte modérée et 32 % sont indemnes, les sujets édentés de ce groupe d'age n'ayant
pas été considérés (Ainamo et coll., 1982). En France, 90 % de la population seraient
affectés a des degrés divers par des affections parodontales (INSERM, 1999).

En Suéde, 13 % des individus examinés en 1973 et réexaminés entre 1988 et 1991,
présentent une parodontite sévere avec une perte de I'os alvéolaire supérieure a 20 %
sur plus de 6 sites. Les sites les plus souvent concernés par cette destruction sont les
deuxiémes molaires maxillaires (18%) et mandibulaires (12,8%) et la premiere
molaire maxillaire (13,5 %). Parmi les facteurs de risque associés a la progression de
la parodontite sont cités. la présence de plague supragingivale, le pourcentage de
poches supérieures a 4 mm au moment du premier examen, |'usage du tabac, |'age,
I'nérédité, le stress, le contexte sociologique et les maladies de systemes (Norderyd
et coll., 1999).

Aux USA (Brown et coll., 1989), 15 % de la population ne présentent aucun signe
de maladie parodontale, 50 % présentent une gingivite sans signe de parodontite. La
parodontite modérée - 4 mm < poches > 6 mm - est observée sur 33 % de la popu-
lation. La parodontite sévere - poches > 6 mm - est présente pour 8 % et n'affecte
gu'une a deux dents. Une destruction parodontale terminale conduisant a |'extraction
de la dent n'est observée que sur 4 % des individus. L'accés aux soins et aux mesures
d'hygiéene, ains que la vie dans un pays économiquement avancé diminuent la préva-
lence de la parodontite.

Une étude plus récente montre qu'environ 35 % des adultes, présentent une paro-
dontite - plus de 60 millions de personnes - parmi lesquels, 12,6 % ont une forme agres-
sive. La prévalence est plus importante chez les hommes et dans les populations noire
et mexicaine (Albandar et coll., 1999).
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Le traitement des Parodontites Séveres

La comparaison entre 3 populations de minorités urbaines américaines - sino-ame-
ricaine, africo-ameéricaine, hispano-américaine - (Craig et coll., 2001) montre que la
prévalence et la sévérité de la parodontite agressive sont plus importantes chez les
africo-améicains. |l y a dans cette population peu de soins dentaires en cabinet prive
et plus de fumeurs. Pour I'ensemble des 3 populations les signes cliniques de la mala-
die sont plus importants dans les milieux défavorises.

En conclusion, parmi tous les individus qui présentent des depots de plague bacté-
rienne et de tartre a cause d'un contrdle de plague trés approximatif:

» 8al5 % sont susceptibles de développer une maladie agressive mettant leur den-
ture en danger, en |'absence de traitement;

« 60 %, environ, présentent une destruction parodontale modérée ;

» 15 a30 % ne présentent aucune destruction parodontale malgré laprésence d'une
gingivite;

» lagingivite n'‘évolue pas obligatoirement vers la parodontite;

» |e contexte sociologique défavorable associé a la présence de facteurs de risque
biologiques créent les conditions de développement d'une parodontite agressive.

12



1 Sévérité des parodontites

1-2a Parodontite agressive chez un patient de 50 ans. La géne 1-2b Destruction et pertes d'attache dépassent 9 mm.
fonctionnelle est intense, toutes les dents sont mobiles.

1 -3a Chez cette patiente de 40 ans la parodontite est modérée. 1-3b La destruction et les pertes d'attache sont régulieres et
inférieures a 30%.

1-4a A 77 ans cette patiente ne présente aucun signe de 1-4b Aucune destruction n'apparait au niveau du parodonte.
parodontite, malgré I'absence de soins de prévention.
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Le traitement des Parodontites Séveres

Les parodontites sont des maladies infectieuses et |a plaque bactérienne est le vecteur
de cette infection (Timmerman et coll., 2001). Cette plaque est une accumulation micro-
bienne non minéralisée qui adhere fortement a la surface dentaire, aux restaurations,
aux systemes prothétiques. Elle présente une organisation structurale. Elle n'est pas éli-
minée par ringcage ou un spray d'eau (Listgarten, 1994). Son développement est régi
par un équilibre dynamique entre la microflore orale et un grand nombre de facteurs
qui favorisent ou inhibent la survie des constituants microbiens. La plaque supragin-
givale contient principalement des micro-organismes aérobies, alors que dans la plaque
sous-gingivale le taux de micro-organismes gram negatif et des anaérobies augmente.

Les différentes formes de parodontites sont le résultat de différences dans I'étiolo-
gie bactérienne et dans les facteurs qui modifient la réponse de I'héte ou altérent la
susceptibilité individuelle - facteurs systémiques, génétiques, environnementaux ou
acquis. Ces modificateurs interviennent dans l'activation ou l'inhibition des méca-
nismes de |la réponse de I'hoéte.

Les agents de cette réponse a |'agression bactérienne interviennent normalement dans
la protection mais sont en méme temps impliqués dans le processus de destruction
tissulaire. Cela signifie qu'a un épisode de destruction peut succéder un épisode de
réparation. D'un point de vue thérapeutique, celajustifie |'attitude qui consiste a évi-
ter les gestes agressifs en privilégiant le potentiel de réponse et de réparation.

Biofilm et complexes bactériens

Excepté pour la parodontite nécrosante (ulcéronécrotique), trois bactéries sont impli-
guées dans la plupart des parodontites : Porphyromonas gingivalis, Actinobacillus acti-
nomycetemcomitans et Bactéroides forsythus. La transmission bactérienne intrafamiliale
est possible. Elle est associée a la susceptibilité individuelle. Quand ces types bacté-
riens sont présents, tous les membres infectés, d'une famille donnée, portent le méme
type clonal. En général ce type clonal est présent que ce soit au sein d'une poche, d'un
sujet ou d'une famille (Socransky et Haffgee, 1994). Cela a de nombreuses implica-
tions dans le choix des modes de prévention et de traitement.

Mais deux éléments fondamentaux rendent difficiles le contréle ou I'élimination de
cette plague bactérienne: la flore sous-gingivale est un biofilm et les especes bacté-
riennes interagissent en formant des complexes bactériens.

Le biofilm est |'association des populations bactériennes adhérentes entre elles et/ou
aux surfaces (Costerton et coll., 1994). Il présente des caractéristiques particuliéres, a
I'origine d'une tres forte résistance de la plaque bactérienne aux défenses habituelles
de I'hGte (Page et coll., 1997). Les communautés écologiques se dével oppent pour assu-
rer la survie de la communauté toute entiere. Au sein de ces communautés, différents
types de coopération - métaboliques, nutritionnels... - se mettent en place.

Les biofilms résistent aux défenses habituelles de I'hoGte et a |'action des agents anti-
microbiens et des antibiotiques.

Le fluide gingival contient le complément, les anticorps et tous les autres systemes
présents dans le sang - leucocytes, neutrophiles - pour prévenir et controler |'infec-
tion. 1l occupe la poche parodontale et baigne en permanence le biofilm. Néanmoins
les bactéries résistent et se développent. Elles évoluent latéralement et apicalement le
long de la surface radiculaire, causant la destruction tissulaire et |'approfondissement
de la poche.
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2 Etiopathogénie des parodontites

Comme tous les biofilms, la plaque microbienne sous-gingivale est extraordinaire-
ment persistante et difficile & éiminer. Parce qu'elles se protegent mutuellement, les
colonies bactériennes sont anormalement résistantes aux effets des antibiotiques et
autres agents microbiens, qu'ils soient appliqués localement ou administrés de facon
systémique.

L'action mécanique est |a seule voie efficace pour désorganiser le biofilm : c'est pour-
quoi le détartrage associé au surfagage radiculaire représente un outil remarquable-
ment efficace dans le traitement de la parodontite, avant toute prescription médica-
menteuse.

Les especes bactériennes interagissent pour faciliter ou ralentir la progression de la
maladie. Elles forment des complexes bactériens. La compréhension des relations entre
ces bactéries est utile pour comprendre la biologie de la plagque sous-gingivale et éla-
borer des stratégies de controle. Parmi ces especes il n'existe qu'un petit nombre de
pathogénes a coté d'un grand nombre de bactéries saprophites. Certaines sont exogenes
d'autres normalement présentes dans la plaque dentaire (Socransky et coll., 1998). Ces
auteurs ont proposé une classification, de ces complexes, en quatre couleurs qui fait
référence.

L'actinobacilliis actinomycetemcomitans est un pathogene exogene, c'est-a-dire qu'il
ne fait pas partie de la flore commensale. C'est un bacille gram négatif, anaérobie facul-
tatif. Il est associé ala parodontite agressive localisée - anciennement dénommeée paro-
dontite juvénile localisée - mais aussi aux parodontites généralisées.

Complexe rouge
Porphyromonas gingivalis, Tréponeme denticola, Bacteroides forsythus

Ces bactéries exogenes, sont tres présentes dans la plague sous-gingivale, dans les
poches profondes et les Iésions avancées. Elles envahissent les tissus parodontaux et le
cément et produisent des enzymes protéolytiques. Les bactéries de ce complexe, ainsi
gue l'actinobacillus actinomicetemcomitans, qui n'est rattaché a aucun complexe, sont
spécifiques de I'activité de la maladie.

P. gingivalis est une bactérie exogene, anaéerobie stricte et gram négatif, dont |'ha-
bitat de prédilection est le sulcus, qui peut altérer la réponse locale des neutrophiles.
De nombreux facteurs de virulence manifestés par les bactéries pathogenes ont été iden-
tifiés et étudiés (Ishikawa et coll., 1997).

Leurs toxines sont |étales pour les leucocytes, les lipopolysaccharides peuvent acti-
ver et entretenir la destruction tissulaire; d'autres produits affectent la réponse immu-
nitaire et la croissance cellulaire; enfin les proteases peuvent provoquer la destruction
tissulaire et degrader les composants de la défense de |I'hGte - anticorps specifiques et
produits d'activation du complément -. Aucun de ces facteurs n'a cependant un réle
decisf dans la pathogénie.

En revanche, le développement rapide d'une bactérie pathogene telle que P. gingi-
valis dans la flore sous-gingivale a de multiples conséquences: cette bactérie joue un
réle dans I'organisation du biofilm, dans la colonisation bactérienne et dans la crois-
sance de certains types bactériens. En neutralisant la phase initiale de I'inflammation
aigué - neutralisation des leucocytes -, P. gingivalis pourrait non seulement se déve-
lopper plus rapidement, du fait de |'absence des agents de la défense de I'héte, mais
également faciliter la croissance d'autres types bactériens au sein du biofilm. Ceci
explique pourquoi la présence de P. gingivalis est s souvent associee aux destructions
tissulaires actives (Darveau et coll., 1997).
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L'héte développe une réponse anticorps a ces bactéries: I'évaluation de ces anti-
corps specifigues est possible aujourd'hui, et savere une méthode trés performante
d'évaluation microbienne en clinique.

Des hypotheses émises en 1994, par Ebersole et Taubman, sont aujourd'hui confir-
mées.
» des niveaux éeves d'anticorps aux especes bactériennes sous-gingivales traduisent
la composition de la microflore gingivale;

* les micro-organismes identifiés par des niveaux d'anticorps élevés sont détectés dans
la microflore des sites malades actifs;

* la relation entre colonisation et réponse spécifique est comparable au processus
d'une maladie infectieuse spécifique ;
» les réponses systémiques de I'hote peuvent aider a connaitre les agents étiologiques

et aussi les facteurs de risque dans l'initiation et la maintenance des maladies paro-
dontales.

Des études récentes montrent que les germes pathogénes parodontaux peuvent étre
trouvés chez des individus dont le parodonte est sain, dans d'autres sites oraux comme
la plaque supragingivale et les surfaces des tissus mous (Haffgee et Socransky, 1994).

Cependant |'observation prolongée des bactéries pathogenes dans la poche paro-
dontale est un risque de nouvelle activité de la maladie parodontale. L'évaluation de
ces bactéries facilite I'efficacité du traitement et la prévention de la récidive. Ceci
justifie aujourd’'hui le prélevement et |'analyse bactériens dans un grand nombre de
situations cliniques, méme si le nombre est fortement diminué apres détartrage/sur-

facage.

Complexe orange
Fusobacterium nucleatum, Prevotella intermedia, P. nigrescens,
Peptostreptococcus micros, Campylobacter rectus...

Ce complexe est fortement associé avec le complexe rouge. P. intermedia est toujours
associé avec F. nucleatum dans les poches profondes. Ces bactéries endogenes, gram
negatif et anaérobies sont responsables d'infections opportunistes de type commensal.
P. micros et C. rectus sont tres présents sur les dents mobiles. P. intermedia, C. rectus
et P. micros sont trés présents dans la salive de patients avec une parodontite avancée.
Il peut y avoir association avec des infections non parodontales, radiculaires ou cuta-
nées. Le métronidazole diminue les niveaux de ces especes.

Complexe jaune - complexe vert
Eikenella corrodens, Actinobacillus actinomycetemcomitans phénotype a,
Sreptococcus sanguis...

lls sont rarement associés aux complexes rouge et orange. |l y a une probable rela-
tion antagoniste - la coexistence entre les bactéries de ces complexes et celles des
complexes rouge ou orange serait difficile ou impossible -. Un environnement séectif
pour un groupe serait moins sélectif pour un autre. Les especes bénéfiques se trouvent
dans ces complexes.
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2 Etiopathogénie des parodontites

Conditions de déeveloppement de la maladie

La présence de bactéries pathogénes est nécessaire mais non suffisante pour que sur-
vienne l'activité de la maladie (Socransky et Haffaee, 1992). Pour que se développe
cette maladie il faut :

* une susceptibilité de I'hote;

» la présence d'agents pathogénes;

* la présence de pathogenes virulents excédant un seuil tolérable pour I'héte;

» |'absence des especes bénéfiques ;

e un environnement propice.

D'un point de vue microbiologique, |'état de santé et I'état de maladie se différen-
cient par la balance entre germes bénéfiques et germes pathogenes - dans le premier
cas, le taux des bactéries bénéfiques est important, celui des bactéries pathogénes étant
faible ou nul ; dans le deuxieme cas, le taux des bactéries pathogénes est élevé et se
situe au-dessus du seuil detolérancetissulaire -. Cela signifie que si des bactéries patho-
genes peuvent étre présentes en |'absence de maladie, le taux élevé de ces mémes bac-
téries est le signe d'une probable activité pathologique.

Bénéfiques + pathogenes Bénéfiques + pathogenes
Santé Maladie

La premiéere notion a considérer est celle de la charge bactérienne globale.

Du point de vue clinique, les manifestations et la sévérité de la maladie sont déter-
minés par l'interaction complexe entre |'agression bactérienne et la réponse de I'hote
qui peut étre modifiée par des facteurs génétiques, des facteurs environnementaux et
des facteurs acquis - tabac, stress, maladies systémiques - (Page et coll., 1997) : ces
facteurs sont des facteurs de risque.

Ces constatations démontrent la nécessité d'une relation entre les traitements paro-
dontaux et la flore sous-gingivale et mettent en lumiére I'importance des relations
écologiques dans I'approche des infections parodontales. La thérapeutique antimi-
crobienne agressive ne respecte pas ce principe. Quant a |'analyse microbiologique,
elle est tres utile mais ne peut en aucune fagon se substituer al'appréciation de |'évo-
lution des signes cliniques - inflammation et destruction parodontale.

L'infection parodontale

Lorsgu'il y a rupture de I'équilibre hote/parasite, |'agression microbienne dépasse les
capacites de défense de I'hote: c'est I'infection (Van Winkelhoff et coll., 1996).

Dans |'infection opportuniste, les bactéries endogenes induisent une infection chez
un individu al'état général ou local affaibli. La plupart des bactéries pathogenes poten-
tielles sont endogenes; le traitement est orienté vers la réduction de la masse bacté-
rienne et vise a faciliter la réponse de I'hdte. Ce modele est en général celui de laparo-
dontite chronique.

L'infection vraie, elle, est provoquée par des bactéries exogenes - Aa ou Pg par
exemple - : I'objectif thérapeutique vise a obtenir I'éradication de ces bactéries. Ce type
d'infection est fréquent dans les parodontites agressives.

Dans les formes séveéres les deux types d'infections sont souvent associés.
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Le traitement des Parodontites Séveres

En présence de bactéries qui envahissent les tissus parodontaux - Pg ou Aa par
exemple - I'antibiothérapie est nécessaire, mais en regle générale ele n'est utilisee
gu'une fais le traitement mécanique effectué : dans le cas contraire, une nouvelle
colonisation des tissus par les bactéries de la poche, ne mangue pas de se produire.

Interaction hote-bactéries et pathogenese

Au début du développement de I'inflammation gingivale, tous les acteurs de la patho-
genése de la parodontite se mettent en place. Il sagit des cdlules de I'epithelium de
jonction, des fibroblastes, des nombreux leucocytes et de leurs dérivés, et d'une grande
variété de messagers vecteurs d'echange entre les cellules et les molécules médiatrices
de la destruction tissulaire (Kornman et coll., 1997). Cette cascade d'événements cd-
lulaires, vasculaires et tissulaires seffectue progressivement sous la « pression bacté-
rienne » et |a encore on voit apparaitre une balance entre les é éments inflammatoires

responsables de la destruction tissulaire et les @ éments toujours présents responsables
de la réparation.

Le processus de destruction, associé a la perte d'attache se fat en direction apicale

et montre des périodes de repos dues certainement a la réactivation des défenses de
I'héte.

La perte d'attache elleeméme, en éoignant les tissus du biofilm bactérien, explique
la progression épisodique de la parodontite, entrecoupée de périodes de réparation -
phases d'activité suivies de phases d'inactivité (Page et coll., 1997).

Ce processus doit étre comparé a une balance, avec des périodes de virulence micro-
bienne dépassant les défenses de I'h6te et entrainant la destruction tissulaire. Chez
des patients présentant une maladie plus sevére, la fréquence de ces phases d'acti-
vité est plus grande sans que les périodes de progression de la maladie soient plus
agressives ou plus longues au niveau d'un site donné. Cdaimplique que les défenses
de I'héte agissent localement &fin de rétablir un équilibre. Les sites profonds ont
plus de risque d'étre le siége d'un épisode d'activite.

Changements histologiques et destruction tissulaire

Les enzymes et toxines, produits par les bactéries pathogenes et anaerobies sont
capables de créer des dommages dans lestissus et d'initier I'inflammation. Ces enzymes
détruisent les substances extracellulaires telles que le collagene ou les membranes des
cellules de I'nGte. Les protéines microbiennes de surface sont aussi capables de déclen-
cher une réponse immune et de créer localement une inflammation (Darveau et coll.,
1997). Une fais les processus immun et inflammatoire déclenchés, des molécules
diverses telles que protéases, cytokines, prostaglandines sont libérées par les leucocytes
et fibroblastes ou les cellules structurales des tissus. Les protéases désorganisent le col-
lagene, créent des espaces dans lesquels sinfiltrent les leucocytes (Reynolds et call.,
1997). Cette destruction est largement sous le controle de I'héte. Les tissus parodon-
taux deviennent distendus et de plus en plus enflammés.
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2  Etiopathogénie des parodontites

Dans la parodontite, |'attache conjonctive a la dent est détruite, les cellules épithé-
liales proliférent et migrent apicalement le long de la surface radiculaire. La poche sap-
profondit. Paralléement les ostéoclastes commencent la destruction osseuse (Schwartz
et coll., 1997). L'accumulation de plaque sous-gingivale et la densité microbienne aug-
mentent. La flore et de plus en plus anagrobie et la réponse de I'hte devient de plus
en plus chronique et destructrice.

Parodontite et maladies générales

La parodontite est un facteur de risque pour |'artériosclérose, les maladies respiratoires
et cardio-vasculaires (Beck et coall., 1996), les enfants prématurés et les nouveaux-nés
de faible poids (Offenbacher et coll., 1996). Le biofilm présent a la surface des dents
est récalcitrant. 1l réapparait apres traitement et contient de nombreuses bactéries gram-
négatives qui déversent en permanence des vésicules riches en lipopolysaccharides.
Les bactéries et les produits bactériens du biofilm ont un accés direct au tissu conjonc-
tif et peuvent circuler au sein de la poche.

Par le smple passage d'une curette dans une poche parodontale on peut récupérer
jusgu'a 80 millions de bactéries cultivables. Chez un patient, porteur d'une parodon-
tite sévere, la charge de hiofilm est importante. En présence de 28 dents, la surface
totale de biofilm pourrait atteindre 72 cm?, soit la surface du dos de lamain d'un adulte.
Cda représente un énorme fardeau de bactéries gram-négatives. |l est facile d'imagi-
ner que ce biofilm affecte directement |'endothélium vasculaire et représente ains un
risque important de bactériémie a I'occasion d'un surfagage radiculaire ou méme du
brossage et de la mastication (Page et coll., 1997).

En résumé

» Les parodontites sont des infections impliquant plusieurs especes bactériennes.

« La flore microbienne sous-gingivale est hautement organisée en biofilm, dle en
exprime les caractéristiques.

» Lesbactéries, présentes au sein des biofilms, initient et perpétuent laréponse immuno-
inflammatoire qui détruit le tissu conjonctif, le ligament parodontal et I'os avéolaire.

» Les facteurs de risque, comme le tabagisme ou le patrimoine géenétique, modifient
les schémas selon lesquels les bactéries causent la destruction tissulaire et détermi-
nent la susceptibilité a la maladie.

» Cesfacteursliés al'héte et/ou al'environnement jouent un réle mgeur dans le déve-
loppement des parodontites.

« Letraitement est avant tout fondé sur la réduction de la charge bactérienne sus- et
sous-gingivale en association avec I'élimination ou le contrdle des facteurs de risque
sur lesquels il est possible d'agir.

» Le détartrage/surfacage, qui simultanément réduit la charge microbienne et aug-
mente la réponse immunitaire de I'hdte, va, non seulement apporter une améiora-
tion clinique, mais auss rétablir un nouvel équilibre au sein du systeme.

» La réduction importante de I'inflammation, par |'acte thérapeutique, entraine une
réponse réparatrice.

» La suppression de certaines bactéries pathogenes, en particulier P. gingivalis et
A. Actinomycetemcomitans, nécessite une antibiothérapie complémentaire.
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Le traitement des Parodontites Séveres

La chirurgie parodontale, en réduisant la profondeur des poches et désorganisant la
niche écologique anaérobie, a un effet pogtif, a long terme, sur les propriétés du
biofilm (voir chapitre sur I'effet du traitement chirurgical).

La thérapeutique active prend fin quand la composition de la microflore parodon-
tale est dominée par des batonnets Gram +, car la maladie est alors stabilisée et
I'équilibre entre I'hGte et |a flore est renouvelé.

Des changements au sein de la flore ou de I'h6te, peuvent modifier I'équilibre dans
|'autre sens et initier des réponses négatives : récession et perte d'attache par exemple.

Le but du traitement parodontal est de maintenir les dents sur les arcades de fagon
saine et confortable. Atteindre ce but peut étre optimisé s les efforts pour établir le
diagnostic et réaliser les traitements sont basés sur la biologie, c'est-a-dire la mai-
trise de l'infection et de |'inflammation, en prenant en compte les nouveaux para-
digmes parodontaux.
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Le traitement des Parodontites Séveres

Classification

Lanouvelle classfication des mal adies parodontal es, publiée, en 1999, dansles Annales

de parodontologie, apres avair recu |'agrément de I'Académie Américaine de Parodon-
tologie, se veut fondée sur la preuve.

Les connaissances épidémiologiques, étiologiques et pathogéniques ont éé utilisees
pour développer une classification rationnelle des maladies fondée sur des données,
plutdt que sur des impressions cliniques.

Maladies gingivales
Maladies gingivaes induites par la plague dentaire
» Gingivite associée seulement a la plaque dentaire:
- sans facteurs locaux aggravants;;
- avec facteurs locaux aggravants.
» Maadies gingivales modifiées par des facteurs systémiques.
« Maladies gingivales modifiées par des medicaments.
» Maladies gingivaes modifiées par la malnutrition.
Lésions gingivales non induites par la plague dentaire

Parodontites chroniques

Locaisées

Généralisées

Ces formes cliniques, anciennement dites parodontites de I'adulte, peuvent étre
observees chez les adolescents. Il n'y a donc pas lieu de les associer a I'ége des
patients. C'est la raison pour laguelle le terme non spécifique de parodontite chro-
nique a été chois pour désigner cette catégorie de maladies parodontales caracteéri-
Sees par une progression lente, méme S certains patients peuvent présenter de
courtes périodes de progressions rapides (Armitage, 1999).

Parodontites agressives

Anciennes parodontites juvéniles ou précoces ou a progression rapide

Localisées

Généralisees

Parodontites manifestations de maladies systémiques

Neutropénie, leucémie, syndromes de Chédiak-Higashi, de Down et de Papillon-
Lefévre, diabétes, désordres genétiques...

Maladies parodontales nécrosantes
Sida

Abceées parodontal

Parodontites associées a des lésions endodontiques

Seules les parodontites chroniques et agressives sont abordeées ici.
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3 Le diagnostic des parodontites séveres

Signes cliniques des parodontites

L'évaluation des signes cliniques des maladies parodontal es est primordiale pour détec-
ter la maladie et déterminer son type et sa sévérité. Les informations recueillies per-
mettent de formuler le diagnostic, guident le plan de traitement et précisent le pronos-
tic. Cette évaluation comprend la mise en évidence:

* des signes de I'inflammation;

e des dégats tissulaires.

Les mesures habituelles de la destruction - pertes d'attache, profondeurs de poches,
degrés d'alvéolyse, mobilités, migrations... - sont des éléments historiques de la mala-
die. lls permettent d'évaluer la sévérité mais ne précisent pas obligatoirement I'activité
pathologique. Cele-ci se caractérise par des signes objectifs - intensité de I'inflamma-
tion, suppuration - ou subjectifs - genes, agacements, sensibilités, douleur, halitose... -.
Mais le signe le plus important reste le saignement an sondage. Rappelons que les paro-
dontites évoluent de facon discontinue et la plupart de ces signes sont présents aussi bien
en phase d'activité qu'en phase de repos. Ceci met en relief la nécessité d'améliorer les
tests diagnostiques et pronostiques (Griffiths et coll., 1988). En ce sens I'analyse micro-
bienne est un moyen d'évaluation particuliérement intéressant - chapitre suivant -.

Les mesures, a l'aide de la sonde, ne sont pas préecises lorsqu'elles sont effectuées
sur des tissus enflammeés car la sonde pénetre dans ce cas a l'intérieur du tissu
conjonctif de l'attache. Les mesures seront toujours effectuées apres réduction de
I'inflammation (fig5-2-21).

L'objectif thérapeutique vise a stopper le processus de destruction en éliminant |'in-
flammation. Les conditions favorables ainsi créées, donnent lieu a une réponse tissu-
laire et a une réparation - gains d'attache, réduction de la profondeur des poches,
réductions des mobilités, réparations osseuses... (fig3-1). L'amélioration générale des
parametres clinigues pose la question des critéres de la stabilité parodontale dans les
quatre situations suivantes:

* parodonte sain;

» parodonte malade - parodontite - ;
e parodonte traité;

» parodonte en maintenance.

Parodonte sain

Le critére le plus sir de la stabilité est |'absence d'inflammation objectivée par |'ab-
sence de saignement au sondage.

Parodonte malade (fig3-la)

|l faut avoir recours a quatre types de critéres:
e ceux qui permettent d'évaluer |'inflammation :
- |'aspect gingival,
- la tendance au saignement,
- les mobilités;
e ceux qui permettent d'évaluer |'étiologie infectieuse - et aussi la susceptibilité - :
- les dépots bactériens,
- la présence de pathogénes,
- les facteurs de risque;
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Le traitement des Parodontites Séveres

e Ceux qui permettent d'évaluer la séverité:
la destruction osseuse,

les pertes d'attache,

les poches profondes,

les mobilités,

les déplacements;

e ceux qui permettent d'évaluer la complexite:

- les facteurs locaux associés,
- les facteurs fonctionndls,
les facteurs esthétiques.

Un traitement réuss et cdui qui agit sur I'ensemble des sgnes de la maladie en
modifiant leur intensité. Certains sSignes sont totalement réversbles, d'autres plus
OU Moains, certains pas du tout.

Parodonte traité (fig3-lb)

Les criteres d'évaluation doivent permettre de mesurer la réussite du traitement. Cedle-
Ci est idéde s tous les signes de la maladie ont disparu :
 indices de plague améliorés = réduction et changements dans la flore;

» tendance au saignement édiminée = réduction de l'inflammation;
» gans dattache = réparation et réponse tissulaire;
 reduction de poches = rétraction gingivale et gains d'attache.
lls doivent auss permettre de véifier s les conditions de la stabilité du parodonte
ont été obtenues.

Conditions de la gabilité du parodonte:

 |'équilibre héte-bactéries est réabli;

* |es conditions d'un contrdle de plague performant sont reéalisées;
* |lesfacteurs de risgque sont contrélés.

Parodonte en maintenance

Le but de la maintenance est de prévenir larécidive de la maladie. L'inflammation qui
régresse apres chague phase de maintenance professionnelle n‘entrame pas obligatoi-
rement une nouvelle destruction.

Un ste qui saigne au sondage de fagon répétée, a toutes les chances de présenter
une perte d'attache (Badersen et coll., 1985). Le seul critére de la stabilité probable
d'un Ste est |'absence totale & durable du saignement au sondage (Lang et coll.,
1986).
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3 + Le diagnostic des parodontites séveres

3-1 a La parodontite non traitée est caractérisée par un certain nombre de signes cliniques et radiographiques.
lis sont le reflet, a la fois, de linflammation - rougeur, cedéme, saignement... -, de la sévérité - rétraction
gingivale, poches, mobilités, migrations... destruction osseuse - et de l'infection - dépéts... -.

3-1b Les signes cliniques de linflammation sont totalement réversibles - le dernier a disparaitre est la tendance
au saignement - sondage -. L'évolution positive de ces signes caractérise le contr6le réussi de l'infection.

Les signes de la destruction ne sont jamais totalement réversibles. Au mieux, on observe une amélioration

- gains d'attache, réduction des migrations, réduction des mobilités, réparations... -.
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Le traitement des Parodontites Séveres

Diagnostic microbiologique

L'élimination des pathogenes exogenes - A. actinomycetemcomitans ou P.. gingivalis -,
celle des bactéries du complexe rouge et la réduction significative des bactéries
commensales (P. intermedia) constituent la finalité microbiologique du traitement.

P. gingivalis, P. intermedia et A. actinomycetemcomitans sont les agents pathogénes
fondamentaux des parodontites séveres et agressives (Slots et Listgarten, 1988). La pré-
valence de ces organismes et leurs proportions sont plus élevées dans les prélévements
venant de lésions parodontales actives que dans ceux qui proviennent de lésions au
repos. Les niveaux des anticorps envers P. gingivalis et A. actinomycetemcomitans sont
nettement augmentés dans le sérum et dans le fluide gingival des patients atteints de
parodontite par rapport aux sujets témoins normaux. Enfin P. gingivalis et P. interme-
dius élaborent des protéases puissantes et A. actinomycetemcomitans diverses sub-
stances nocives, possedant |'aptitude de perturber les défenses de I'hote et de désinté-
grer les constituants clés des tissus parodontaux.

L'observation prolongée de ces bactéries dans la poche parodontale signe |'activité de
la maladie parodontale. Au contraire leur disparition signe I'efficacité du traitement.

Le contréle microbiologique constitue la clé de la réussite du traitement. |l seffec-
tue nécessairement aux deux niveaux: quantitatif - évaluation de I'indice de plaque -
et qualitatif - composition de la flore et recherche des bactéries pathogenes.

Les critéres cliniques de validation du contréle de l'infection sont :

* le contréle de plague optimum;

e la santé gingivale retrouvée;

* |'absence ou le faible nombre de site (s) qui saigne(nt) au sondage;
* laréduction des poches;

* les gains d'attache.

lIs traduisent les réactions tissulaires aux changements microbiologiques mais ne
précisent pas directement la nature de ces changements.

La possibilité d'évaluer la composition et la nature de la flore parodontale est offerte
aujourd'hui au clinicien. C'est un outil utile, quelquefois incontournable, dans I'éla-
boration d'un diagnostic précis, dans le choix d'un protocole thérapeutique, dans le
contrble de son efficacité ou encore dans le traitement d'une récidive. En regle géné-

rale cette évaluation est envisagée, une fois le contréle de plaque devenu satisfaisant
et quelques fois aprés une premiére phase thérapeutique (fig3-3, 3-4, 3-5, 3-6).

Indications du prélevement bactérien

* Les patients affectés par une parodontite agressive.
e Ceux dont la réponse au traitement local est insuffisante.

e Quand le risque de récidive est trés présent, a plus forte raison s le projet théra-
peutique est important - chirurgies de comblement ou de régénération ou traite-
ments prothétiques avec ou sans implant -.

* Lesjeunes patients a haut risque de développer une parodontite - antécedents fami-
liaux de parodontite agressive, test génétique positif - affectés d'une gingivite ou
devant recevoir un traitement d'orthodontie.

En phase de maintenance, quand une perte d'attache se produit sur un site.
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3  Le diagnostic des parodontites séveres

Deux méthodes d'évaluation, de réalisation tres smple, sont utilisables:
* |le prélevement bactérien pour une culture;
» |e prélevement bactérien pour test ADN.

S leprédévement (fig3-2) est destiné ala culture, le flacon contient un milieu liquide
de transport. 1l doit étre conserve au réfrigérateur jusqu'au moment de |I'expédition. Le
résultat est connu quatre a cing semaines plus tard.

S le prélevement est destine au test ADN - identification de fragments dADN bac-
térien - les pointes sont placées directement dans le flacon, sans milieu de transport.
|| n‘est pas nécessaire de conserver celui-ci au réfrigérateur. Le résultat est connu apres
deux semaines environ.

Avantages de la culture :

« [nformation quantitative précise en % ;

» Posshilité de réaiser un antibiogramme, lorsgu'il est indiqué ;

» Détection de micro-organismes atypiques - levures, enterobactéries... -.

Avantages du test ADN:

» Pas de contrainte liée au temps ;

» Lespréévements peuvent ére réalisés tous les jours - aucun probleme de transport - ;
» Dda de réponse plus court ;

» Détection de Tréponema denticola - spirochéete du complexe rouge -.

3-2 La plaque supragingivale est éliminée et le pourtour du site séché. 4 sites a analyser sont sélectionnés -
profondeur de poche > 6 mm, saignement au sondage et/ou suppuration - A l'aide d'une précelle stérile

la pointe de papier est placée dans la poche, le plus profondément possible pendant 10 secondes.

Elle est ensuite introduite dans le flacon de transport. L'opération est répétée avec une seconde pointe de papier.
Au total 8 pointes de papier sont utilisées - 2 par sites choisis -.
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Le traitement des Parodontites Séveres

3-3a et 3-3b Patiente de 35 ans - Fume 20 cigarettes/jour - bien portante - stress. 2 brossages/jour

Les signes cliniques de l'inflammation sont discrets. La destruction osseuse est relativement sévere - 2/3 de la hauteur radiculaire sur 11 —
et irréguliere.

L'analyse microbienne - Peptostreptococcus micros (5,88%) + Fusobacterium nucleatum, (22,22%) - ne révéle pas de microflore pathogéne
exogene.

Diagnostic : parodontite chronique avec infection commensale.

Comment expliquer la sévérité ? Il y a des facteurs de risque : tabac et stress. On pourrait rechercher une éventuelle prédisposition
génétique susceptible d'amplifier ce risque.

Attitude thérapeutique : contréle de plague + 3 brossages/jour + thérapeutique locale - détartrages - surfagcages + chlorhexidine -

+ réduction ou suppression du tabac. Si la réduction du tabac est effective la chirurgie sera pratiquée pour les poches >4 mm. Maintenance.
Pronostic : bon si le tabac est éliminé. Si le test de susceptibilité se révéle positif il faut augmenter les soins de maintenance. En cas
d'aggravation, une nouvelle culture sera nécessaire.
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3 m Le diagnostic des parodontites sévéres

3-4a et 3-4b Patiente de 36 ans - Fume 3 cigarettes/jour - antécédents de rhino-pharyngites - antécédents familiaux. 1 brossage/jour.
Les signes cliniques de linflammation sont discrets, plus importants au niveau des incisives mandibulaires. Forte halitose. La destruction
osseuse est tres sévere sur les incisives mandibulaires (mobilité 111+), irréguliere ailleurs. 4 molaires ont été perdues.
L'analyse microbienne révéle la présence de:

A. actinomycetemcomitansil ,61 %) + P. gingivalis(JA%) + B. forsythus (12,50 %) + Fusobacterium nucleatum (8,93 %)

Diagnostic : parodontiie agressive avec une infection parodontale vraie par des pathogénes parodontaux exogenes.
Comment expliquer la sévérité? Facteurs de risque:
flore pathogene tres virulente - probable prédisposition - facteur fonctionnel - déséquilibre secondaire a la perte de molaires -.
Attitude thérapeutique : contrble de plaque + 3 brossages/jour + thérapeutique locale (détartrages - surfagcages) + antibiothérapie
(amoxicilline 500 x 3/jour + métronidazole 500 x 3/jour) pendant 7 jours + chlorhexidine + chirurgie pour les poches profondes
+ réhabilitation fonctionnelle et contention des incisives mandibulaires. Maintenance.
Pronostic : bon, si 'on élimine les bactéries pathogenes et réservé pour les incisives mandibulaires.
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3-5a et 3-5b Patiente de 40 ans - non fumeur - herpes labial fréquent - fatigue -1 brossage/jour.

Les signes cliniques de l'inflammation sont importants, surtout au niveau des incisives maxillaires. Forte halitose. La destruction osseuse

est marginale.

L'analyse microbienne (ADN) révele la présence de: A. actinomycetemcomitans + P. gingivalis+ B. forsythus+ T. denticola+ Fusobacterium
nucleatum.

Diagnostic : parodontite chronique avec infection mixte, parodontale vraie par des pathogénes parodontaux exogenes (complexe rouge
+ Aa) etcommensale.

Facteurs de risque : flore pathogene tres agressive - taux de plaque - facteurs locaux (restaurations prothétiques inadaptées).

Comment expliquer la faible sévérité? Tres bonne résistance du patient.

Attitude thérapeutique : contrble de plaque + 2 brossages/jour + thérapeutique locale (détartrages - restaurations prothétiques provisoires

- surfagages) + antibiothérapie (clamoxyl 500 x 3/jour + métronidazole 500 x 3/jour) pendant 7 jours + chirurgie préprothétique

+ chlorhexidine(0,12%). Nouvelles restaurations prothétiques. Maintenance.

Pronostic: tres bon.
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3-6a et 3-6b Patient de 33 ans - A cessé de fumer (10 cigarettes/jour) il y a 6 ans - antécédents familiaux. 1 brossage/jour.
Les signes cliniques de linflammation sont importants, surtout au niveau des incisives mandibulaires.
Forte halitose. La destruction osseuse est tres sévere (mobilité [11+).

L'analyse microbienne révéle la présence de : P. gingivalis (6,43 %) + P. intermedia (11,90 %) + B. forsythus (7.14%) +

P. micros (2,38 %) + Fusobacterium nucleatum (2,38 %)
Diagnostic : parodontite agressive avec infection mixte, parodontale vraie par des pathogéenes exogenes (Pg, Bf)

etcommensale (Pi, Pm, Fn).
Comment expliquer la sévérité ? Facteurs de risque : flore pathogene - probable prédisposition - facteur fonctionnel
(désordres occlusaux primaires) - tabac.
Attitude thérapeutique : controle de plaque + 3 brossages/jour + thérapeutique locale (détartrages - surfacages) + antibiothérapie
(métronidazole 500 x 3/jour) pendant 7 jours + chirurgie pour les poches profondes + chiorhexidine (0,12%) + orthodontie + contention
des dents antérieures + possible recours aux implants pour remplacer les incisives mandibulaires. Maintenance.
Pronostic : bon, si 'on élimine les bactéries pathogénes, mais réservé pour les incisives mandibulaires.
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Microbiologie du parodonte sain et du parodonte malade

Il n'existe pas, hélas d'especes microbiennes spécifiques de chague maladie parodon-
tale, mais quelques complexes bactériens sont associés a certaines formes de paro-
dontites (Listgarten, 1994).

Santé Streptococcus sanguis
Streptococcus mitis
Veillonella parvula
Actinomyces naeslundii
Actinomyces Viscosus
Rothia dentocariosa

Gingivite Espéces d Actinomyces
Especes de Streptocoques
Especes de Veillonella
Especes de Fusobacterium
Especes de Tréponemes
Prevotella intermédia

Par odontite chronique Espéces tréponemes
Prevotella intermedia
Porphyromonas gingivalis
Bacteroides forsythus
Peptosreptococcus micros
Campylobacter rectus
Actinobacillus actinomycetemcomitans
Eikenella corrodens
Espéces de fusobacterium
Especes de selenomonas
Especes d'eubacterium

Parodontite agressive localisee  Actinobacillus actinomycetemcomitans

(ex. : parodontite juvénile) Autres especes
Parodontite agressive Actinobacillus actinomycetemcomitans

Porphyromonas gingivalis

Bacteroides forsythus

Campylobacter rectus

Eikenella corrodens
Depuis 1994, certaines especes de spirochétes ont été reconnues comme étant forte-
ment impliquées dans la destruction parodontale (par ex. : Treponema denticola).

Forme « réfractaire » Actinobacillus actinomycetemcomitans
(non citée dans la Porphyromonas gingivalis
nouvelle classification) Prevotella intermédia

Bacteroides forsythus
Campylobacter rectus
Peptosreptococcus micros
Batonnets entériques
Especes de candida
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3  Le diagnostic des parodontites séveres

Facteurs de complexité

Pour un méme individu, la sévérité de la destruction parodontale n'est pas également
répartie sur I'ensemble des dents (Baglum et coll., 1988) (fig3-7a).

Sil peut arriver que l'infection d'un site par des bactéries pathogénes virulentes soit

a l'origine d'une destruction localisée importante (fig4-l), le plus souvent le facteur
bactérien n'est pas seul en cause. Il est associé a des facteurs locaux, fonctionnels
ou secondaires a la parodontite, appelés cofacteurs de la destruction ou facteurs de
complexité. Les plus fréquents sont les suivants:

les facteurs locaux de rétention de plaque: un taux de plaque élevé est a l'origine
d'une parodontite dans plus de 80 % des cas;

la présence de bactéries pathogenes: un taux €levé et prolongé de bactéries patho-
genes - A. actinomycetemcomitans et bactéries du complexe rouge - augmente la
probabilité d'une perte d'attache;

le traumatisme occlusal: en I'absence d'inflammation, |'augmentation de la mobi-
lité secondaire au traumatisme occlusal est réversible, en présence d'inflammation
(parodontite) la destruction est augmentee;

les hyperfonctions et parafonctions ont les mémes effets que le traumatisme occlu-
sal;

les poches parodontales : conséquences de la destruction tissulaire et des pertes d'at-
tache, elles constituent des réservoirs potentiels de germes pathogenes, et devien-
nent des facteurs de risque locaux d'aggravation, quand la profondeur dépasse
S5 mm;

les |ésions osseuses et interradiculaires: séquelles de la destruction osseuse et des
pertes d'attache, ces |ésions sont associées a des poches profondes; e

les mobilités: conséquences de la destruction des tissus de soutien et de I'inflam-
mation, elles peuvent constituer une géne pour le contréle de plaque. Une mobilité
élevée qui persiste (degre Il par exemple), doit étre considérée comme un facteur
d'aggravation.

Sur le plan thérapeutique, le premier objectif reste bien évidemment le contrdle de
I'infection - ou de I'inflammation qui en est le reflet clinique. Mais les facteurs de
complexité doivent auss faire |'objet d'une évaluation précise avant d'ére corrigés
ou supprimés (fig3-7b). Chaque patient, réagit de fagon particuliere a I'infection
parodontale avec des facteurs de risque personnels, des facteurs locaux spécifiques
et un potentiel de réponse unique.
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3-7a Signes habituels d'une parodontite chronique: inflammation gingivale, modification du contour gingival,
dépdts bactériens...

3-7b Les signes radiographiques de la destruction parodontale montrent une grande variabilité du degré

de sévérité au niveau des différents sites : certains - canines et prémolaires mandibulaires - ont un support
parodontal pratiguement intact, d'autres - incisives mandibulaires ou maxillaires du coté droit - présentent
une destruction tres sévere. |l existe des facteurs locaux de complexité qui influencent le processus de
destruction. lls doivent étre recherchés et corrigés ou supprimés au moment du traitement si I'on veut obtenir
une réponse positive au niveau des sites concernés.
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Le traitement des Parodontites Séveres

Criteres de succes thérapeutique

Le principe de la thérapeutique antimicrobienne des infections parodontales est facile
a définir mais difficile a obtenir ; il faut rétablir un nouvel équilibre entre la flore et les
tissus parodontaux et éradiquer les agents pathogéenes parodontaux de la cavité orale.
La difficulté ne provient pas de l'inefficacité des moyens mécaniques ou des agents
antimicrobiens eux-mémes, mais de la complexité morphologique des sites réservoirs
ou ces germes se logent et de la difficulté d'étre efficace en ces lieux.

L a poche parodontale est une véritable niche écologique, d'ailleursles patients éden-
tés et les enfants n'ont pas de bactéries pathogenes. Pour I'adulte atteint de paro-
dontite le facteur de risque de récidive, le plus important parmi tous les signes cli-

niques ou microbiologiques mesurables, est la persistance de poches parodontales
(Goodson, 1994).

Les conditions parodontales du succes sont directement liées au contréle de I'in-
fection, et sont remplies une fois le systeme d'attache durablement stabilisé, dans un
contexte de santé rétablie. La variabilité des résultats dépend de:

» la diversité des facteurs étiologiques - nombreuses especes bactériennes, bactéries
difficiles a identifier ou a cultiver, difficultés de prélevement - ;

* la diversité des formes cliniques - différentes formes destructrices, développement
épisodique - ;

* du degré de sévérité lié a la présence de certains facteurs de risque - état de santé
général, comportement du patient et facteurs locaux liés a |'état de la denture -.

Dans le traitement des formes séveres, les conditions du succes sont elles-mémes
multiples et dépendent directement des possibilités effectives :
» de traiter globalement les parodontites chroniques et agressives;

e de contrOler durablement, les différents sites, chez un méme patient ;

» d'apporter une solution pluridisciplinaire a |'ensemble des affections de la denture
qui ont des répercussions sur |'état parodontal ;

e de savoir jusqu'ou il faut conserver les dents dont le parodonte est tres réduit.

Les facteurs esthétiques et fonctionnels sont & considérer dans ces parodontites
séveres caractérisées par des déplacements, des migrations, des désordres divers et des
édentements éventuels. Les choix prothétiques - protheses dento- ou implantoportées
- qui préservent le parodonte et favorisent la maintenance doivent étre systématique-
ment privilégiés.

Le traitement parodontal, méme sil en constitue une part importante, sinscrit alors
dans un projet thérapeutique plus complexe. La complexité en parodontie existe quand
la réussite du traitement dépend de thérapeutiques non parodontales - endodontie,
orthodontie, contention, prothéses provisoires, implants, réhabilitation fonctionnelle...

La temporisation est une phase capitale pour la conduite du traitement. Elle est dif-
ficile et demande une grande rigueur : une couronne provisoire mal adaptée est un fac-
teur local d'échec du traitement parodontal, |a persistance d'un effondrement occlusal
postérieur contrarie le traitement parodontal des dents antérieures... Les criteres du
succes sont ceux qui permettent la conduite et la réussite du projet dans sa globalité,
sans jamais oublier que la clé du succes est la maitrise a long terme de l'infection.

On distingue deux catégories de moyens:
e ceux qui permettent de traiter |'infection parodontale, de contrdler la flore bactérienne
et de maitriser ainsi I'activité de la maladie. L'agent étiologique est €liminé ou réduit
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4  ContrOle de l'infection en parodontologie

jusgu'au remplacement de la flore pathogene par une flore stable composée de bac-
téries compatibles avec la santé. C'est la premiére phase du traitement parodontal;

e ceux gqui permettent deréparer, voire derestaurer les structures détruites par lamala
die et de rétablir lafonction. Cette deuxieme phase, qui ne peut étre entreprise qu'une
fois la premiere phase réalisée avec succes, et développée au travers des différents
cas cliniques et dans le chapitre des sites a risques.

|| existe quatre fagons d'agir sur la flore parodontale : par le contrdle de plaque, par le
détartrage/surfacage radiculaire, par I'administration d'agents antibactériens - essen-
tiellement les antibiotiques - et par la chirurgie. Ces quatre méthodes, sont a priori
faciles arédiser ou a utiliser, mais le traitement des parodontites séveres est toujours
un challenge car I'efficacité de chacune de ces méthodes de traitement et relative. Seule
I'association judicieuse des gquatre méthodes permet d'obtenir le résultat souhaité.

Effets du controle de plaque

Le développement de la plague supragingivale précede celui de la plaque sous-gingi-
vale et sa transformation en une flore anaérobie pathogene pour le parodonte, d'ou le
besoin d'établir un contréle de plaque adapté avant e traitement mécanique. Des études
montrent que les résultats des traitements parodontaux effectués chez des patients dont
le contrdle de plague est inadapté ne sont pas satisfaisants (Nyman et coll., 1975), dors
que chez des patients atteints de parodontite sevére, le bon état parodontal peut étre
maintenu pendant une période de 5 ans, sils atteignent un bon contrdle individuel de
plague (Lindhe e Nyman, 1975).

Aucun acte thérapeutique n'est entrepris avant I'améioration du contréle de plaque.

L'dimination minutieuse de la plague supragingivale - indice de plague < 20 % -
modifie la quantité et la composition de la flore microbienne sous-gingivale (Dahlen
et call., 1992). L'améioration de I'nygiene bucco-dentaire entraine une réduction du
nombre de bactéries auss bien dans les poches profondes que dans les poches peu pro-
fondes, comme dans la gingivite ou dans la parodontite modérée non traitée.

Le développement de la plague sous-gingivale est stoppé ou prévenu par le bros-
sage et |'utilisation du fil dentaire. En contrélant la masse bactérienne supragingivale,
on perturbe la chaine d'événements microbiologiques qui conduit a la formation et a
la maturation de la flore sous-gingivale pathogene. Le contrble de plaque supragingi-
vale prive I'environnement sous-gingival de nutriments qui contribuent a ses caracté-
ristiques écologiques. Il diminue également I'intensité de la réponse inflammatoire gin-
givale et par conséquent le volume de I'exsudat inflammatoire qui représente une source
de nutriments pour les bactéries sous-gingivales (Listgarten, 1999). Le contrble néces-
site un engagement personnel du patient associé a un suivi professionnel dont la pério-
dicité dépend du niveau de risque parodontal du patient.

L e contrdle de plague individuel congtitue le premier temps, par excellence, du trai-
tement des parodontites. Les effets pogitifs sont observeés auss bien au niveau des
tissus - réduction des sgnesinflammatoires -, qu'au niveau des flores supra et sous-
gingivales - réduction de la charge bactérienne & du nombre de bactéries patho-
genes -. |l respecte le principe de non agresson tissulaire ou écologique et prépare
les conditions favorables a |'éablisssment de nouveaux équilibres.
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Evaluation des effets du contrdle de plaque:
* mesure del'indice de plague;

» meaure de I'indice de saignement.

L'évaluation continue del'indice de plague impligue que le patient pratique un bros
sage apres chaque repas. |l et difficle de tolérer que le patient se présente a ses
rendez-vous sans brossage préalable.

Effets du detartrage/surfacage

La thérapeutique mécanique consiste a traiter la surface des racines par I'utilisation de
curettes manuelles ou de détartreurs soniques ou ultrasoniques pour éiminer le bio-
film microbien, les endotoxines, le tartre et |les facteurs locaux de rétention de plagque.
Le terme thérapeutique mécanique comprend auss bien le détartrage supragingival, le
détartrage sous-gingival que le surfagage radiculaire : I'objectif de cette thérapeutique
mecanique est d'obtenir une racine dont I'état de surface est biologiquement compa-
tible avec la formation d'une attache saine.

Elimination du cément sur la racine

Faut-il diminer latotalité du cément radiculaire ? Le biofilm occupe la surface du cément.

Certaines bactéries ou toxines infiltrent les couches superficieles du cément et rendent

cette surface impropre a toute formation de nouvelle attache. Le but du detartrage/sur-

facage est de désorganiser ces niches bactériennes et de polir la surface radiculaire en

conservant le plus possible le cément non infecté (fig4-1). Cest un acte difficile

» |'épaisseur totale du cément est faible et il peut étre totalement diminé par quel ques
coups de curettes;

» |'absence totale de cément ne permet pas la formation d'une nouvelle attache;

« |'exposition de la dentine radiculaire, et I'ouverture des tubuli dentinaires, surtout
s dle est brutale, sont a I'origine d'hypersensibilités radiculaires, particulierement
inconfortables pour le patient (Nyman et coll., 1988).

Elimination du tartre et gain d'attache

Concernant 'efficacite, il n'y a pas de différence entre les instruments manuels et les

instruments ultrasoniques. Le detartrage/surfagage manuel demande 20 a 50 % de

temps en plus. Le meilleur résultat est obtenu par I'association des deux méthodes

(Shermanet call., 1990):

e au niveau des poches peu profondes < 4 mm, on considere que le tartre peut étre
éliminé a 86 %, sans chirurgie;

 au niveau des poches moyennes de 4 a 6 mm, on peut éiminer le tartre a43 % sans
chirurgie et a 76 % avec chirurgie. La réduction de profondeur de poche est plus
importante apres chirurgie (Caffese et coll., 1986) ;

* au niveau despochesprofondes > 6 mm, on peut diminer letartre a 32 % sans chi-
rurgie et a 50 % avec chirurgie. La réduction de profondeur de poche et le gain d'at-
tache sont plus importants aprés chirurgie. Larécidive est plus fréquente apres detar-
trage/surfagage seul qu'apres détartrage - surfacage et chirurgie (Ramfjord et coll.,
1987, Becker et coll., 1988) ;

 au niveau des furcations, I'@imination du tartre est toujours aléatoire et les gains dli-
niques d'attache obtenus sont inconstants comparés aux gains obtenus sur les dents
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4  Contrdle de l'infection en parodontologie

monoradiculées (Loos et coll., 1988). L'accés chirurgica améiore I'élimination du

tartre qui, quelle que soit I'expérience des opérateurs, ne dépasse pas 68 % et I'effi-

cacité diminue quand la profondeur de poche augmente (Fleischer et coll., 1989).

Aprés 24 maisil y aune aggravation de la perte d'attache dans 25 % des cas, contre
10% pour les autres dents (Loos et coll., 1989). Ces améliorations cliniques ne sont
possibles que chez les non fumeurs ou anciens fumeurs mais pas chez les fumeurs
(Haffgee et coll., 1997).

Indice de saignement

L'indice de saignement est amélioré sur les sites dont la profondeur de poche est égale
ou inférieure a 4 mm, mais celui-ci reste élevé sur les poches les plus profondes. Au
niveau des furcations il y a un retour aux vaeurs initiales 24 mois aprés le détar-
trage/surfacage (Loos et coall., 1989).

Flore bactérienne

Le détartrage/surfacage entraine |'augmentation du taux des bactéries bénéfiques, la
réduction de la masse bactérienne, la diminution du taux de bactéries pathogenes sur
tous les sites, excepté au niveau des furcations ou la réduction est moins importante
(Loos et coll., 1988). P. gingivalis est éiminé de la plupart des sites aors que A. acti-
nomycetemcomitans persiste dans une forte proportion (Renvert et coll., 1990).

Dans lespoches > 6 mm, il y a une réduction du nombre de bactéries pathogenes
du complexe rouge - P. gingivalis, T. denticola et B. forsythus - chez les non fumeurs
- mais augmentation chez les fumeurs. P. gingivalis diminue dans toutes les catégories
de poches. B. forsythus diminue seulement dans les poches peu profondes (Haffgee
et coll., 1997).

Tout cec montre la difficulté ou I'incapacité de stabiliser les |ésions profondes ou
les lesions interradiculaires par un traitement non chirurgica et la nécessité de recou-
rir a d'autres formes de traitement.

On retiendra que le détartrage/surfagcage n'@imine pas en totalité les bactéries patho-
genes du complexe rouge. Cd acte ne supprime pas non plus la totalité du tartre
radiculaire, tout particulierement dans les poches profondes.

La chirurgie amdliore I'éefficacité du déartrage/surfacage dans les poches supérieures
a4 mm. Mais les fumeurs ne répondent pas auss favorablement au traitement que les
non fumeurs C'es pendant la période du déartrage/surfacage - en général 4 a 6
séances pour une parodontite sevére - que s manifeste le potentid de réparation au
niveau des gtes les plus Sverement attents. La logique du traitement consste par
consaquent a réalisy cette phase immediatement apres |'obtention d'un contrdle de
plague convenable. On évitera le plus possble I'anesthése pour ne pasléser lestisus.

Dans les poches profondes (> 6 mm), I'améioration clinique, est souvent specta
culaire, dors que lavariation de laflore sous-gingivae est faible. Pour les formes sevéres
ou le nombre de poches > 6 mm est important, |'attitude optimiste, qui laisse le temps
au potentiel de réponse de sexprimer, est conselllée. La persistance de bactéries patho-
genes ou d1lots de biofilm peut justifier I'antibiotherapie car le risque de récidive est
réel (figd-1b). Le protocole thérapeutique, doit étre le suivant:

o premiérephase: controle de plaque + traitement mécanique - détartrage, surfacage
- sans anesthésie + évaluation des gains et de laréparation. Le surfacage sans anes-
thésie se judtifie par le fat qu'il ne faut pas agresser les ééments biologiques de la
réparation et de la réponse tissulaire;
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» deuxieme phase: ce complément de traitement comprend éventuellement une anti-
biothérapie - |'analyse microbienne préalable est souhaitable - et un nouveau trai-
tement mecanique sous anesthésie - pouvant associer surfacage et chirurgie paro-
dontale -. On définit les objectifs de cette nouvelle phase en tenant compte des
reésultats initiaux. 1l sagit de parfaire I'@limination des bactéries pathogenes ou bio-
films résiduels afin d'éviter une récidive. Chague fois que I'amélioration clinique est
décevante malgré un contréle de plague jugé convenable, le recours au contrdle
microbiologique est utile.

Evaluation des effets du traitement mécanique:

» meure de l'indice de saignement au sondage;

» mesure des prafondeurs de poches;

* mesure des pertes d'attache.

On peut epérer que sur I'ensemble des poches dont la profondeur e < 5 mm, le

saignement va cesser e que la profondeur des poches va diminuer (réraction gin-
givale et/ou gain d'attache).

4-1a Lésion osseuse profonde en maintenance depuis plusieurs
années. Malgré un bon contréle de plaque la flore est pathogene
B.gingivalis(30%) + B fosythus{1%) + R micros(26%). Une
antibiothérapie est prescrite.

4-1 c La dent est extraite: observer
l'effet trés limité du surfacage
4-1 b Complication infectieuse aigué 6 mois plus tard. radiculaire pour €éliminer le biofilm.
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Effets de |'antibiothérapie

Le but de |'antibiothérapie par voie générale est de supprimer rapidement les especes
pathogenes et de permettre le rétablissement rapide d'une flore compatible avec la
santé. Quelquefois, en présence d'une infection aigué, |'antibiothérapie précoce est jus-
tifiée pour réduire les signes de l'infection avant le début du traitement mécanique. La
régénération de I'attache conjonctive ne peut étre obtenue en présence de P. gingiva-
lis. En régle générale le traitement antibiotique renforce le traitement mécanique et
favorise la défense de I'hGte en agissant sur les germes pathogenes sous-gingivaux qui
résistent a ce traitement mécanique (Van Winkelhoff A.J. et coll., 1996). Il n'est pas
facile d'atteindre cet objectif - spectre d'activité de I'antibiotique, difficulté d'avoir des
concentrations suffisantes au niveau du site infecté, effet protecteur de |'organisation
en biofilm -. Beaucoup d'antibiotiques ont été utilisés de fagon empirique, aujourd'hui
les plus efficaces semblent étre I'amoxicilline et le métronidazole.

Effet du traitement antibiotique associé
au détartrage/surfacage sur la flore

L'association amoxicilline (375 mg x 3 x 7 jours) + meétronidazole (250 mg x 3 X
7jours) + détartrage/surfagcage donne de meilleurs résultats cliniques et microbio-
loques que le détartrage/surfacage seul. Les patients porteurs du P. gingivalis bénéfi-
cient particulierement du traitement antibiotique (Winkel et coll., 2001). Cette méme
association a permis d'éradiquer durablement (24 mois) I'A. actinomycetemcomitans
chez des patients atteints d'une parodontite associée a la présence de ce germe (Pavi-
cic et coll., 1994). De la comparaison entre les effets de I'amoxicilline (500 mg x
3foigjour x 14jours) et ceux du métronidazole (250 mg x 3 fois X 14 jours), associes
au détartrage/surfacage, il ressort que:

» les deux antibiotiques entrainent la réduction rapide du taux de bactéries du

complexe rouge [B. forsythus, P. gingivalis et T. denticola) ;

» unrebond de ce méme complexe rouge est observeé dans le groupe traité avec |'amoxi-
cilline & 360 jours, mais pas dans le groupe traité avec le métronidazole;

e dans les deux groupes, il y a une réduction du taux des bactéries pathogenes du
complexe orange, mais celles-ci augmentent a nouveau apres la fin de I'antibiothé-
rapie a partir de 90 jours;

» les especes compatibles des complexes jaune et vert augmentent pendant |'antibio-
thérapie et diminuent ensuite (Feres et coll., 2001).

Pourquoi y at-il un rebond des especes du complexe rouge apres détartrage/surfa-
cage + amoxicilline alors que celui-ci ne se produit pas aprés détartrage/surfacage
+ métronidazole?

L e détartrage/surfacage réduit le nombre de bactéries pathogenes du complexe rouge
dans |a poche parodontale sans les éliminer totalement. Une nouvelle colonisation peut
se produire a partir des bactéries résiduelles de la poche ou de résidus de biofilm, mal-
gre |'effet positif de I'antibiothérapie sur les bactéries présentes dans les tissus. L'amoxi-
cilline serait moins efficace que le métronidazole sur les germes du complexe rouge,
présents dans la poche.

Cda suggére qu'on ne doit pas prescrire |'antibiotique tant qu'une réduction impor-
tante de la flore sous-gingivale n'est pas obtenue.

Pourquoi les bactéries pathogenes du complexe orange, dont le nombre a diminué
dans les deux groupes augmentent-elles a nouveau?
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Ces bactéries essentiellement commensales sont, de part leur organisation en bio-
films, peu sensibles a I'effet antibiotique: c'est |a justification de I'association dans
une deuxiéme phase d'un supplément de traitement mécanique avec I'antibiothé-
rapie.

Actinobacillus  actinomycetemcomitans

Cette bactérie peut survivre plus de 20 ans dans des |ésions parodontales non traitées.
Les défenses de I'hGte sont insuffisantes pour I'éliminer. Le détartrage/surfacage seul
est insuffisant. La chirurgie ne I'élimine pas compléetement. Les tétracyclines permet-
tent d'éliminer le Aa dans la parodontite juvénile mais elles sont insuffisantes dans les
autres formes de parodontites (Slots et Ting, 1999). La combinaison, amoxicilline
+ metronidazole (250 a 500 mg pour chacun, 3 fois par jour pendant 8 jours), est
aujourd'hui conseillée pour éliminer ce germe, en particulier en présence d'une asso-
ciation de germes pathogénes multiples ayant des susceptibilités variables. Cette
combinaison antibiotique accroit peut-étre le risque de sensibilisation, mais une pres-
cription empirique augmente le risque de résistances.

Profondeur de poche - Niveau d'attache

L'association amoxicilline-métronidazole et le détartrage/surfacage radiculaire donnent
des gains d'attache et des réductions de profondeur de poches significatifs sur des
patients atteints de parodontites severes ou refractaires (van Winkelhoff et coll., 1992)
et de laméme fagon I'amoxicilline ou le metronidazol e produisent les changements sui-
vants (Feres et coll., 2001) :

* peu de changements cliniques pour les poches < 4 mm;

e des gains d'attache modérés mais significatifs pour les poches de 4 a 6 mm,;
» des gains d'attache importants pour les poches > 6 mm.

Ces résultats sont rarement suffisants. Dans les poches profondes, |e détartrage/sur-
facage n'a pas éliminé en totalité le biofilm et le risque de récidive existe, méme s le
gain d'attache est important. De la méme fagon qu'un complément de traitement méca-
nique est nécessaire pour éliminer les germes pathogenes, il I'est aussi pour améliorer
la réduction des poches. Ceci est confirmé par une étude récente qui montre que le
metronidazole associé a une deuxieme phase de détartrage/surfacage intensif - avec
anesthésie - permet |'éradication des germes pathogéenes parodontaux, augmente for-
tement la réponse de I'héte et donne des gains d'attache considérables contrairement
a la doxycycline ou au détartrage/surfacage seul (Sigusch et coll., 2001).

Evaluation des effets du traitement antibiotique:
» meaure de l'indice de saignement au sondage;

* meure des mobilités:

» évaluation des gains d'attache, des réductions de profondeur des poches, des
réductions des mobilités;

« contrdles radiographiques (gains 0sseux).

Protocole thérapeutique pour contrdler I'infection

En présence de poches profondes infectées par des bactéries pathogenes, la question
qui se pose au clinicien est de savoir quel est le meilleur protocole thérapeutique, a
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guel moment un antibiotique doit étre prescrit et quel antibiotique prescrire. Les obser-
vations qui precedent suggérent qu'apres la réduction rapide du taux de bactéries patho-
genes par le traitement mécanique initial, lorsque le niveau est au plus bas, il faut recou-
rir a une thérapeutique additionnelle locale - deuxiéme phase de surfacage intensif ou
chirurgie par exemple - pour prolonger les changements bénéfiques et obtenir la sta-
bilité parodontal e (fig4-2). Cette deuxieme phase est réalisee avec anesthesie - les chan-
gements tissulaires ou microbiologiques élémentaires, dga bien avancés, permettant
celle-ci (fig4-3). Le protocole thérapeutique est le suivant:
* premiére phase:

- hygiene orale - méthode de Bass - ;

- détartrage/surfagage-polissage supra et sous-gingival en 3, 4 ou 5 séances;

- contréle microbien.
» deuxieme phase - 3 semaines plus tard - :

- antibiothérapie;

- surfagage radiculaire intensif, global et sous anesthésie en 1 ou 2 séances rap-

prochées + pansement chirurgical.

Les interventions de chirurgie parodontale correctrice ou régénératrice sont effec-
tuees plus tard, lorsque I'infection est bien contrélée (voir chapitre Sites a risques).

Le traitement des infections parodontales est un probléme écologique. Le dilemme
est d'éliminer les especes pathogenes et de conserver celles qui sont compatibles ou
bénéfiques (Socransky et coll., 1999). Il existe une gradation entre les communautés
pathogenes et les communautés favorables. Les modalités thérapeutiques les mieux
adaptées sont celles qui accompagnent avec précision, avec fermeté et efficacité I'évo-
lution de cette gradation, tout en évitant le cataclysme microbiologique. Le tout est
validé par les améliorations cliniques. Cela implique un contréle de |'écosysteme,
d'abord supragingival puis sous-gingival.

L 'antibiothérapie ne constitue pas un traitement en soi, mais sinscrit dans un pro-
tocole global. Elle trouve sa place quand les signes de I'infection persistent une fois
la masse bactérienne réduite par le traitement local. Elle sera souvent indiquée chez
le fumeur.

En présence d'une flore virulente complexe {A. actinomycetemcomitans + autres
germes pathogenes) on prescrira I'association amoxycilline-métronidazole (250 a
500 mg x 3 x 8jours).

En présence de P. gingivalis associé a une flore de type commensal, le metronida-
zole seul sera chois.

L'effet pogitif de |'antibiotique est lié a la durée de prescription (7 a 10 jours) et a sa
bonne place dans le traitement global. L e couplage avec la chlorhexidine et avec la
chirurgie est, souvent bénéfique.

En premiére intention, on choisira de préférence I'amoxycilline pour son large
spectre.
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4-2a Parodontite chez une patiente de 38 ans. Jamais 4-2b Le résultat obtenu apres 4 séances de traitement initial
dedétartrage, beaucoup de dépbts. Malgré l'intensité de (détartrage x 2 + surfacage x 2) est trés décevant. Le prélevement
l'inflammation, le diagnostic de parodontite chronique est posé. met en évidence la présence des pathogénes du complexe rouge

(P. gingivalis, B. forsythus et, T. denticola).

4-2¢ Deux semaines aprés une antibiothérapie (metronidazol 500 x 3)  4-2d A ce stade un traitement complémentaire est cependant

de 7 jours associée au brossage a l'aide de chlorhexidine, nécessaire pour parfaire le surfagage radiculaire sur certains sites

I'étatgingival s'est nettement amélioré. proximaux. Du biofilm résiduel est encore présent: les caractéristiques
physiques de celui-ci peuvent provoquer I'échec du traitement
antibiotique et la récidive de l'inflammation. Son élimination sera
facilitée par I'utilisation de l'anesthésie.

Effets de la chirurgie sur la flore

Globalement le traitement non chirurgical n'élimine pas les bactéries pathogenes paro-
dontales, méme si leur nombre est diminué, alors qu'elles sont indécelables au cours
de I'année qui suit le traitement chirurgical - lambeau de Widman - (Rawlinson et coll.,

1995). La chirurgie n'élimine pas totalement A. actinomycetemcomitans (Renvert
et coll., 1990).

Effet du détartrage/surfacage

Effet du détartrage/surfacage seul, comparé au détartrage/surfacage associé a une chi-
rurgie osseuse et a un lambeau repositionné apicalement :
* le nombre total de bactéries diminue fortement apres détartrage/surfacage ;
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 la chirurgie diminue fortement le nombre de bactéries du complexe orange;
» P. gingivalis est totalement éiminée des stes traités par chirurgie (Levy et coll.,

1999).

De plus les sites traités par chirurgie osseuse correctrice ne présentent pas de poche
> ou = a5 mm, et aucun germe pathogene n'est détectable au niveau de ces sites.

Au contraire sur les patients traités, sans chirurgie, de nombreuses poches > ou = a
5 mm existent et sont associees a des niveaux €éevés de bactéries pathogenes - A. acti-
nomycetemcomitans, P. intermedia, P. micros, P. gingivalis... - aing que des batonnets
mobiles (Nowzari et coll., 1996).

Lorsqu'il existe des cratéres osseux, la chirurgie a lambeau avec plastie du contour
0sseux est plus efficace, pour réduire les profondeurs de poches et le nombre des germes
pathogenes majeurs, que la chirurgie a lambeau repositionné apicalement sans plastie
osseuse. Apres chirurgie osseuse, A. actinomycetemcomitans et P. Gingivalis ne sont
plus détectables. A l'inverse dans le groupe sans chirurgie osseuse le nombre d'A. acti-
nomycetemcomitans a augmenté et P. gingivalis est restée inchangée (Tuan et coll.,
2000).

Effets a long terme du traitement chirurgical
comparé au traitement non chirurgical

S les traitements chirurgicaux sont efficaces a court terme il est auss démontré que
les bénéfices, d'une telle approche, tirés par le patient, along terme, sont positifs (Serino
et coll., 2001).

Letraitement chirurgical e plus efficace que le traitement non chirurgical pour par-
farel'dimination des bactéries pathogenes du complexerouge e Aa & pour réduire
ou diminer les poches profondes (> 6 mm).

Dans des conditions de maintenance identiques (3 ou 4 séances par an) les signes
de progresson de la maladie sont plus fréguents apres le traitement non chirurgi-
cal.

A long terme (13 ans), il y a moins de récidives dans le groupe traité chirurgicale-
ment, et par conseguent moins de besoins en traitements supplémentaires.

Quelle technique chirurgicale faut-il choisir?

De laméme fagon qu'un protocol e thérapeutique unique ne peut étre proposé pour tous
les patients, une seule technique chirurgicale ne peut étre valable pour traiter tous les
sites. Il faut clairement définir les objectifs de la chirurgie et adapter la technique pour
gue ces objectifs soient atteints.

En présence de poches profondes, de lésions osseuses ou de crateres 0sseux rés-
dudslerecours a une chirurgie correctrice est nécessaire. L'dimination des crateres
0SSeux interproximaux permet un repostionnement plus apical des tissus mous et
une réduction des poches plus prévisble que la chirurgie parodontale non osseuse.
Pour les |ésions infra-osseuses profondes et isolées, on choisra de préérence une
technique de régenération ou de comblement.

La chirurgie est nécessaire pour traiter efficacement les parodontites séveres. Elle
trouve naturellement sa place pour parfaire et prolonger les résultats des traitements
étiologiques (mécanique et anti-infectieux) (fig4-3).
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4-3 Effet du traitement chirurgical

4-3a Parodontite agressive chez une patiente de 28 ans qui fume, 4-3b La destruction est sévére, souvent > 50%. Les poches

est stressée et présente des antécédents familiaux. Peu de dépots. dépassent 6 mm. Migrations et diastéemes sont récents. Mobilité I
Absence de souche a forte pathogénicité mais présence d'Eikenella des incisives. La mauvaise réaction de la patiente est a l'origine de
corrodens trés résistant a la plupart des antibiotiques qui sécréte la sévérité.

des phosphatases actives dans la lyse osseuse.

4-3c Apres la premiére phase du traitement (détartrage + deux 4-3d La chirurgie d'assainissement (poches > 6 mm) est associée a
séances de surfacage) les améliorations cliniques sont tres 7 jours d'amoxycilline (prophylaxie chez une patiente susceptible).
discrétes. Léger saignement au sondage (le saignement est toujours

faible chez les fumeurs).

4-3e Une semaine plus tard la cicatrisation est normale et 4-3f A deux semaines, la stabilité dentoparodontale est rétablie.
une réduction spectaculaire des déplacements s'est produite. En présence de signes insuffisamment améliorés, une phase
C'estle signe d'un arrét de l'activité de la maladie. complémentaire est toujours utile.
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Pour le patient impligué a part entiére dans la réussite du traitement, elle et une
récompense:
» laréussite des phases éiologiques est reconnue et validée par la décision deffec-
tuer la chirurgie;

» pratiquée sur des tissus en bon état de santé, la chirurgie n'est pas douloureuse ni
handicapante et |a cicatrisation est rapide;

 les conséquences sur le plan esthétique sont parfaitement controlées et la chirurgie
du secteur antérieur n‘aggrave pas le prgudice provogué par la maadie. Quelque-
fois elle peut méme le réduire.

Pour le praticien, il y ala satisfaction d'avoir crée les conditions favorables pour réa-
liser les interventions chirurgicales prévues dans le plan de traitement et confirmeées
au stade de laréévaluation. Le challenge est sur le point d'aboutir.

Evaluation des effets du traitement chirurgical - & 3 mois - (vérifier que les objec-
tifs ont &é attents) :

 ré&duction des profondeurs des poches et gains d'attache (sondage) ;

» dimination des saignements au sondage ;

« dimination des bactéries pathogenes (test micraobiologique de contrale) ;
 ré&duction du taux de plaque;

« contrdle radiographique.

Effets des antiseptiques

Le traitement mécanique seul est souvent suffisant dans la phase initiale du traitement.
Pour parfaire les résultats d'une thérapeutique non chirurgicale, dans le cas ou le
controle de l'infection n'est pas suffisant, I'emploi d'un agent topique antimicrobien
peut étre préconisé. Les bains de bouche a la chlorhexidine sont les plus utilisés (a
0,10% ou 0,12%).

L'efficacité de la chlorhexidine a é&é largement vérifiée. Elle reste I'antiseptique le
plus utilisé. Elle est également indiguée en complément de I'antibiothérapie et en post-
opératoire.

Quelquesproblemes existent. La chlorhexidine a0,2 % n'a aucun effet sur le biofilm
S |'exposition est breve. L'activité bactéricide des antiseptiques nécessite de fortes
concentrations et une présence prolongée - 2 % et 10 minutes pour la chlorhexidine
face au P. gingivalis -. La diffuson dans les poches profondes est aéatoire et plutét
decevante. Le biofilm retrouve sa composition apres six jours.

L 'utilisation prolongée de la chlorhexidine en bains de bouche est al'origine de colo-
rations rapidement décourageantes pour le patient (fig4-4). En soins postopératoires et
chaque fois que le contrdle de plague devient moins efficace sur une courte période,
on préfere, au rincage de bouche, I'application locale et prolongée de la solution - a
|'aide d'une brosse chirurgicale ou ['utilisation d'un gdl.
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4-4b La coloration intense des dents par la chlorhexidine utilisée en bains de bouche est mal acceptée
parla plupart des patients. Heureusement elle s'élimine ensuite.

50



4 « Controle de l'infection en parodontologie

Gingivite induite par la plague

La gingivite induite par la plaque est définie comme |'inflammation de la gencive en
|'absence de perte d'attache clinique (American Academy of Periodontology, 2000). Elle
est caractérisée par la présence de |'un des signes cliniques suivants : rougeur et cedéeme
du tissu gingival, saignement provoqué, modifications du contour et de la consistance,
présence de tartre et de plaque, et absence de signe radiographique d'une perte de I'os
crestal. Tous les individus qui présentent une gingivite ne développent pas une paro-
dontite, cependant la caractérisation des individus comme patients a gingivite ou a
parodontite n'est pas aujourd'hui évidente, aussi laréduction de la préval ence des paro-
dontites ne peut étre envisagée sans le traitement systématique de la gingivite - en par-
ticulier chez les jeunes patients pour lesguels la fréquence de la gingivite est impor-
tante -.

L'objectif thérapeutique consiste a rétablir la santé gingivale en éliminant les fac-
teurs étiologiques, la plagque, le tartre et les facteurs de rétention de plaque (fig4-5).
Les signes cliniques de guérison gingivale - changement de couleur, disparition de I'ce
deme... - apparaissent rapidement, au contraire des signes histologiques - diminution
des éléments de l'inflammation et réorganisation tissulaire - qui nécessitent plus de
temps (Brecx et coll., 1988).

Cette constatation implique de controler les résultats du traitement avec suffisam-
ment de recul, dans le but d'éviter une récidive rapide. Ce modeéle est probablement
applicable aux parodontites.

4-5a Chez cette jeune patiente de 12 ans, le taux de plaque
est élevé. La gingivite est directement en rapport avec celui-ci.

4-5b L'instruction a I'hygiene suivie d'une séance de détartrage
et du controle de I'efficacité du brossage a permis I'élimination
rapide de l'inflammation.
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Parodontites chroniques

Parodontite chronique marginale

La parodontite chroniqgue marginale, comme la gingivite est induite par la plague et se
définie comme I'inflammation de la gencive en présence d'une perte d'attache clinique
inférieure au tiers de la longueur radiculaire. Au niveau des molaires, |'atteinte inter-
radiculaire ne dépasse pas la classe |. Le traitement est le méme gue celui de la gingi-
vite. Apres traitement, les poches résiduelles et les pertes d'attache ne dépassant pas
4 mm, en régle géné&ale, le recours ala chirurgie parodontale n'est pas nécessaire.

L a parodontite chronique légere (poches < 4 mm) peut &re efficacement stabilisée
par détartrage/surfacage en une phase thérapeutique (figs-l).

5-1la Parodontite chroniqgue marginale
chez une patiente de 30 ans, bien
portante. Inflammation généralisée,
niveau de plaque éleve, beaucoup

de dépbts sous-gingivaux. L'infection
est de type commensal.

5-1b Le traitement consiste

a améliorer le contréle de plaque et

a réaliser deux séances de détartrage
suivies de deux séances de surfacage.
La réponse des tissus parodontaux
est rapide. L'inflammation régresse
totalement. On observe une légere
rétraction gingivale et une perte
importante des papilles. En regle
générale, la chirurgie n'est pas
nécessaire : elle peut se justifier

pour corriger certains crateres osseux
ou améliorer les conditions gingivales
pour des raisons prothétiques.
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Parodontite chronique modérée, localement sévere

La parodontite chronique modérée - anciennement parodontite de |'adulte - est la plus
commune des parodontites. Elle est présente dans toutes les tranches d'ége. Son taux
de progression est modére, avec parfois des périodes de progression plus rapide (Ame-
rican Academy of Periodontology, 2000).

Signes cliniques
« (Edeme, érythéme, saignements au sondage, avec ou sans suppuration.

» Laparodontite chronique est dite modérée quand la perte du support parodontal est
inférieure ou égae au tiers de la hauteur radiculaire. La profondeur des poches peut
atteindre 6 mm et la perte d'attache clinique 4 mm. Une mohilité accrue est souvent
observée. La perte d'attache intéressant les furcations n'excede pas la classe I.

« A laradiographie, la perte osseuse est évidente.

» La parodontite chronigue modérée peut ére localisee a une dent, éendue a plu-
sieurs dents, voire gené&alisée a toute la denture. Chez un méme patient, on peut
observer simultanément des Sites sains et des sSites de parodontite chronique avec
destruction |égére, modérée ou bien encore sévere.

Objectifs thérapeutiques

Les objectifs du traitement sont de controler ou d'édiminer I'etiologie microbienne et
de modifier les facteurs de risque pour arréter la progression de la maladie. Il faut éga-
lement maintenir I'état de santé, le confort fonctionnel et esthétique de la denture et
prévenir larécidive. L'infection de type commensal est dominante. La priorité est don-
née au traitement local pour réduire la masse bactérienne et restaurer un équilibre bac-
térien compatible avec la santé parodontale. Laréduction de I'inflammation est le signe
qui objective ces changements microbiologiques. Ponctuellement la régénération du
systéme d'attache peut étre tentee.

Un certain nombre de facteurs peut influencer la décision thérapeutique et les résul-
tats espérés: certains, comme |'état général, |I'age, lamotivation, la coopération, les exi-
gences et I'aptitude a contrdler la plague, sont liés aux patients. Parmi les autres fac-
teurs, il faut mentionner la capacité du clinicien a diminer les dépbts sous-gingivaux,
les besoins en soins dentaires et prothétiques, et la présence éventuelle de sites pré-
sentant une destruction sévere.

Traitement conventionnel

Thérapeutique initiale  (étiologique)

» Les facteurs de risque systémiques - diabéte, maladies systémiques -, comporte-
mentaux - tabac -, environnementaux - stress - ou bactériens - présence de germes
pathogenes virulents - sont susceptibles de compromettre le traitement conven-
tionnel. L'@imination, ou le contrdle de ces facteurs doit étre envisagé.

 Instructions d'hygiéne, améioration et évauation du contréle de plague individuel
du patient.

» Détartrages et surfacages radiculaires supra et sous gingivaux.
» Prescription d'agents antimicrobiens - antiseptiques ou antibiotiques - éventue lement.
« Correction ou élimination des facteurs locaux, iatrogenes ou fonctionnels.

« Evaluation des effets du traitement initial. Elle portera sur la totalité des signes de
la maladie. Un intervalle de temps sera observé pour la résolution de I'inflamma-
tion et la réparation des tissus. Trois éventualités sont a considérer:
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- lesrésultats observés sont insuffisants parce que le contréle de plague est médiocre :
les chances de contrOler la maladie sont nulles;

- les résultats observeés sont suffisants et les conditions de la stabilité parodontale
existent : le patient est placé en maintenance;

- les résultats observeés, concernant I'inflammation, sont suffisants mais les condi-
tions de la stabilité parodontale ne sont pas réunies: un complément de traite-
ment actif est nécessaire - chirurgie ou autre -.

Chirurgie  parodontale

» Chirurgie d'augmentation gingivale.

» Chirurgie correctrice:
- chirurgies alambeau avec ou sans chirurgie osseuse;
- réameénagement préprothétique.

» Chirurgie réparatrice:
- greffes osseuses;
- régéneération tissulaire guidee;
- techniques combineées.

Autres  traitements

* Retour sur certains actes du traitement initial.

« Tratement des facteurs de risgue présents - suppression du tabagisme, contrdle du
diabete... -.

* Organisation du programme de maintenance.

Conditions du succes thérapeutique

Les effets previsibles du traitement conventionnel réuss sur la parodontite chronique
|égere ou modérée sont les suivants:
 réeduction du taux de plague a un niveau compatible avec la santé gingivale;

 réduction sgnificative de tous les signes cliniques de I'inflammation ;
» réduction des profondeurs de poches;
 dtahilité ou gain d'attache clinique.
Sur les secteurs ou la réponse du parodonte est insuffisante, on observe:
 la présence d'une inflammation résiduelle des tissus gingivaux;
» |a persistance ou I'augmentation de poches profondes;;
» |aperte de la stabilité de I'attache clinique;

» |lapersistance d'un taux de plague non compatible avec la santé gingivale.

Sil arrive que les conditions de la stabilité ne soient pas rétablies au niveau de cer-
tains sites - I'amélioration générale étant constatée par ailleurs - une thérapeutique
spécifique complémentaire est aors envisagee.
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5 « Le traitement des parodontites séveres

Parodontite chronique modéree, localement sévere (fig5-2-1 a 5-2-28)

Patiente de 41 ans - secrétaire - bien portante - ne fumant pas - 2 brossages/jour - uti-
lise des batonnets interdentaires - mere édentée a 45 ans.

Motif de la consultation

Mobilités, douleurs a la mastication au niveau des incisives maxillaires et de la pre-
miére molaire maxillaire droite et gingivorragies provoquées anciennes.

Signes cliniques

Halitose, inflammation - surtout en lingual et palatin -, plaque bactérienne, tartre,
pertes d'attache (4 a 6 mm - localement 8 a 10 mm), poches, mobilités (Il a V), dias-
téemes secondaires, alveolyse de 1/3 a 2/3 - lésions interradiculaires et angulaires,
béance antérieure primaire, absence de guidage canin, restaurations inadaptées, trauma
occlusal molaire, hyperfonction linguale.

Sévérité
Moyenne a sévere - les pertes d'attache dépassent souvent 6 mm -.

Facteurs de complexité

Essentiellement des facteurs locaux - taux de plague, restaurations, désequilibres fonc-
tionnels, surcharges -, la destruction est en rapport avec les facteurs locaux.

Diagnostic

Parodontite chronique séveére caractérisée par une infection de type endogene domi-
nante, provoquée par la croissance sélective des bactéries commensales anaérobies et
aggravee par de nombreux facteurs locaux.

Facteurs de risque

La plaque bactérienne, une possible prédisposition, les poches deviennent un facteur
de risque d'aggravation quand elles persistent.

Objectifs et moyens thérapeutiques

Contréle de l'infection et élimination de I'inflammation - contrdle de plaque, détar-
trages, restaurations provisoires, surfagages -, objectivés par la réduction ou la dispa-
rition progressive des signes de la parodontite : les signes de I'inflammation - cedéme,
rougeurs, saignements - sont réversibles, ceux de la destruction ne le sont pas - alvéo-
lyse horizontale - mais |'amélioration est possible - gains d'attache, réduction des
poches, des mobilités, des migrations.

En présence d'un déplacement dentaire, le traitement parodontal permet assez sou-
vent, d'obtenir la réduction ou la correction de celui-ci et de limiter ainsi le recours a
I'orthodontie. Ce dernier traitement, Sil est entrepris trop précocement, peut masquer
un authentique potentiel de réponse.

La parodontie restauratrice consiste a éliminer les facteurs de complexité - restau-
rations inadaptées - et les facteurs de risque - poches.

Le recours a l'antibiothérapie ne semble pas nécessaire.
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Le traitement des Parodontites Séveéeres

5-2-2 Lalvéolyse est plus importante  5-2-3 La destruction est irréguliere. Localement, elle
sur les molaires maxillaires restaurées  est supérieure a 50 %.
prothétiquement en particulier 16.

Risques

Une nouvelle colonisation sous-gingivale par la plague bactérienne augmente la pro-
babilité de progression de la maladie. Le risque et directement proportionnel a une
efficacité insuffisante du contréle de plague - individuel et professionnel - et ala per-
sistance de gites a risque - poches profondes, |ésions interradiculaires, mobilités.

Pronostic
Favorable.
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5-2-1 Parodontite
modérée a sévere chez
une patiente de 41 ans.
L'inflammation
vestibulaire est peu
importante. Migrations
incisives et diastemes
récents. Mobilité de
niveau Il sur 11.

Il existe une béance
antérieure.

5-2-4 La encore l'alvéolyse est plus
sévére sur les dents initialement
restaurées (25-26-27). A la mandibule
la destruction est moins importante.
Les facteurs de sévérité sont locaux et
fonctionnels.



5-2-5 Les signes cliniques de linflammation sont tres marqués sur
les faces palatines et au voisinage des restaurations prothétiques
mal adaptées. Le contrble de plaque est médiocre.

5-2-6 La perte d'attache autour de la premiere molaire
est supérieure & 10 mm et s'étend largement a la furcation.
La mobilité est V. La douleur & la pression est intense.

5-2-7 On observe sur la racine de 11 une grande quantité de dépbts
et l'aspect caractéristique du biofilm. En regard, la gencive s'est
rétractée et présente une importante inflammation. La mobilité de
lincisive centrale est Ill +. Sur sa face distale la perte d'attache est
> 10 mm. La formation du diasteme interincisif est récente (6 mois).

5-2-8 Aprés détartrages (2 séances), surfacages (2 séances),
chirurgie parodontale et orthodontie, les signes de linflammation
ont disparu et un gain d'attache s'est produit sur les incisives.
Une contention transitoire est réalisée sur les 6 dents antérieures.

5 * Le traitement des parodontites séveres
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5-2-9 Le contrdle de plaque et les détartrages améliorent
les signes de l'inflammation et provoquent la réduction spontanée
du diasteme central.

5-2-10 Un accident infectieux se déclare aprés le surfacage.
L'équilibre bactérien est modifié. L'élimination de la flore bénéfique
favorise l'invasion tissulaire par des pathogenes résiduels. Noter

la fermeture rapide du diasteme sous la poussée inflammatoire:

a linverse un changement dans I'état inflammatoire peut engendrer
la réduction de migrations secondaires.

5-2-11 L'antibiothérapie se révele nécessaire (amoxicilline 500 x 3
+ métronidazole 500 x 3 pendant 8 jours). Une chirurgie
d'assainissement est réalisée. Le traitement d'orthodontie corrige
ensuite les diastémes résiduels et rétablit les guidages canins.

5-2-12 Le traitement actif est terminé : la béance antérieure
est réduite - les guidages canins sont rétablis. La réhabilitation
occlusale des secteurs cuspidés peut alors s'effectuer.



5-2-13 L'inflammation est, |a aussi, trés présente.

Les gingivorragies sont spontanées. Les pertes d'attache proximales
sont de 4 & 6 mm et les poches s'étendent aux furcations (Classe I)
des molaires. Il existe une béance entre la premiére molaire

et son antagoniste.

5-2-14 L'inflammation est réduite - contrdle de plaque -
détartrages - surfagages -, les restaurations provisoires
rétablissent les contacts sur I'ensemble des dents cuspidées.
Les poches résiduelles sont de 4 & 6 mm. Il convient de parfaire
le brossage interdentaire.

5-2-15 La chirurgie parodontale permet de : parfaire le surfacage
radiculaire - réduire les poches résiduelles - modifier par
ostéoplastie le contour osseux - corriger les cratéres proximaux -
rendre efficace le contrdle de plaque au niveau des furcations -
éliminer la dent de sagesse et, d'un point de vue prothétique créer
les conditions d'une meilleure relation gingivoprothétique.

5-2-16 Le positionnement apical du lambeau réalise

une élongation coronaire d'environ 3 mm. Un ciment chirurgical
est laissé entre 5 et 7 jours permettant le brossage direct du site
a l'aide d'une brosse chirurgicale mouillée de chlorhexidine. Il faut
créer les conditions d'une cicatrisation par premiere intention.




Le traitement des Parodontites Séveres

5-2-17 Les sutures retirées, un surfacage est effectué a 3semaines
- éventuellement & 5 semaines. Le brossage proximal - brossettes
interdentaires - est adapté a la nouvelle situation clinique. Observer
la bonne cicatrisation de la gencive.

5-2-18 Les restaurations prothétiques ont été réalisées: observer
la bonne relation gingivoprothétique. Au niveau des furcations,

le profil prothétique - dépression en prolongement de la furcation -
favorise le contréle de plaque.

5-2-19 En regard des prémolaires le bourgeon inflammatoire
signe la présence de facteurs locaux de rétention de plaque -
couronne inadaptée + embrasure trop étroite -.

5-2-20 La réévaluation permet de vérifier que les objectifs initiaux
sont réalisés : contréle de plaque - réduction de l'inflammation -
réduction du saignement - correction des facteurs rétenteurs

de plaque - amélioration des niveaux d'attache... et de préciser
aussi les besoins en traitements complémentaires.
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5-2-21 En regle générale la chirurgie n'est pas nécessaire
pour les poches peu profondes (4 mm). Elle le devient
Si une restauration prothétique est envisagée.

5-2-22 Le déplacement apical du lambeau est impossible du coté
palatin. Le tracé du lambeau est défini par l'incision primaire.

La suture maintient et plaque le lambeau autour des dents.
L'élongation coronaire obtenue est de 3 mm environ.

5-2-23 Apres cicatrisation, on ne se presse pas pour modifier

les limites prothétiques. Il faut souvent attendre plus de 8 semaines
pour que la réparation de la gencive soit terminée - cicatrisation
de l'attache épithélioconjonctive, nouveau sillon gingival,

absence de cratére gingival proximal postchirurgical -.

5-2-24 Les restaurations prothétiques sont réalisées.
Remarquer le bon comportement de la gencive
(comparer avec la fig5-2-19).

5

Le traitement des parodontites séveres




Le traitement des Parodontites Séveres

5-2-25 Sur le sextant opposé les signes cliniques concernant
la premiere molaire sont trés séveres : sa mobilité est proche de IV
et il existe une douleur intense a la pression.

5-2-26 Linflammation est réduite. Les restaurations provisoires
facilitent le contr6le de plaque et rétablissent I'équilibre fonctionnel.
Elles font partie intégrante du traitement initial. A ce stade

les traitements endodontiques sont entrepris.

5-2-27 La premiere molaire na pu étre conservée -
fracture longitudinale -. Remarquer la morphologie tres
parodontoprophylactique des restaurations prothétiques.

5-2-28 Les conditions du succes sont réalisées: contrble de plaque
favorable, élimination de l'infection - tous les signes

de linflammation ont disparu -, correction des facteurs locaux

de séveérité, réduction des poches et stabilité de l'attache.
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5 Le traitement des parodontites séveres

Parodontite chronique sévere généralisée

Elle se distingue de la parodontite modérée par ses signes cliniques et des besoins thé-
rapeutiques plus importants. Les objectifs thérapeutiques, le traitement conventionnel
et les conditions du succes sont les mémes. (American Academy of Periodontology,
2000).

Signes cliniques particuliers de la parodontite sévere:
 ladestruction du support parodontal est supérieure a un tiers de la hauteur radiculaire ;
 laperte d'attache au niveau des furcations dépasse la Clase | - Clas 11 ou Clas Il - ;

» |aprofondeur des poches est supérieure a6 mm et la perte d'attache dépasse 4 mm.

Traitement conventionnel

Thérapeutique initiale

» Lepréevement microbien peut sejustifier au niveau de sites particuliers dans le but
de rechercher la présence de germes pathogenes, d'en fare |'analyse et de tester la
sensbilité a I'antibiotique susceptible d'étre utilisé.

» La décison d'extraire certaines dents au pronostic négatif peut Savérer nécessaire.

Chirurgie parodontale:
le recours a une thérapeutique d'amputation radiculaire peut étre indiqué.

Traitements complémentaires: chez des sujets tres coopérants, on peut améliorer
le surfagage radiculaire, régenérer ou recouvrir une racine dénudée a |'aide d'une
thérapeutique chirurgicale localisée.

Conditions du succes thérapeutique

e Bien définir les besoins en soins.

» Controler radiographiquement la réparation des |ésions osseuses.
« Ré&ablir une stabilité occlusale et fonctionnelle.

Facteurs de sévérité

Les facteurs de sévérité de la parodontite chronique sévere sont la plague bactérienne,
le tabac et |es facteurs locaux - de rétention de plaque, tartre, restaurations inadaptées,
facteurs fonctionnels... - En regle genérale on observe une grande variabilité dans la
répartition de la destruction au niveau des différents sites. C'est le signe d'une bonne
résistance du patient a la maladie mais, localement, cette résistance est insuffisante
face a |'agressivité des facteurs locaux. La correction de ces facteurs conditionne véri-
tablement |a réussite du traitement parodontal.

Parodontite sévere et implants

La perte de certaines dents ou la décision de ne pas conserver les dents trop compro-
mises, conduit a préciser les criteres d'utilisation des implants dans le traitement des
parodontites (figs-3).



Le traitement des Parodontites Séveres

5-3 Parodontite chronique sévére chez un patient de 54 ans, non fumeur et bien portant dont la fonction masticatoire est devenue
particulierement difficile et douloureuse. Beaucoup de négligences auparavant. Aucun suivi parodontal.

5-3a Inflammation
intense et suppuration
— Incisives maxillaires
et secteurs cuspidés
maxillaires —

sont associées

a un déséquilibre
occlusofonctionnel trés
marqué — supraclusie
antérieure, mobilités
des incisives
maxillaires —

Le parodonte est sain
au niveau des incisives
mandibulaires.

5-3b Au maxillaire, l'alvéolyse est 5-3c Il existe un fort contraste entre le degré 5-3d On observe des égressions,
moyenne (> 5 mm). Elle est irréguliére de destruction au niveau des incisives maxillaires - des mobilités, des diastémes,

a la mandibule - Iésions angulaires alvéolyse terminale, poches trés profondes - et une destruction interradiculaire pour
sur la face mésiale de 47 et sur la face  la trés faible résorption constatée a la mandibule. 26 et un édentement a la mandibule,
distale de 45-

Diagnostic : c'est une parodontite chronique sévere dont la sévérité est tres inégalement répartie. Quand elle est importante (maxillaire) des
facteurs locaux sont présents - infectieux, prothétiques, fonctionnels... - La bonne résistance locale - incisives mandibulaires - est le
signe d'une faible susceptibilité du patient. L'infection est de type commensal. Les facteurs locaux de sévérité sont trés présents.

Le pronostic est bon dans la mesure ou il est possible d'éliminer ces facteurs locaux.
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5 Le traitement des parodontites séveres

5-3e Signes cliniques: inflammation, poches, cratéres gingivaux, 5-3f Aprés traitement: contréle de plaque, traitement mécanique -
pertes d'attache... détartrages, surfacages - et chirurgie parodontale - réduction
des poches - le parodonte a retrouvé un aspect sain.

5-3g Pertes d'attache et poches profondes en mésial de 47 5-3h 8 ans aprés une chirurgie parodontale de comblement -
et distal de 45 (lésions angulaires). phosphate tricalcique - les sites sont stabilisés. Des gains d'attache
clinique et une forte réduction des poches ont été obtenus.

g Y ST A S
5-3i L'élimination des poches a été obtenue par I'extraction 5-3j Los parodontal est stabilité.
des incisives. Un bridge rétablit I'équilibre occlusofonctionnel.

Observer la bonne réaction des tissus parodontaux.
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5-3k Signes cliniques: inflammation, poches, crateres, pertes 5-31 Le traitement de l'infection - contréle de plaque, détartrages,
d'attache, pertes des contacts proximaux... surfagages - et la chirurgie parodontale ont précéde la décision
d'extraire la premiere molaire - décision stratégique qui vise
a éliminer un site a risque —.

: e : 3 5oF 3 v

5-3m Le traitement de Lédentement partiel peut inclure le recours 5-3n Réhabilitation implantoprothétique du secteur lll. La troisieme
aux implants. La chirurgie implantaire est réalisée molaire et la premiére prémolaire sont restaurées unitairement,
une fois le risque infectieux controlé. dans le but de définir précisément les guidages occlusaux pour

la prothése sur implants.

F

5-30 Avant traitement 5-3p La réhabilitation parodontoprothétique est terminée:
les facteurs locaux et les sites a risque ont été éliminés.
Les risques de récidive sont bien controles.
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5 Le traitement des parodontites séveres

Parodontites agressives

Les parodontites agressives regroupent des types distincts de parodontites qui affectent
des sujets le plus souvent en bonne santé. |l peut y avoir un caractére familid et leur
progression est genéralement rapide. Elles peuvent présenter des formes localisées ou
genéralisees (American Academy of Periodontology, 2000).

Parodontite agressive modérée

Signes cliniques

Il n'y apas de corrélation directe entre la quantité des dépots microbiens et |a sévériteé
de la destruction. De méme, la progression n'est pas linéaire et la perte d'attache ou
d'os peut saccélérer ou sarréter spontanément.

Parodontite agressive localisée - ex. : parodontite juvénile -

Cette maladie, freqguemment associée a la présence d'Actinobacillus actinomicetemco-
mitans et a une dysfonction des neutrophiles, se déclare habituellement a la puberté
par une atteinte localisée aux premieres molaires et incisives permanentes, mais des
formes atypiques existent. Une importante réponse anticorps aux agents infectants est
détectée dans le serum.

Parodontite agressive généralisée - ex. : parodontite a progression rapide -

Elle affecte habituellement des sujets de moins de 30 ans. Une perte d'attache proxi-
male se produit a I'occasion de phases actives de destruction et existe sur au moins
trois dents permanentes, autres que les premieres molaires et incisives. La maladie est
fréquemment associée a la présence d'Actinobacillus actinomicetemcomitans et de Por-
phyromonas gingivalis et a des anomalies de la fonction neutrophile. La réponse anti-
corps est fable,

Objectifs et considérations thérapeutiques

Les objectifs du traitement sont d'altérer ou d'@iminer I'éiologie microbienne et les
facteurs de risque predisposants, d'arréter aing la progression de la maladie et de pré-
venir larécidive. Larégénération du systeme d'attache doit étre tentée quand les condi-
tions sont favorables.

Le contréle des parodontites agressives est parfois difficile, voire impossible, a cause
des facteurs systémiques, des défauts immunitaires, et de la flore microbienne.

Les méthodes de traitement sont les mémes que celles qui sont utilisées pour les
parodontites chroniques. Dans quelques cas, I'objectif du traitement se limite a ralen-
tir la progression de la maladie.

L'examen médical général peut savérer nécessaire pour déterminer I'existence d'une
maladie systémique chez le jeune qui présente une forme sévere, en particulier s la
réponse au traitement parodontal n'est pas bonne. Une collaboration avec le médecin
spéciaiste est souhaitable. On tentera auss de modifier les facteurs de risque envi-
ronnementaux.

L a thérapeutique mécanique conventionnelle seule est souvent inefficace. L'adjonc
tion d'une thérapeutique antimicrobienne avec ou sans chirurgie est alors néces
saire. Leréaultat a long terme dépend de la coopération du patient e d'une main-
tenance parodontale a intervalles réguliers judicieusement adaptée.
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S les dents lactéales sont affectées I'éruption des dents permanentes doit faire |'ob-
jet d'une surveillance pour détecter une possible perte d'attache. Sil existe une pré-
disposition familiale aux parodontites agressives, |I'examen des autres membres de la
famille peut étre envisage.

Conditions du succes

Les résultats du traitement sur les patients présentant une parodontite agressive doi-
vent étre les suivants:

» réduction significative des signes cliniques de I'inflammation gingivale (figs-5d) ;
 réduction de la profondeur des poches (figs-5e€) ;

» dtabilisation ou gain clinique d'attache (figs-5f);

 évidence radiographique de la réparation osseuse (fig5-5h) ;

« amélioration de la stahilité occlusae (fig6-2) ;

 réduction du taux de plaque, détectable cliniquement, jusgu'a un niveau compatible
avec la santé parodontale.

Au niveau de certains secteurs, les conditions de |a stabilité peuvent ne pas étre réa-
lisées:
* ['inflammation gingivae persiste;
» |aprofondeur des poches persiste ou augmente;;
il y aune perte progressive de |'attache clinique;
» lamobilité des dents augmente.

Facteurs de risque et de sévérité
Les facteurs de risgue de la parodontite agressive sévere sont I'exces de plague bacté-
rienne, la présence de bactéries spécifiques, la possible réponse négative de I'hote, le
tabac, des maladies systémiques... La séveérité est dle-méme liée a ces facteurs mais,
comme pour la parodontite chronique, les conditions locales défavorables - dentaires,
parodontales, iatrogenes - ou fonctionnelles sont souvent présentes.

Les défenses de I'hGte sont affectées dans certaines circonstances :
» défauts des neutrophiles;

o HIV;

« tabagisme;

o diabéte;

» facteur genétique;

o Stress;

» désequilibres hormonaux ;
o déficiences nutritionnelles.

Aspect microbiologique

Le passage de I'éat de santé a I'état de parodontite agressive est la conséquence de
changements dans |a balance microbiologique:
» changements dans la charge bactérienne globae ;

» changements dans la proportion bactéries béenéfiques - bactéries pathogenes.

Bénéfiques + + +/Pathogénes - <> Bénéfiques -/Pathogénes + + +
Santé Maladie

Objettif thérapeutique: modifier la charge et la balance bactériennes.
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Aspect histologique

Le passage de I'état de santé a I'état de maladie entraine des changements tissulaires
et cdlulaires importants caractéristiques de I'éat inflammatoire, mais réversibles. La
encore, la balance entre les ééments responsables de la destruction et ceux qui sont
responsables de la réparation est affectée. Le passage d'un éat a l'autre est progressif
et |le facteur temps est un dément a considérer dans la mise en place du traitement. On
peut rappder qu'il existe entre les signes cliniques de I'inflammation et les manifesta-
tions histologiques de cdle-ci un décalage dans le temps. Lorsque I'inflammation sins-
talle, les changements histologiques - cdlulaires, vasculaires, tissulaires... - précedent
les changements cliniques - couleur, oademe, saignement, fluide gingival... Lorsgue
I'inflammation régrese c'est I'inverse: les sgnes cliniques de la santé gingivale appa-
raissent d'abord, la réponse tissulaire suit avec un certain décalage.

Inflammation - <> Inflammation + + +
Sante Maladie

Objettif thérapeutique: créer les conditions de la réponse tissulaire.

Aspect générd : le passage de |'état de santé a I'état de maladie est associé a la pré-
sence d'un certain nombre de facteurs de risque qui influencent I'homéostasie.

facteurs derisque - <> facteurs de risque + + +
Santé Maladie

Objectif thérapeutique: réduire ou diminer les facteurs de risque.

En résumé

» Le traitement mécanique par quadrant n'est pas logique: les changements bacté-
riens, qui en résultent, se produisent sur les sites du quadrant traité mais une nou-
velle infection, a partir des sites voisins, reste possible.

« Letraitement globa agressf ou sous anesthéesie doit étre évité: il contrarie la réor-
ganisation des éléments cellulaires responsables de laréponsetissulaire et de larépa-
ration.

« L'antibiothérapie précoce est une erreur: son action brutale sur la flore ne respecte
pas le principe de la réduction primaire de la charge bactérienne et celui du réta-
blissement progressf d'une balance favorable. Elle entraine un effet rebond.

» Le détartrage/surfacage avec ou sans antibiotique en une seule phase thérapeutique
est insuffisant pour rétablir une stabilité parodontale durable.

» Ledétartrage/surfacage doit étre global et progressif : il faut ménager le temps néces-
saire pour gue le contrdle de plague individudl du patient exprime sa pleine effica
cité (figs-4).

» Lerisgue de récidive est plus important dans la parodontite agressive gque dans la

parodontite chronique. La maintenance doit étre par consegquent plus intense et le
recours au controle microbien plus fréquent.
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5-4a Parodontite agressive généralisée et modérée chez un patient de 24 ans. Inflammation importante,
peu de plaque, peu de dépdts, poches de 4 & 6 mm, tabac (15 cigarettes), antécédents familiaux.
Flore pathogéne [B. forsyihus (5 %)) + commensale {P. intermedia (30 %), F. nucleatum(10 %)).

5-4b Le traitement est le suivant: amélioration du contr6le de plaque, réduction du tabac, détartrage

(2 séances), surfacages (2 séances). La réévaluation montrant la persistance du saignement sur certains sites,
une antibiothérapie (metronidazole) a été prescrite pour 7 jours. L'inflammation régresse completement.

Les sites ou les poches dépassent 4 mm recoivent un surfagage complémentaire intensif sous anesthésie.
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5 » Le traitement des parodontites séveres

Parodontite agressive modérée

Parodontites agressives et potentiel de réponse

La parodontite agressive est donc caractérisee par un taux de destruction rapide et irré-
guliére. Il existe dans cette forme un potentiel de réponse important, surtout s le fac-
teur de risque est uniquement bactérien. Dans |la parodontite chronique savere, un tel
potentiel se manifeste quand il est possible de corriger les facteurs locaux de sevérité
ou de complexite. Le probléme est de préciser a quelle étendue de traitement il faut
soumettre ces patients pour controler les facteurs de risque et de séverité. |l ne faut pas
prendre des décisions d'extraction trop précocement et precipitamment.

En régle genérale le traitement de la par odontite chronique sévere (poches > 6 mm)
comprend le déartrage/surfacage en deux phases avec ou sans antibiothérapie et
chirurgie. Cdui dela parodontite agressve comprend le détartrage/surfacage en plu-
seurs phases avec antibiothérapie et chirurgie
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Le traitement des Parodontites Séveres

Parodontite agressive sévere du jeune adulte (figS-5)

5-5a Patiente de 24 ans, étudiante, bien portante, ne fumant pas, un peu stressée.

Signes cliniques: gingivorragies, douleurs, mobilités, migrations, diasteme (6 mois). Peu de dépbts,
inflammation.

facteurs de risque : probablement une prédisposition génétique. Les poches profondes, si elles persistent aprés
le traitement, sont un risque de récidive.

Diagnostic : parodontite agressive moyenne, localement sévere.

5-5b Destructions osseuses généralisées et irrégulieres (> 75 % sur 31), pertes d'attache, poches
(4 a6 mm -9 mm au niveau de 31).
Facteurs de sévérité : plaque bactérienne et infection vraie, provoquée par des bactéries pathogénes exogenes.

74



5 Le traitement des parodontites séveres

5-5¢ Les premiers signes de réduction de l'inflammation apparaissent 5-5d Le traitement étiologique est effectué : hygiéne - détartrage
aprés I'amélioration du contrdle de plaque et le détartrage. (1 séance) - surfacages (2 séances) - antibiothérapie (métronidazol
250 x 4 x 10 jours) - chirurgie d'assainissement. Les signes
de l'inflammation disparaissent. Le diastéme se referme
spontanément. Il n'y a plus de mobilité.

5-5e Sur la face distale de 31 la poche est de 9 mm 5-5f Aprés le traitement, la poche est de 3 mm: réduction de poche
(perte d'attache = 7 mm). =6 mm, gain d'attache =6 mm.

5-5h La réparation

est supérieure a 50%.

Tous les sites qui avaient
perdu de l'attache montrent
des gains.

5-5g La destruction
osseuse s'étend sur les 3/4
de la hauteur radiculaire.

L e potentie de réponse se manifeste sur I'ensemble des signes de la parodontite,
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Le traitement des Parodontites Séveres

Parodontite agressive sévere et trauma occlusal

6-1la Parodontite agressive chez un homme de 50 ans, bien portant, 6-1b La destruction osseuse est irréguliere, terminale sur 11 et 22,
stressé professionnellement, fumant quelques cigarettes. Une prothése trés sévere sur 31.

adjointe remplace 21. Analyse microbienne: Prevotella intermedia Facteurs de sévérité : taux de plaque, traumatisme occlusal créé par
(14,7%), Fusobacterium nucleatum(2,4%). Il s'agit d'une infection la prothése adjointe.

commensale.

Facteurs de risque: prédisposition, stress.

6-1c Thérapeutique globale : traitements local (hygieéne - détartrage, 6-1d Un traitement endodontique est réalisé sur 13,12,23 dans lebut de
surfagages), fonctionnel, (prothése fixée provisoire + extractions 11 et 22), permettre la réduction du rapport couronne/racine. Observer la réparation
occlusal (élimination de l'interférence occlusale sur 31 ), antibiotique (flagyl autour de 12 et 23.

500 x 3 x 8 jours), certains sites saignant au sondage, et chirurgical.

6-1 e Apreés réhabilitation prothétiqgue et maintenance (3 fois/an) le patient 6-1f On remarque le bon potentiel de réponse sur 31 : réparation osseuse,
contrdle bien sa plague. gain d'attache, réduction de poche, diminution de la mobilité.

78



6 Les moyens thérapeutiques complémentaires

Parodontite sévere et effondrement occlusal posterieur

6-2a Parodontite agressive chez une femme de 49 ans, bien portante,
ne fumant pas.

Signes cliniques: peu de dépdts, signes inflammatoires discrets,
migrations et agressions des incisives (diasteme depuis un an), mobilités,
poches, absence de callages postérieurs, géne fonctionnelle, 41 remplacée
en urgence par une Pap.

Analyse microbienne: P. intermedia{\3,8%), F. nucleatum{0,] %),
Capnocytophaga (0,1 %), W. recta (0,1 %) + taux de plaque élevé.

6-2c Thérapeutique initiale: hygiéne, détartrage, réhabilitation
occlusofonctionnelle provisoire et restauration des rapports latéraux,
surfacages. Les signes cliniques s'améliorent: réduction du diastéme.

6-2e La réhabilitation prothétique des secteurs postérieurs (prothéses
conjointes) et antérieur (prothése collée pour remplacer 41 ) est réalisée. Le
diasteme s'est réduit spontanément apres chirurgie.

6-2b Signes radiographiques : destruction osseuse trés importante et
irréguliere (terminale sur 41 avant extraction en urgence)

Facteurs de sévérité: facteurs locaux, facteurs fonctionnels (effondrement
postérieur).

Facteurs de risque: possible prédisposition.

Diagnostic : parodontite agressive sévere avec une infection commensale.

6-2d Apres antibiothérapie (amoxycilline 500 x 3 x 8 jours), justifiée
par la persistance de saignement dans les poches profondes, la chirurgie
est réalisée quand les poches ont une profondeur supérieure a 5 mm.

6-2f 6 ans apres le début du traitement. La réponse au traitement est
trés favorable : on observe une réparation et des gains d'attache
significatifs sur les sites ou la destruction était la plus importante.
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Le traitement des Parodontites Séveres

Parodontite severe avec des désordres multiples

6-3a Patiente de 55 ans, bien portante, non fumeur. Jamais de détartrage, 6-3b Le traitement consiste a contréler I'inflammation, corriger les facteurs
1 brossage/jour. locaux et fonctionnels. La chirurgie parodontale est pratiquée sur

Signes: dépots, plaque, inflammation +++, halitose, déséquilibres, béance, I'ensemble des dents. 3 sites trés détruits ont eu un traitement spécifique:
diasteme, mobilités, génes, douleurs... 22 et 41 ne sont pas conservées. 23 a bénéficié d'une technique de RTG
Facteurs locaux multiples (bactériens, dentaires, prothétiques, (voir p. 85-86).

fonctionnels...).
Diagnostic: parodontite chronique sévere.

6-3c L'objectif de cette protheése iatrogene est de corriger une béance 6-3d Bonne surprise au moment de la dépose de la prothése: les incisives
antérieure primaire et d'assurer la contention des incisives. Une nouvelle sont intactes. 41 n'est pas conservée: cela favorise le réalignement
béance apparait ensuite, provoquée, semble-t-il par la fonction linguale. spontané des 3 incisives + la correction spontanée de la vestibuloposition

de 43 + la fermeture du diastéme entre 11 et 21, + la restauration de
la santé parodontale.

6-3e La destruction autour des dents antérieures est dramatiquement sévere 6-3f Apres traitement, on peut observer la bonne réparation d'ensemble

(en particulier pour 22-23-31-41-42). Les pertes d'attache et les profondeurs du parodonte et l'importante régénération en mésial de23 (voir p. 85-86).
de poches également. L'attitude conservatrice permet de tester

les réponses au traitement.
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6 « Les moyens thérapeutiques complémentaires

6-3g Sur les faces palatines, les signes de l'inflammation sont 6-3h On peut observer la bonne réponse du parodonte au traitement
spectaculaires. lis sont malgré tout en rapport avec une quantité de dépots (traitement local et chirurgical). Une antibiothérapie est prescrite au moment
exceptionnelle. La premiere molaire ne peut étre conservée - fissure de la chirurgie de régénération sur 23 (amoxycilline 500 x 3 x 8 jours).
longitudinale-

6-3i Linflammation est plus importante au voisinage de certaines 6-3j Méme réaction favorable du parodonte. La deuxiéme prémolaire n'est
restaurations dont I'adaptation est médiocre. pas conservée (mobilité IV + alvéolyse terminale). L'ancrage sur la molaire
permet l'accés a la pulpe en cas d'amputation radiculaire future (Cl II).

6-3k Il'y a une relation directe entre le degré d'inflammation et la quantité 6-31 Le bridge-attelle collé remplace 22 - pontique amovible -, stabilise 11
de plague constituée en biofilm. et 21, et assure la contention de 23 avant la technique de régénération.
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Le traitement des Parodontites Séveres

Parodontite sévere et orthodontie

6-4a Parodontite chronique sévere chez une patiente de 45 ans. 6-4b Les signes inflammatoires sont généralisés, en relation avec
Les déplacements dentaires et les diastétmes secondaires a la maladie une grande quantité de dépdts. L'infection est de type commensal.
sont importants. Le guidage canin a gauche est absent. La mobilité sur 22

est de degré Ill. Il existe un préjudice esthétique.

| !‘\ »_ 2
6-4c Le contrdle de l'infection est obtenu par le traitement habituel :
détartrage/surfacage (4 séances) et chirurgie parodontale. La position

des dents ne s'étant pas améliorée, le recours a I'orthodontie devient
nécessaire.

6-4e Une attelle de contention coulée/collée stabilise les six dents 6-4f La santé du parodonte, la fonction et I'esthétique sont restaurées.
antérieures.
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6 Les moyens thérapeutiqgues complémentaires

Sites a risques

La variabilité de la destruction est souvent de regle dans les parodontites séveres. Les
Sites a risques sont ceux qui ne répondent pas suffisamment au traitement de la paro-
dontite, méme s celui-ci est réussi. |ls deviennent des réservoirs potentiels pour les
bactéries pathogeénes. La recolonisation sous-gingivale augmente la probabilité de pro-
gression de la maladie ou de récidive car les conditions d'un contréle de plaque €fi-
cace et durable n'existent pas. Lorsque la balance entre bactéries pathogenes et bacté-
ries bénéfiques et défavorable, le site continue a perdre de I'attache. Le traitement
complémentaire et specifique du site doit étre envisagé. Trois types de sites sont a
risques:

* les poches profondes;

» leslésionsinterradiculaires;

* |es dents mobiles.

Poches profondes et Iésions osseuses

Avant tout traitement spécifique d'un site, les facteurs de sévérité ou de complexite,
mis en évidence initialement, ont préalablement éé corriges. La réduction de la pro-
fondeur des poches résulte de I'effet du traitement initial sur l'inflammation, associe a
la réponse des tissus (réparation) :

» rétraction gingivale + gain d'attache = rédaction de poche (dans | e cas d'une poche
supra-osseuse). Rappelons qu'en présence dinflammation, |'extrémité de la sonde
pénetre au-dela de l'attache épithélide dans I'attache conjonctive alors gu'au
contraire sur une gencive saine, l'attache épithélioconjonctive résiste au sondage.
Ce dernier ne doit pas étre effectué trop tot.

« réfraction gingivale + gain d'attache + gain osseux = réduction de poche (fig5-5).

L'appreciation de ces changements cliniques est tres utile: on évalue I'efficacité du
traitement, la réponse a celui-ci et le besoin éventuel d'un traitement complémentaire.

Lésions osseuses

Les poches profondes résiduelles sont habituellement en relation avec des lésions
0SSeuses qui ont peu ou pas répondu au traitement initial. Le traitement spécifique
consiste a pratiquer une chirurgie réparatrice de comblement ou de régénération. De
nombreux matériaux ont ée éetudiés ou testés: des autogreffes, des dlogreffes démi-
néralisées ou mineraes, des xénogreffes - matrice minérale d'os d'origine bovine puri-
fie, dérivés de matrice de I'émail d'origine porcine - et des greffes alloplastiques -
hydroxy-apatite synthétique, phosphates de calcium et céramiques bio-actives.

La plupart se comportent comme des matériaux ostéoconducteurs. Certains, comme
les facteurs de croissance, sont susceptibles d'induire une régenération osseuse, mais
Ils doivent encore fare I'objet de recherches.

L'ogjectif d'une technique de régénération parodontale est de restaurer intégrae-
ment une nouvelle attache conjonctive avec du néocément, un ligament parodontal et
un os néoforme (fig 6-5).

La régénération de défauts osseux interproximaux peut étre envisagee et obtenue
par la technique de la régénération tissulaire guidée utilisant des membranes, resor-
bables ou non resorbables, d'origine animale ou synthétique. Les résultats obtenus ne
sont pas toujours prévisibles. Il et fréquent d'observer une invagination de la mem-
brane, en particulier dans les Iésions larges, qui limite la quantité de régénération. En
outre |'exposition de la membrane favorise la colonisation par la plague, retarde la cica
trisation et compromet le résultat.
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Le traitement des Parodontites Séveres

Un des facteurs d'échec en parodontie restauratrice est |'utilisation trop précoce de
ces techniques de régénération, avant d'avoir assuré le contréle de l'infection (Now-
zari et Slots, 1994). Il faut créer les conditions d'une cicatrisation par premiére inten-
tion. La morphologie de la |ésion est un facteur essentiel a considérer dans la pose de
I'indication.

Le pronostic est plus favorable pour les |ésions étroites et profondes que pour des
lésions peu profondes et larges tels que les cratéres.

L e protocole, qui aujourd'hui, permet d'espérer une régenération complete, consiste
a associer le comblement - |'espace est occupé par un substitut - et la régénération
guidée - protection du caillot, effet barriere - tout en stimulant |'ostéogénese.

La greffe composite os autogene/os minéral (Bio-0ss) associée a une membrane
composee d'une double couche de collagene (Bio-gide) et étudiée sur I'homme par Camelo
et coll., (2001) satisfait ce protocole (fig6-6).

Les réponses cliniques, radiographiques et histologiques, sont les suivantes:

e a neuf mois tous les parametres cliniques sont améliorés - réduction des poches,
gains d'attache et comblement osseux - ;

* |'examen histologique révéle la présence de néocément avec insertion de fibres col-
lagene et néoformation osseuse a la surface des particules des deux types de gref-
fon - longueur moyenne de la nouvelle attache = 4,33 mm -.

Protocole préconisé:

o détartrage/surfacage préalable;

» lambeau de pleine épaisseur + curetage + surfacage radiculaire;

» déminéralisation et décontamination de la racine avec de la téracycline;
» prélevement d'os corticospongieux autogene sur le site chirurgical;

* mélange os autogéne + Bio-0ss et comblement du défaut ;

* recouvrement du sSite avec la Bio-gide + fermeture primaire du ste;

» antibiothérapie postopératoire et bains de bouche a la chlorhexidine pendant
8 semaines;

» contrdle e nettoyage supragingival a 7, 14 et 21 jours. Conseils d'hygiéne. Déar -
trage supragingival a4, 6 et 8 semaineset touslesmoisjusqu'alabiopsiea 9 maois.
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Traitement d'une lésion osseuse par régénération tissulaire guidée

6-5a Parodontite chronique sévere déja présentée page 80 (fig6-3).

6-5b Le traitement de la parodontite est terminé.
Une attelle est réalisée sur les dents antérieures
et remplace 22 qui n'a pu étre conservée.

6-5c La profondeur de poche sur la canine est de 10 mm.
L'élément prothétique qui remplace 22 est amovible
et peut étre descellé de son support, permettant 'accés au site.

6-5d La perte d'attache est de 13 mm. Une fois la Iésion curetée,
la racine recoit une préparation trés minutieuse.

On prend soin ensuite d'ouvrir 'espace desmodontal.

Le saignement ainsi provoqué emplit la 1ésion et forme le caillot.




Le traitement des Parodontites Séveéres

6-5e La membrane Gore - non résorbable - est découpée

et adaptée précisément autour de la dent. Le lambeau est ensuite
suturé et ferme le site. La cicatrisation est la phase la plus délicate.
La plague ne doit en aucune fagon envahir le site.

6-5f La membrane est déposée 6 semaines plus tard. On constate
la formation d'un tissu ferme, rouge framboise, adhérant & la racine.
L'attache parodontale est restaurée sur 8 mm environ.

PR 1

6-5h La régénération osseuse observée
4 ans plus tard correspond au gain d'attache
observé au moment du retrait de la membrane.

6-5g Radiographie de la lésion avant
régénération.
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6 Les moyens thérapeutiques complémentaires

Traitement d'une lésion osseuse par comblement et régénération

6-6a Parodontite agressive chez une patiente de 45 ans. Infection
par P. gingivalis + trauma (tic de mordillement sur la canine).

6-6b Apres le traitement global de la parodontite,
une poche de 11 mm persiste.

6-6¢ La perte d'attache est de 14 mm. Le surfagage radiculaire
est effectué. L'application de tétracycline sur la racine permet
de parfaire la préparation de la racine - poudre de chlorhydrate
de tétracycline + sérum physiologique pendant une minute -.

6-6d Les particules de Bio-oss forment avec le caillot uncoagulum
consistant qui permet de reconstituer le septum détruit.

Une membrane résorbable bio-gide recouvre ensuite le site.

Le lambeau est le plus hermétique possible. Ciment chirurgical.
Antibiothérapie prophylactique. Antiseptique.




Le traitement des Parodontites Séveres

6-6e La destruction osseuse s'étend 6-6f Résultat du comblement, trois ans
auvoisinagede l'apex. plus tard. Cette technique permet d'espérer
une véritable régénération.

6-6g La profondeur de poche est de 11 mm.

6-6h A deux ans postopératoires, le parodonte présente
les caracteres de la santé. La réduction de poche et le gain
d'attache sont de 9 mm.
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6 Les moyens thérapeutiques complémentaires

Lésions interradiculaires et traitement conservateur

Dans lalésion de Classe I, la perte horizontale est inférieure au tiers de lalargeur de la
dent, dansla Classe II, elle est supérieure au tiers et dans la Classe 1l €lle passe de part
en part. Le traitement doit permettre d'une part, I'éimination de la plague et du bio-
film des surfaces exposées et d'autre part, d'établir une anatomie dentoparodontale qui
facilite le contréle de plague individuel. Le détartrage/surfacage seul n'éimine jamais
la totalité du biofilm au niveau de ces sites, d'autant moins que les poches sont pro-
fondes. Ces lésions ont donc besoin de plus d'attention que les monoradiculées. L'di-
mination optimum du tartre radiculaire est réalisée quand chirurgie et détartrage/sur-
facage sont associes, en deux étapes opératoires. De méme, I'éimination des bactéries
pathogenes peut étre effective et durable apres la chirurgie osseuse soustractive. Le
recours a une technigue de régénération est possible mais les résultats ne sont pas tou-
jours prévisibles. lls sont méme décevants pour les [ésions interradiculaires de Classe
[Il. Quant aux techniques d'amputation ou de résection, dles sont moins d'actualité

compte tenu du développement des implants qui représentent aujourd’hui une smpli-
fication thérapeutique (fig6-8).

S la maintenance es rigoureuse, |'approche conservatrice des molaires qui pré
sentent une atteinte de la furcation est la solution idéale (fig6-7). Satistiqguement
le taux de succes a dix ans est tresimportant - il est supérieur a 80 % - (Svardsdm
et Wenngrom, 2000).

6-7a Parodontite sévére localisée-lésion déclasse |11- 6-7b La dent est toujours fonctionnelle 14 ans plus tard- 1999-
Le comblement a l'aide dune hydroxy-apatite poreuse non et I'état parodontal est bien controlé,
résorbable a été effectué en 1985. Maintenance trois fois par an.
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Le traitement des Parodontites Séveres

Lésions interradiculaires et implants

6-8a Parodontite chronique sévere chez un patient de 45 ans. Lésions 6-8b Le traitement chirurgical, réalisé en 1983, a consisté en
de Classe Il - premiére molaire - et de Classe | - deuxieme molaire -. un lambeau déplacé apicalement + ostéoplastie pour réduire
les cratéres osseux. Maintenance deux fois par an.

6-8c En 1994,11 ans plus tard, la destruction au niveau de la 6-8d La dent reste fonctionnelle et malgré un contréle de plaque
furcation s'est légerement aggravée. Le septum mésial reste stable. difficile linflammation gingivale est discréte.

b

6-8e En 1997 -14 ans apres le traitement parodontal - le contréle de  6-8f La réhabilitation par implants est réalisée. Observer les niveaux

l'inflammation s'aveére trés difficile. Les deux molaires sont extraites. osseux autour des implants et de la prémolaire. Cette attitude
conservatrice a permis d'ajouter 14 ans a la durée de vie des implants,
sans conséquence pour le parodonte ni pour les dents voisines.
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6 Les moyens thérapeutiques complémentaires

Dents mobiles et contention

La mobilité dentaire est un indicateur de I'état fonctionnel du parodonte. C'est aussi un
cofacteur possible d'aggravation de la maladie parodontale (Giargia et Lindhe, 1997).
Elle devient pathologique quand I'ancrage desmodontal est modifié, ce qui se produit
dans la parodontite avec |'édargissement de |'espace ligamentaire. C'est I'association de
la diminution du support parodontal - consequence de la destruction provoqueée par I'in-
flammation - et de 'atération des tissus desmodontaux - la congestion inflammatoire
provoque une |égére égression de ladent - qui est al'origine de lamobilité accrue. Cele-
ci devient alors le signe d'un changement transitoire ou permanent. Mobilités et migra:
tions dentaires sont des signes de la parodontite, toujours en rapport avec la sevérite.

L'amdioration voire la digparition complete d'une mobilité ou d'une migration peut
se produire a la suite du traitement. L'absence d'une réponse suffisante conduit a
décider de recourir a une thérapeutique complémentaire contention (fig6-9),
orthodontie ou extraction (fig6-10)... la persstance d'une mobilité accrue perma-
nente qui géne la fonction ou le contrdle de plague congtitue un véritable facteur
de risque d'aggravation local.

6-9a et 6-9b La mobilité des incisives géne la fonction et rend difficile
le contréle de plaque; c'est une indication de contention.

6-9c et 6-9d Reéalisée en 1981, a I'aide d'une grille d'Ellmann et de composite, la contention extracoronaire est toujours en place 20 ans apres.
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Dents mobiles et implants

6-10a et 6-10b Parodontite terminale localisée aux incisives mandibulaires.
Les deux incisives centrales n'assurent plus la fonction.

6-10c Le diastéme interincisif est primaire. Une contention qui 6-10d Trois implants sont mis en place.
prendrait appui sur les canines est une solution moins favorable
quecelle qui consiste a recourir aux implants.

6-10e Situation clinique initiale: observer la macroglossie associée 6-1 Of La réhabilitation par prothése implantoportée permet
a la béance antérieure. de réaliser cinq incisives.
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6 » Les moyens thérapeutiques complémentaires

Patients a risque

Facteur génétique

Il est certain, aujourd'hui, qu'un contréle de plague soutenu par des moyens méca-
niques conventionnels est efficace pour maintenir la santé parodontale de la majorité
des patients souffrant de parodontites. Pourtant, certains individus possedent des fac-
teurs de risque non microbiens gu'il n'est pas possible de contréler - facteur génétique
- ou difficiles a éliminer - facteurs acquis, tels que le tabac et le stress, ou certaines
maladies systémiques comme le diabéte... - qui rendent I'hGte plus sensible aux infec-
tions. Les patients a haut risque représentent les 7 a 15 % de la population qui déve-
loppent une parodontite destructrice sévere (Johnson et coll., 1988).

Le test de susceptibilité a la parodontite (PST) dépiste la présence d'un génotype de
I'interleukine 1 qui induit une sécrétion majorée d'interleukine 13, Celle-ci stimule la
production de collagénases impliquées dans la destruction des tissus (Caffesse et call.,
2000). C'est un facteur susceptible de jouer un réle dans la précocité d'apparition des
signes ou dans la sévérité de la maladie, en association avec d'autres facteurs. Chez les
patients PST positifs, le risque de présenter une parodontite entre 30 et 60 ans est for-
tement majoré (Kornman et coll., 1997). Ces sujets présentent plus de bactéries patho-
genes virulentes que les sujets négatifs, avec un taux de destruction plus important
(Socransky et coll., 2000). Ils auraient 2,7 fois plus de risques de perdre leurs dents
pendant la phase de maintenance. En terme épidemiologique le tabac est un facteur de
risque plus important. Ce risque est multiplié par 2,9 (McGuire et Nunn, 1999).

PST + plus tabac, expliquent a eux deux, 80 % de la variabilité des parodontites.

La réponse au traitement pour les patients positifs au test est la méme que pour les

patients negatifs:

* le taux de régénération, a un an, pour un groupe de patients ayant bénéficié d'une
technique de régénération, est le méme pour tous;

* enrevanche, pour ce méme groupe de patients, |a perte d'attache est deux fois supé-
rieure dans le groupe PST positif que dans le groupe PST négatif, dans la période de
un a quatre ans postopératoire, (de Sanctis et Zucchelli, 2000).

Les sujets génétiguement positifs (PST +) sont atteints plus tot et sont plus fragiles
que les sujets négatifs. Ils répondent au traitement parodontal de la méme fagon
mais le risque de récidive est plus grand. Ils ont donc besoin de soins de mainte-
nance plus attentifs.

Intérét clinique du test de susceptibilité a la parodontite (PST)

Patient avec parodontite chronique sévere ou agressive

Le test PST + confirme la prédisposition. Le traitement est plus « agressif » dans le
contrdle bactérien et plus radical dans la correction des sites profonds - éimination
chirurgicale des poches par exemple -. Le choix des piliers prothétiques est celui du
moindre risque. En présence de sites profonds qui saignent au sondage - Iésions infra-
osseuses profondes, |ésions interradiculaires - et de dents mobiles, il est souvent judi-
cieux de recourir aux implants avec lesquels le risque infectieux est plus faible, dans
la mesure ou la parodontite est globalement contrélée. Les soins de maintenance doi-
vent étre intensifiés,



Le traitement des Parodontites Séveres

Descendant d'un sujet présentant une parodontite

Le dépistage des adolescents au génotype positif permet de les informer sur le risque
potentiel qui les concerne. C'est un moyen de motivation a ne pas négliger. C'est I'in-
dication d'une prise en charge personnalisée visant a prévenir efficacement |'appari-
tion de lamaladie parodontale. Bien sr, il faut tenir compte des différents risques éven-
tuellement associés.

Prélevement

Un ecouvillon stérile est frotté pendant 20 a 30 secondes contre la muqueuse de la joue
en exercant un mouvement de rotation régulier. On laisse ensuite sécher |'écouvillon
pendant une minute a l'air libre, avant de le placer directement dans un tube d'expé-
dition. L'analyse seffectue a partir de I'ADN. Aucune mesure particuliére n'est néces-
saire pour le transport par la poste. En cas de grande chaleur, il faut conserve au réfri-
gérateur un prélevement effectué en fin de semaine.

Tabac

Le tabac est un facteur de risque dans l'initiation et la progression de la parodontite.
C'est un facteur négatif dans la réponse au traitement. De nombreuses études ont mon-
tré que les réponses immunitaires, la phagocytose et la chemotaxie des leucocytes poly-
morphonucléaires, la revascularisation et la cicatrisation sont perturbées chez les
fumeurs.

Les gros fumeurs - + de 20 cigarettes/jour - ont des taux de perte d'attache et de
perte osseuse plus de deux fois plus élevés que les petits fumeurs (Gross et coll., 1994
et 1995). Ils présentent plus de perte d'attache, plus de dents manquantes, des poches
plus profondes, mais des sites avec des saignements au sondage en plus petit nombre
gue les anciens fumeurs ou les non fumeurs. La perte d'attache observée sur les sites
linguaux maxillaires et les dents antérieures mandibulaires est plus sévere. Elle est la
conséquence de l'effet local de la cigarette (Haffgee et Socransky, 2001). Les sujets agés
et fumeurs ont perdu plus de dents que les non fumeurs (Axelsson et coll., 1998). In
vitro, il y a synergie entre la cotinine - présente dans le tabac - et les toxines des germes
pathogénes parodontaux virulents - P. intermedia, P. nigrescens, P. gingivalis - (Sayers
et coll., 1999) : cela pourrait expliquer pourquoi le tabac augmente la sevérité de la
parodontite.

L'effet négatif du tabac sur la cicatrisation a été vérifié par Scabbia et coll., (2001) :
les réductions de profondeur des poches et les gains d'attache observés chez les non
fumeurs aprés chirurgie a lambeau, n'apparaissent pas chez les fumeurs.

Le potentiel de réponse est fortement diminué par le tabac.

Les traitements chez les fumeurs sont souvent décevants. Ces patients doivent étre
encourageés et aidés pour cesser de fumer. Les meilleurs résultats obtenus chez les
anciens fumeurs sont un éément de motivation qu'il faut utiliser.

La sévérité est plus importante chez le fumeur, la réponse au traitement est moins
bonne, le nombre de bactéries sous-gingivales, surtout les anaérobies Gram- est plus
élevé, la cicatrisation est retardée. L'antibiothérapie et souvent nécessaire et béné-
fique. L'arr& du tabac fait partie intégrante du traitement parodontal.

Diabeéete et stress

Le patient diabétique a deux a trois fois plus de chances de développer une parodon-
tite. Sa flore microbienne est pourtant la méme que celle du patient non diabétique.
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6 Les moyens thérapeutiques complémentaires

Lorsgue le diabéte est équilibré il réagit normalement au traitement et ne présente pas
de risque plus éleve de présenter une parodontite. Mais chez le diabétique chronique,
mal equilibré, la sévérité de la parodontite et accrue et son étendue est plus impor-
tante. Chez ce patient la réponse et affaiblie. Les patients diabétiques présentant une
parodontite doivent étre systématiquement pris en charge et ceux qui présentent une
parodontite agressive ou refractaire doivent éire adressés a un service specialisé pour
I'évaluation de leur état diabétique.

Le stress et susceptible de perturber le comportement et d'agir sur certaines habi-
tudes de fagon négative - le patient stresse qui fume, fume d'avantage, sil est bruxo-
mane, il intendgfie son bruxisme et dans tous les cas il contréle moins bien sa
plaque...
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Le traitement des Parodontites Séveres

Limites de conservation

Les conditions du succes dans le traitement des parodontites severes sont remplies
guand le parodonte est stabilisé sur I'ensemble des dents. Contrdler la maladie:
o C'est traiter avec succes l'infection;

e C'est restaurer la fonction et |'esthétique;
e C'est prévenir efficacement la récidive;
e C'est éventuellement pouvoir la traiter, quand elle se produit;
» C'est définir la maintenance la mieux adaptée.
Les moyens dont on dispose sont :
» des moyens de diagnostic plus précis;
» des protocoles thérapeutiques plus ciblés;
» des techniques de régéenération plus performantes;
o des criteres d'évaluation amélioreés;
» des systemes prothétiques moins mutilants.

Dans ce contexte jusqu 'ou conserver ? En présence d'une parodontite sévere, certaines
dents qui présentent une forte destruction parodontale, bénéficient d'un sursis au
moment des phases préliminaires du traitement. C'est le principe du choix optimiste,
proposeé en particulier pour les parodontites agressives, mais aussi face aux parodon-
tites chroniques séveres chaque fois que les facteurs de sévérité sont maitrisables. Le
verdict définitif tombe en cours ou a la fin du traitement. Conserver ou extraire? On
évalue de fagon continue, pour la dent concernée, d'abord la réponse au traitement
général delaparodontite, puisle résultat du traitement spécifique éventuel. Si les condi-

tions de succes, telles qu'elles sont définies, sont remplies, le choix de conserver est
confirme.

L'évaluation du risque lié a la décision de conserver se fait a trois niveaux:
» la conservation ne doit pas compromettre I'avenir des autres dents;

» la conservation ne doit pas présenter un pronostic plus défavorable que toute
autre solution;

» la conservation doit ére, a long terme, la solution la plus avantageuse pour le
patient.

Parodontite sévere localement terminale

Chez cette patiente il n'existe pas de contact a gauche. La fonction n'est possible que
du cété droit dans des conditions tres difficiles (mobilité 11l pour 15 et 17, gene et dou-
leur). Géne fonctionnelle sur les dents antérieures (mobilités et déplacements des inci-
sives). Handicap esthétique majeur au sourire. Les facteurs locaux, parodontaux, den-
taires, anatomiques, fonctionnels, esthétiques... prédominent. L'option thérapeutique
est de conserver toutes les dents pendant la durée du traitement global, lequel est d'une
grande complexité. Parodontie, orthodontie et chirurgie orthognathique sont associées
pour traiter cette patiente.
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7 Pronostic et long terme

7-1a Parodontite agressive associée a de multiples
facteurs chez une patiente de 40 ans.

7-1b Supraclusie - mobilités - migrations des incisives - le sourire  7-1c La fermeture des lévres est limitée,

7-1d Sur 47 versée et 15 - mobilite Il - 7-1e Localement les pertes d'attache 7-1f Les molaires maxillaires et 36 ont été
la destruction est terminale. et les destructions parodontales sont perdues. 37 est versée.
extrémement importantes.
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Le traitement des Parodontites Séveres

7-19g Le traitement parodontal est effectué -traitement mécanique,
antibiotique, chirurgical avec localement un comblement-
L'orthodontie corrige les déplacements. Observer le décalage
antéropostérieur des deux arcades.

7-1i La chirurgie orthognathique bascule le maxillaire pour rétablir
un plan d'occlusion horizontal.

7-1k 5 ans apres le début du traitement 15
et 47 sont maintenues, assurant la fonction
pendant cette période. Une prothése fixée
est envisagée ultérieurement.
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7-11 Légeére rhizalyse aprés I'orthodontie.
Observer la bonne réponse en tous points
du parodonte et les réparations autour

des incisives.

7-1h Le plan d'occlusion maxillaire est oblique a gauche. Toujours a
gauche, les contacts dentaires n'existent pas - absence d‘articulé -.

7-1 j A la mandibule, le décalage est réduit par un avancement
mandibulaire. Cette chirurgie rétablit les contacts antérieurs et

du coté gauche les contacts entre les deux arcades, inexistants
auparavant.

7-1 m La deuxieme molaire est redressée
par orthodontie avant d'étre utilisée
comme pilier de bridge.



7 Pronostic et long terme

7-1n Fin du traitement actif. Le parodonte a retrouvé son état de
santé. Au niveau incisif mandibulaire un renforcement de la gencive
est effectué a l'aide d'une greffe épithélioconjontive.

7-10 Attelle collée sur le secteur incisivocanin.

7-1r, 7-1s, 7-1t Le nouveau bilan de controle effectué en 2001, soit 10 ans apres le début du traitement, confirme la stabilité des résultats.
Des prothéses fixées sont réalisées sur les secteurs postérieurs. Deux implants sont prévus pour le secteur II.

Untest de susceptibilité génétique a la parodontite effectué en 2001 s'est révélé négatif. La patiente n'est pas une patiente arisque. Les facteurs
de sévérité étant bactériens ou locaux la réponse au traitement est trés favorable et les besoins en soins de maintenance sont normaux.
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Le traitement des Parodontites Séveres

Risque infectieux et implants

La flore péri-implantaire

Chez |le patient totalement édenté on ne détecte pas la présence de bactéries pathogenes.
Une fais traité a l'aide d'implants, ce méme patient continue a ne pas présenter de bac-
téries pathogenes. La flore prélevée autour des implants et essentiellement congtituée
de bactéries gram postif - bactéries bénéfiques non pathogénes. Au contraire, toutes les
études montrent que chez le patient partiellement édenté, laflore prélevée sur lesimplants
et identique a cdle qui existe sur les dents. Cdlesc peuvent servir de réservoir pour
des bactéries pathogenes et rendre possible la colonisation des implants par ces bacté-
ries (Quirynen et Listgarten, 1990). Les poches parodontales des dents résiduelles condti-
tuent aing un véitable risque infectieux pour les implants (fig7-2). L'observation, au
niveau d'une pathologie infectieuse péi-implantaire, des mémes bactéries pathogenes
que dans la parodontite confirme la réalité du risque (Mombdlli et Lang, 1994).

Effets de I'accumulation de plague sur les implants

La mucosité péri-implantaire est une réaction inflammatoire réversible des tissus mous
entourant un implant en fonction, provoquée par un taux de plague éleve. Cette réac-
tion est fréquente mais n'évolue que tres rarement vers la péri-implantite.

La péri-implantite et I'inflammation, d'origine infectieuse, des tissus mous péri-
Implantaires avec la perte de |'os de soutien autour d'un implant en fonction. Un tel pro-
cessus peut sinstaller et ensuite évoluer de maniére épisodique. En I'absence de traite-
ment, la perte de |'ostéo-intégration et de I'implant et possible. Ce type d'échec n'est
jamais signalé chez le patient totalement édenté. Les occasions de recourir aux implants
pour traiter certains sites profonds ou un edentement partiel, chez des patients ayant une
parodontite, sont de plus en plus nombreuses. Cette évolution nous conduit a adopter
une attitude prudente, méme s la proportion d'implants perdus a cause de la péri-implan-
tite est failble en comparaison du nombre d'échecs pour des causes biomeécaniques.

Infection parodontale et péri-implantite

T

b

7-2a Parodontite non stabilisée chez 7-2b Cet implant est affecté d'une péri- 7-2c Ce deuxieme implant est aussi atteint

un patient de 64 ans, fumeur, qui présente implantite associée a la présence de de péri-implantite. La destruction osseuse

une poche profonde au niveau d'une P. gingivalis(bb%)e\ B. forsythus(7'%) et est moins sévere et il n'y a pas de mobilité

furcation molaire. Il y a des poussées d'une infection commensale concomitante de l'implant. Le traitement conservateur

infectieuses périodiques et un niveau (niveau de plaque élevé + P. intermedia, de l'implant est tenté. Le foyer infectieux

de plaque élevé sur ce site. P. micros et F. nucleatum). La destruction parodontal est probablement & I'origine
osseuse est importante, l'implant est de l'infection péri-implantaire.

mobile. Il est perdu.

Quand faut-il extraire? Dans les parodontites severes les indications d'extractions
sont fréequentes. Cda va de la dent qui continue a perdre de I'attache malgré le traite-
ment parodontal, au patient, dont toutes les dents sont compromises, parce ce qu'il
présente une parodontite terminale genéralisée (fig7-3).
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Préparation parodontale préimplantaire

Diagnostic

Chronologie thérapeutique

Risgque infectieux

Préparation parodontale

Parodontite terminale généralisée.

1. extraction de toutes les dents et
protheses adjointes compl etes.
2. chirurgie implantaire.

Absence de bactéries pathogenes.
Pas de risgque infectieux.

Aucune préparation parodontale
n'est nécessaire avant la chirurgie
implantaire.

Parodontite sévere localement
terminale.

1. extraction d'une dent ou de
plusieurs dents au début

du traitement parodontal.

2. chirurgie implantaire.

Le risque est élevé s la chirurgie
implantaire est trop précoce, il est
faible s €elle est pratiquée aprés la
préparation parodontale.

Traitement parodontal étiologique
+ test microbiologique

+ antibiothérapie. La chirurgie
implantaire (implants enfouis) peut
étre effectuée, avant la chirurgie
parodontale.

Parodontite terminale généralisée
(fig7-3).

1. de nombreuses dents sont
compromises. Certaines sont
provisoirement conservées comme

piliers de prothése fixée transitoire.

2. I'implantation est réalisée en
deux phases.

Les dents conservées constituent
des foyers infectieux potentiels.
Le risque est élevé g la chirurgie
implantaire est effectuée avant la
chirurgie parodontale.

Traitement parodontal étiologique
+ test microbiologique

+ antibiothérapie + chirurgie
parodontale sur les dents
conservees provisoirement.

Les poches profondes constituent des foyers infectieux potentiels. La regle est de ne pas implanter en présence de tels foyers.

L
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Le traitement des Parodontites Séveres

Parodontite terminale et implants

7-3a Parodontite sévere chez un patient de 53 ans,
bien portant non fumeur. Présence de pathogenes -
P. gingivalis[8%) -. Facteurs de sévérité multiples.

7-3b La destruction au niveau des 7-3c Les nombreux facteurs locaux - dentaires, 7-3d Méme type de destruction
molaires encore présentes atteint fonctionnels, iatrogénes... - sonta l'origine de surladeuxiéme molaire.
les furcations (Classe lIl). La mobilité la sévérité des destructions. 23 est fracturée.

est importante. 44 est fracturée.

7-3e Le projet thérapeutique consiste a traiter la parodontite 7-3f Le traitement parodontal permet d'exploiter, comme piliers
pour réaliser ensuite une réhabilitation par prothéses fixées et transitoires, des dents bien réparties sur l'arcade mais dont
implantoportées, sur toute I'arcade maxillaire et sur les secteurs le parodonte est tres compromis (17-16-12-21-22-27).
postérieurs mandibulaires. Aprés la premiére phase du traitement Il associe traitement local + antibiothérapie (amoxycilline)
parodontal, un bridge est réalisé - technique de Yuodelis -. + chirurgie parodontale.

Il rétablit les critéres et les guidages fonctionnels.
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7-3g Les guides pré-implantaires sont réalisés sur le modéle
du bridge provisoire. Une premiere chirurgie d'implantation -
5 implants en position de 15-13-11-23-25 est effectuée.

7-3i A chaque étape le bridge provisoire est adapté comme
il convient.

7-3k La réhabilitation prothétique est en place. Les implants
tubérositaires constituent des appuis postérieurs, évitant ainsi
les extentions prothétiques distales.

7 Pronostic et long terme

7-3h Au stade Il les piliers de cicatrisation, puis quelques semaines
plus tard, les piliers prothétiqgues sont mis en place et la prise
d'empreinte peut avoir lieu.

7-3] Sur le modéle de travail obtenu, le bridge provisoire, d'abord
utilisé pour le montage sur articulateur est transféré sur les
implants. Les dents piliers sont alors extraites et trois nouveaux
implants - en position de 21 et tubérositaires - sont mis en place.

7-31 Résultat 5 ans apres la fin du traitement. Le traitement global
s'est étalé sur 2 ans. La temporisation par prothése fixée a été
constante pendant cette période - y compris au moment des
chirurgies implantaires -. Cela représente un confort exceptionnel
pour le patient et aussi pour le (ou les) praticien(s).

Laréussite d'un tel traitement n 'est possible que sila parodontite est bien contrélée, et siles dents compromises, conservées pendant plusieurs
mois, ne constituent pas des foyers infectieux a partir desquels des bactéries pathogenes sont susceptibles de coloniser les implants.
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Maintenance

Traiter une parodontite, c'est controler les parametres de cette maladie, rétablir |'équi-
libre entre la flore bactérienne et les tissus parodontaux, assurer la stabilité de |'attache
sur I'ensemble des sites. L'objectif de la maintenance parodontale est de prévenir la
récidive. Cdle-ci se produit des gu'un site recommence a perdre de I'attache a la suite
d'un changement local ou dans le comportement du patient ou des deux a la fois.
n'existe pas de critere smple pour prévenir la recidive. Seul le maintien d'un éat de
sante gingiva permet de I'éviter.

Les saignements gingivaux répétés sont un indicateur maeur du risque de récidive
de la maladie parodontale (Lang et coll., 1996). Les sites aux profondeurs de son-
dage importantes en postopératoire présentent un risque plus grand d'aggravation
dans le futur que ceux dont les sondages sont faibles (Listgarten et coll., 1991).

Maintenance professionnelle

La maintenance parodontale commence a la fin du traitement parodontal actif et se
poursuit pour lavie ades intervalles variables sur les dents ou les implants qui les rem-
placent. C'est le prolongement de la phase active du traitement (American Academy of
Periodontology 2000).

Moyens

Les moyens comprennent :

* I'histoire de la maladie et le passé medical;

 |e bilan radiographique;

* |'examen des tissus mous;

* [|'examen dentaire;

* [|'examen parodontal;

» |'évaluation de I'eéfficacité du contréle de plague du patient;
 |'dimination delaflore bactérienne dansle sillon gingiva et danslespochesrésduelles;
» les détartrages et surfagcages lorsque c'est nécessaire;

» |e polissage des dents.

Ces moyens sont utilisés a des intervalles choisis pour aider le patient a conserver
une bonne santé orale. La phase de maintenance est la phase du traitement parodon-
tal qui permet de controler la maladie, les facteurs étiologiques restant réduits ou dli-
minés. Elle est distincte mais complémentaire de la phase active du traitement. Le
patient va passer du traitement actif a la maintenance parodontale et réciproquement
revenir en traitement actif 9 la maladie réecidive.

Objectifs thérapeutiques

« Minimiser larécidive et la progression de la maladie chez les patients préal ablement
traités pour gingivite ou parodontite.

» Réduire l'incidence de la perte dentaire en restaurant la denture et en remplacant
les dents manquantes.

Considérations thérapeutiques
» Examen clinique - & comparer avec les données initiales -.
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7 Pronostic et long terme

Examen radiographique. )
» Reéévauation : évaluation de la maladie - clinique, radiographique -. Evaluation de
I'efficacité du contrdle de plague.

» Informations: informer le patient des constatations ou altérations observeées. Dis
cussion omnipraticien/spécialiste sur |'éventualité d'un traitement complémentaire.

« Tratement : dimination de la plaque et du tartre sus et sous-gingivaux. Prescription
d'agents antimicrobiens s nécessaire. Traitement chirurgical au niveau de la réci-
dive. En cas de réintervention:

- nouvelles instructions sur I'hygiéne orae;
- contrdle des facteurs de risque (ex. : tabac) ;
- intensification du programme de maintenance.

» Organisation : pour la majorité des patients ayant une parodontite, des controles -
détartrage/surfagage - atrois mois d'intervalle sont suffisants pour préserver la santé
gingivale. En fonction des conclusions de la réévaluation clinique, la fréquence des
visites peut étre augmentée ou réduite a moins que le patient recoive un nouveau
traitement actif.

« Evaluation des résultats : la findité doit étre de préserver durablement I'état de santé
obtenu par la thérapeutigue active. Une maintenance inadaptée ou une motivation
insuffisante du patient peut favoriser la récidive ou la progression de la maladie.
Quelquefois malgré une maintenance adaptée et une bonne coopération, la maladie
progresse. Pour ces patients, il faut recourir a une thérapeutique supplémentaire.

Maintenance individuelle

Le point de vue du patient

« Docteur je vous remercie, je suis trés satisfait du traitement, méme sil a éé long, j'ai
retrouvé un confort total au niveau de mes dents, je ne souffre plus, mes gencives ne
saignent plus, ma mauvaise haleine a disparu, je n'al aucune géne pour mastiquer... ;
en fat j'al oublié mes dents, je suis donc guéri ». Et maintenant?

Le point de vue du praticien

Le risque de récidive de la parodontite existe, a plus forte raison s elle est sevére. L'in-
formation doit étre sans équivoque pour le patient : seule une double maintenance, pro-
fessionnelle et individuelle, tres active permet de controler lamaladie sur le long terme.
A ce moment, il y a un transfert de responsabilité: pendant la phase active du traite-
ment le patient est pris en charge, c'est a lui maintenant de se donner les moyens de
gérer sa maladie.

Maintenance au quotidien

C'est avant tout, pour le patient, la maitrise d'un contréle de plague efficace. C'est auss
étre vigilant et attentif et ne pas considérer comme anodins certains signes ou certaines
manifestations épisodiques qui, en réalité, annoncent une possible récidive.

» Fréguence du brossage : statistiquement, deux brossages quotidiens et des controles
professionnels 3 a4 fois par an sont suffisants pour maintenir la santé du parodonte
chez des patients ayant présenté une parodontite. Les sujets qui ont présenté une
parodontite sévere sont plus vulnérables: |e brossage est effectué 3 fois par jour. Cette
habitude a été acquise pendant la phase active du traitement, il faut la conserver :
en dfe la necessité d'évaluer, pendant le traitement actif, de fagon continue I'effi-
cacité du contrdle de plaque implique que le patient réalise un brossage avant chague
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visite, soit en fait aprés chaque repas. La situation clinique issue des effets cumul és
de la parodontite et du traitement est particulierement favorable a |'accumulation
rapide de dépdts dans les espaces interdentaires : c'est une justification du brossage
de midi.

Quelle méthode ? Quelle brosse ? : la plaque dentaire se forme sur la gencive, sur les
dents et de préférence dans les espaces interdentaires. La méthode du rouleau (de
la gencive vers la dent, méthode de Bass) est la mieux adaptée pour |'accés aux
espaces interproximaux, les plus difficiles a contrdler. Un rincage rapide et énergique
précede le brossage. On utilise peu de dentifrice, sur une brosse séche, recherchant
I'action mécanique des poils de la brosse sur les surfaces gingivales ou dentaires. |l
faut localement 8 a 10 passages de la brosse pour désorganiser la plaque. Toutes les
surfaces de |'ensemble des dents doivent béenéficier du brossage. L'utilisation des
brossettes interdentaires est obligatoire pour les patients traités pour parodontite
severe, le risque de récidive étant le plus important au niveau des sites proximaux.
A midi, un brossage rapide (sans dentifrice) entre deux rincages, permet d'éliminer
la plus grande quantité de dépdéts.

Le brossage a l'aide d'une brosse électriqgue donne de meilleurs résultats que la
brosse manuelle au niveau des faces linguales et sur les dents mandibulaires: sur
les autres dents les deux méthodes sont similaires (Haffgee, 2001).

L'espace interproximal (ou interdentaire) : larécidive se déclare, le plus souvent, au
niveau d'un espace interproximal. Cet espace doit bénéficier de mesures spécifiques
de contrdle de plaque: brossettes interdentaires de diamétre et de formes adaptés
aux espaces. Le fil de soie peut aussi étre utile sur les faces proximales. On comprend
I'importance du respect de cet espace au moment de réaliser un acte prothétique -
respect de |'espace biologique, respect des embrasures - (fig7-4).

Maintenance et implants : |a plaque bactérienne est moins adhérente a la surface du
titane qu'a la surface des dents. Son élimination, sur les implants est facile. Les dif-
ficultés sont directement liées a la morphologie complexe de certaines prothéses
implantoportées, et a la situation enfouie de la partie cervicale de I'é ément cosmeé-
tique.

Circonstances particulieres

La parodontite n'est pas une maladie douloureuse. Auss la survenue de certains signes
ou de certaines manifestations épisodiques, pouvant annoncer une nouvelle perte d'at-
tache doit-€elle attirer I'attention du patient. Le premier moyen, pour le patient de gérer
samaladie, est la reconnaissance et I'interprétation des signes précoces et subjectifs de
I'inflammation:

saignement au brossage ;

sensibilité au froid ;

sensibilité au chaud ;

sensation d'agacement, de douleur;
sensation d'une dent « longue ».

A |'apparition de I'un de ces signes, il convient de:
vérifier I'état de la brosse et la changer s besoin;

augmenter |'intensité du brossage sur le site concerné en utilisant une solution de
chlorhexidine sur labrosse. Si les symptémes ne disparaissent pas en quelques jours
il est certainement temps de réaliser une séance de maintenance professionnelle.
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7 Pronostic et long terme

Quelle fréequence pour les contrdles professionnels

La fréguence minimum est de 3 séances par an. Pour certains patients, dle peut étre
plus élevée. Elle est précisee en accord avec le patient, I'objectif de controler efficace-
ment la tendance au saignement étant partage.

L'espace interproximal

7-4a La restauration prothétique respecte l'espace
biologique et sa morphologie facilite le contréle
de plaque.

7-4b Le contrble de plague au niveau de l'espace
interproximal nécessite I'utilisation
des brossettes interdentaires.

Pronostic a long terme des parodontites severes

Statistiqguement ['association des techniques professionnelles et personnelles pour
maintenir les résultats et prévenir la récidive de la perte d'attache sur le long terme
(15 ans) est extrémement efficace (Axelsson et coll., 1991). ES-il possible de reprendre
cette conclusion pour les parodontites séveres ? Certains considerent que le pronostic
est inversement proportionnel au degré de sévérité, par exemple, le pronostic est tres

109



Le traitement des Parodontites Séveres

bon s la sévérité est fable - parodontite marginale -, il et moyen s la sévérité et
moyenne - parodontite modérée - et il est mauvais pour la parodontite sévere. Ce
concept n'est pas le bon car la perte d'attache n'est pas linéaire, elle n'est pas continue,
elle n'est pas inéluctable. Les parodontites severes exigent plus de soins parodontaux,
plus de traitements complémentaires, plus d'attention. Quand le traitement pluridisci-
plinaire est réussi, quand la réponse au traitement est favorable, s tous les facteurs
sont pris en considération et s la maintenance est efficace, la stabilité parodontale, chez
Cces patients peut étre rétablie pour une trés longue durée (fig7-5).

L'dimination des problemes fonctionnels - mobilités, migrations... - ou parodon-
taux - pertes d'attache, |ésions osseuses - sans recourir a certaines thérapeutiques
complémentaires - orthodontie, contention, prothese... - est une chance qu'il faut sai-
gr.

7-5a Parodontite chronique sévere sur une patiente de

45 ans. Tous les signes habituels de la parodontite

sont présents: inflammation, mobilités, migrations, diastemes,
pertes d'attache, poches profondes, douleurs,

géne a la fonction...

7-5b 16 ans apreés le traitement parodontal:

tous les signes réversibles de la parodontite - inflammation,
mobilités, migrations, diatemes - ont disparu. Les signes
partiellement réversibles - pertes d'attache, poches,
destruction osseuse - se sont améliorés.

L e parodonte retrouve sa dynamique fonctionnelle. Le clinicien dispose dors de cri-
teres d'évaluation fiables, précis et trés utiles en phase de maintenance, mais aussi
avant toute réhabilitation. Les situations cliniques figées - contention, grandes
constructions prothétiques - ne sont pas toujours les mieux adaptées a la fonction
du parodonte. A l'inverse, lerecours aux réhabilitations avec implants seraplus favo-
rable g la fonction parodontale des dents restantes est bien équilibrée - et s dle a
fat sa preuve.
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Index

Cratere osseux : lésion osseuse superficielle, large, peu profonde ayant un faible pronostic de
réparation. Elle est corrigée par chirurgie soustractive - plastie -.

Gain d'attache: différence entre le niveau initial de I'attache et un niveau plus coronaire obtenu
a la suite du traitement.

Gain osseux : différence entre le niveau initial osseux et un niveau plus coronaire obtenu a la
suite du traitement, par réparation, comblement ou une technique de régénération.

Indice de plague simplifié: 0 = pas de plague ou 1 = présence de plaque.

Indice de saignement - au sondage - (simplifi€) : 0 - pas de saignement au sondageou 1 - pré-
sence d'un saignement au sondage.

Lésion osseuse (alvéolyse angulaire) : elle est caractérisée par sa largeur, sa profondeur et le
nombre de parois osseuses qui la bordent. La Iésion étroite et profonde a un meilleur pro-
nostic qu'une lésion large et peu profonde.

Lésionsinterradiculaires:
Classe | : la sonde pénétre de moins de 1/3 de la largeur de la dent,
Classe Il : la sonde pénétre de plus de 1/3 de la largeur de la dent,
Classe Il : la sonde passe de part en part.
Mobilités:
Classe | : mobilité physiologique - parodonte sain et intact -,
Classe Il : mobilité visible < 1 mm - amplitude au niveau du bord libre -,
Classe Il : mobilité > 1 mm,
Classe IV : mobilité axiale.

Niveau d'attache: distance entre la jonction émail-cément et le fond du sillon gingival ou de la
poche - en |'absence d'inflammation -.

Niveau osseux: distance entre la jonction émail-cément et la créte osseuse.

Nouvelle attache: restauration intégrale du systéme d'attache avec néoformation osseuse, néo-
formation de cément et nouvelles fibres conjonctives.

Perte d'attache: différence entre le niveau idéal de l'attache - avant maladie - et le niveau
constaté. Une nouvelle perte d'attache est évaluée par la différence entre les deux mesures.

Perte d'os alvéolaire (ou alveolyse) : elle est horizontale, angulaire ou interradiculaire. L'aveéo-
lyse horizontale est évaluée en pourcentage de la longueur radiculaire. La mesure est effec-
tuée sur le bilan radiographique obtenu par la technique des plans paralléeles - le film est
parallele au plan sagittal de la dent -.

Profondeur de poche (ou poche parodontale) : distance entre la gencive marginale et le fond de
la poche.

Réattache: réparation du systéme d'attache, sans néoformation osseuse ou cementaire. Elle peut
étre constituée d'une attache épithéliale longue.

Réduction de poche (de profondeur de poche) : différence entre la profondeur de poche avant
traitement et la profondeur de poche aprés traitement.

Sondage: la sonde parodontale permet d'évaluer la tendance au saignement, de mesurer la pro-
fondeur de poche et le niveau d'attache.



Lomnipraticien est démuni face aux parodontites
severes, alors que dans 80 % des cas, il dispose des
moyens pour les traiter. Trois questions sont a
l'origine de ces difficultés :

« Comment contrOler ces infections complexes ?

« Comment contrbéler les facteurs de risque et de
séveérité ?

« Comment controler les sites a risques ?

Trois questions auxquelles ce livre réepond. |l
s'appuie sur une démarche logique, cohérente et
rigoureuse fondée a la fois sur les signes cliniques
et biologiques des parodontites et sur les données
actuelles concernant ['étiologie bactérienne et les
nouveaux moyens de diagnostic. En accord avec la
nouvelle classification des maladies parodontales,
le protocole thérapeutigue le mieux adapté a
chaque situation est proposeé.

De nombreux cas cliniques illustrent les capacités
de réparation, souvent sous-estimées et rétonnante
efficacité des moyens traditionnels - contréle de
plaque, moyens meécaniques, antibiotiques,
chirurgicaux et Iimplantaires - quand ils sont
judicieusement  utilisés.
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