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GLOSSAIRE par ordre alphabétique :

FLA : Facteurs Locaux Aggravants

HAS : Haute Autorité de Santé

LIR : Lésions Interradiculaires

MP : Maladie Parodontale

PA : Parodontite Agressive

PC : Parodontite Chronique

RTG : Régénération Tissulaire Guidée

TPI : Thérapeutique Parodontale Initiale
TPS : Thérapeutiqgue Parodontale de Soutien
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Légende :

Pronostic favorable

Pronostic réservé

- Pronostic défavorable
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Introduction

Depuis de nombreuses années, la notion d’extraire ou de conserver une dent
lésée est un véritable challenge pour les chirurgiens-dentistes.
Aujourd’hui, grace au développement des spécialités et des matériaux, le chirurgien-

dentiste et le patient ont davantage de solutions thérapeutiques.

La décision d’extraire ou de conserver une dent s’inscrira dans une démarche
clinique réfléchie qui répondra aux attentes psychologigues, médicales mais aussi

socio-économiques du patient.

Conserver une dent est I'objectif premier du traitement parodontal initial (TPI). Il
est, en effet, connu que les restaurations prothétigues ne peuvent rivaliser avec les
dents naturelles au regard de leurs propriétés physiques, mécaniques et sensorielles.
Cependant, les implants ostéo-intégrés ont révolutionné I'art dentaire et sont devenus

un gold standard. Placés dans des conditions idéales, leur taux de succes atteint 96%

().

Les criteres cliniques, les données scientifiques, I'expérience du chirurgien-
dentiste et les attentes du patient sont des éléments a prendre en compte pour aider
a la prise de décision.

Le but de cette these est de donner des éléments de réflexion sur une situation qui se
présente quotidiennement : « Cette dent peut-elle étre conservée ou doit-elle étre

extraite ? ».
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1 Contexte général
1.1 Les maladies parodontales

1.1.1 Définition
Les maladies parodontales (MP) regroupent les états inflammatoires d’origine

infectieuse localisés au niveau du tissu de soutien de la dent qui constitue le parodonte

(2).

La classification d’Armitage (1999) fait référence. Elle décrit les différents types de
MP :

e Les maladies gingivales

e Les parodontites chroniques (PC)

e Les parodontites agressives (PA)

¢ Les parodontites manifestations d’une pathologie générale

e Les maladies ulcéro-nécrotiques...(3)

Selon un rapport du CDC?, prés de 70% des personnes agées de plus de 65 ans
souffrent de la maladie parodontale.
La PC est celle que 'on retrouve le plus souvent. Sa prévalence serait de 35 a 50%

chez les adultes (4,5).

1.1.2 De la premiére consultation a la réévaluation
La premiere consultation en parodontologie regroupe :
e Lasymptomatologie vécue par le patient qui motive la consultation : douleurs,
saignement gingival, mobilités etc.
e L’interrogatoire médical a la recherche des facteurs de risque et des facteurs
de récidive.
e L’examen clinique qui comprend I'examen extra-oral et intra-oral (analyse du

parodonte, des dents et recherche de Facteurs Locaux Aggravants : FLA) (6).

Les FLA sont des facteurs étiologiques qui doivent étre supprimés pour favoriser le

rétablissement de la santé parodontale. lls sont de deux types :

' Center for Disease Control and Prevention (Centre de contréle et prévention des maladies).

20
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e Les facteurs locaux de rétention bactérienne (tartre supra-gingival, obturations
débordantes). lls empéchent le patient d’effectuer un bon contréle de plaque et
favorisent une recolonisation bactérienne.

e Les FLA fonctionnels comme la pulsion de la langue ou l'occlusion qui vont

aggraver localement la condition parodontale (7,8).

Puis, des examens complémentaires sont réalisés pour confirmer le diagnostic
et proposer un plan de traitement au patient. Il peut s’agir d’examens radiologiques ou
bactériologiques (9,10).

Une fois le diagnostic posé, le nombre de séances thérapeutiques parodontales

nécessaire sera réalisé.

Six a huit semaines plus tard, une réévaluation est requise. Elle permet de
déterminer si une thérapeutique chirurgicale complémentaire est nécessaire.
En effet, certaines poches parodontales peuvent persister et nécessiteront alors des
techniques ou prises en charge plus complexes.
Ces techniques vont permettre I'accés direct et visuel aux lésions, la réduction des
poches parodontales, le remodelage ou le comblement osseux. Elles ne seront

réalisées que si I'indice de plagque est optimal (11).

1.1.3 Les traitements

1.1.3.1 Conservateur
L'objectif principal du traitement est d’arréter la progression de la maladie en

contrdlant les différents facteurs étiologiques.

Le traitement parodontal conventionnel commence par une explication des
méthodes d’hygiéne bucco-dentaire (technique de Bass modifiée!, utilisation de
brossettes interdentaire). S’en suit I'explication et le contréle des facteurs de risques
(diabéte, tabac par exemple).

Ensuite, le traitement mécanique est effectué avec le débridement ou détartrage, le
surfacage radiculaire et l'irrigation qui permettent d’éliminer le biofilm. Un traitement

antiseptique ou antibiotique peut étre associé (12).

"1l s’agit d’'un brossage sulculaire associé a des mouvements de rouleau.
21
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De facon paralléle, les traitements restaurateurs et endodontiques viendront
compléter la prise en charge. Enfin, si nécessaire, un traitement par de la prothéese

fixée, amovible ou implantaire pourra étre propose.

1.1.3.2 Extraction
La décision d’extraire une dent peut se faire a chaque étape du traitement

parodontal, c’est-a-dire de la premiere consultation a la maintenance parodontale.

Lorsque le choix sera d’extraire la dent, son remplacement se fera par une
prothése conventionnelle ou implantaire.
En effet, décider d’extraire nécessite impérativement d’avoir anticipé la suite de la
prise en charge thérapeutique. Les considérations prothétiques sont importantes et
elles seront a discuter avec le patient. Certains ne souhaiteront pas de solution
amovible, d’autres n’auront pas les moyens financiers pour de la prothése implanto-

portée.

Ces derniéres années, la prothése implanto-portée est présentée comme le gold
standard car, réalisée dans un bon contexte avec une maintenance réguliere, le taux
de succes peut atteindre 96% (1,13).

Il sera important d’évaluer le pronostic sur le long terme des prothéses implanto-

portées sur un parodonte réduit ou en cas de récidive.

La prothese partielle amovible est considérée par le patient comme vieillissante
comparée aux solutions fixes et implantaires. Son principal défaut est son caractére
amovible. Cependant, certaines conditions locales ou générales ne laisseront pas le

choix au patient.

1.1.4 La maintenance parodontale

La maintenance parodontale est 'ensemble des procédures visant a maintenir
les résultats du traitement, les fonctions parodontales et a prévenir de nouvelles
pathologies.
Apres le traitement actif, elle est indispensable puisqu’il y a des risques de récidive et
malgré un bon contréle de plaque, des dépots de tartre sont souvent retrouves.
La périodicité sera trimestrielle ou biannuelle en fonction du contrdle de plague et des

facteurs de risque (14).
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Elle est de deux types :
e Personnelle : entretien quotidien fait par le patient.
e Professionnelle : bilan parodontal et séance thérapeutique parodontale
réalisés a chaque rendez-vous par le dentiste.

1.2 Le pronostic

Le pronostic est une prédiction de la durée, de I'évolution et de la fin d’'une
maladie ainsi que de sa réaction probable au traitement. Il est basé sur la
connaissance des facteurs étiologiques, des différents traitements et du potentiel de
cicatrisation. Il s’agit d’'une étape essentielle qui influe sur le plan de traitement (6).
Il faut distinguer le pronostic général associé au patient et le pronostic local se

rapportant aux dents.

Il est déterminé dés la premiére consultation ou le chirurgien-dentiste devra
visualiser le résultat fonctionnel et esthétique final. Il va dépendre de différents facteurs
liés au patient mais aussi au praticien (15).

Il sera:
e Favorable : lorsque les réponses au traitement seront bonnes.
e Réservé : lorsque les réponses ne seront pas sdres avec une variabilité
interindividuelle.

e Défavorable : lorsque les réponses au traitement seront mauvaises (6,16).

En résumé, le pronostic s’évalue en début de traitement lors de la premiére
consultation et s’établit a la fin de la maintenance parodontale ce qui permet d’estimer
I'efficacité du traitement. Il se réévaluera a chaque étape de notre traitement puisqu’il

n’est pas fixé dans le temps.

Avant/Apreés

traitement Favorable Réservé Défavorable

Traitement néfaste Traitement néfaste

Traitement utile Traitement néfaste
Défavorable Traitement utile Traitement utile

Tableau 1 : Efficacité du traitement en fonction de I'évolution du pronostic (6).
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Finalement, I'évaluation du pronostic parodontal du patient dépendra de son
risque systémique (état général), de son risque génétique (ratio age/destruction
tissulaire), des risques acquis (tabac), de son hygiene orale, de sa coopération et de
son potentiel de réponse au traitement.

L’évaluation du pronostic individuel d’'une dent dépendra de sa morphologie, de sa
localisation, de I'atteinte parodontale (profondeur de poche, furcation, mobilité).

Notre description portera sur ces différents critéres intrinséques et extrinseques.
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2 Criteres

2.1 Criteres d’ordre général

La médecine personnalisée doit étre un élément central dans nos prises de
décision sur la prise en charge thérapeutique. En effet, I'efficacité des traitements
parodontaux varie en fonction de nombreux facteurs tels que les facteurs généraux,

les facteurs psycho-sociaux et les facteurs socio-économiques liés au patient.

2.1.1 Les facteurs généraux liés au patient
2.1.1.1 L’age du patient

2.1.1.1.1 Généralités
La baisse de la dextérité, les réponses défavorables induites par la
dégradation tissulaire, la diminution du potentiel de cicatrisation, les mécanismes
de 'immunodéficience ou encore l'augmentation avec I'age de Porphyromonas

gingivalis! seraient a I'origine d’une plus forte fréquence de la MP avec I'age (17).

La prévalence et la gravité de la MP augmentent avec I'dge, avec un pic a 60 ans
(4).
La HAS précise que le nombre de sextants sains est significativement plus important
chez les 16-24 ans que chez les plus de 75 ans (18).
Mais le processus selon lequel I'age serait un facteur directement responsable de la

perte d’attache n’a pas été étabili.

2.1.1.1.2 Pronostic
Avec I'age, certaines formes de MP apparaissent plus fréquemment : la gingivite

et la PA chez les jeunes adultes, la PC chez les adultes et les personnes agées.

Selon une étude américaine se basant sur les données de la cohorte de
NHANES : 24,4% des sujets agés de 30 a 34 ans, 36,6% des sujets agés de 35 a 44
ans, 57,2% des sujets agés de 50 a 60 ans et 70,1% des plus de 65 ans présenteraient
une PC (19).

'Porphyromonas gingivalis est la premiére bactérie incriminée dans les parodontites (17).
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Cependant, ce gradient n’aurait pas de lien direct avec I'age du patient mais plutot
avec le cumul des facteurs de risque et le fait que les parodontites ne présentent pas

de restaurations ad integrum.

Concernant les gingivites, selon Van der Velden, les jeunes y sont plus sujets et
le pronostic de guérison est favorable. Il s’appuie sur une étude provoquant des
gingivites expérimentales réversibles.

En ce qui concerne les parodontites agressives, le risque n’augmente pas avec I'age
au contraire de la sévérité et de I'étendue des lésions (20).
Le pourcentage de sujets avec des pertes d’attache supérieures a 5mm croit

significativement avec 'age (21).

En réalité, 'age n’aura pas d’incidence sur la survenue de la maladie parodontale
mais lorsqu’elle sera présente chez un patient plus age, les atteintes parodontales

seront souvent plus séveres.

Points clés :

e Lors de la prise en charge d’un patient porteur d’'une MP, le praticien devra
tenir compte de 'age. Non pas parce qu’il y aurait un lien direct de cause a
effet mais parce que plus I'age augmente, plus les symptdémes observés
pourront étre augmenteés.

e Si le pronostic de la MP est favorable et que les facteurs de risques sont
contrélés I'age n’aura pas d’influence.

e Sile pronostic de la MP est réservé ou défavorable, le potentiel de guérison
sera plus élevé chez les jeunes car ils ont généralement une meilleure
motivation, un brossage plus efficace et moins de facteurs systémiques

associés.

Patient jeune Patient plus agé

Arbre décisionnel 1 : L’age du patient (22)
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2.1.1.2 Le Tabac

2.1.1.2.1 Généralités
Le tabac est un facteur de risque extrinséque de la MP car il augmente sa
prévalence, son évolution et sa sévérité.
Sa consommation est reconnue comme le facteur de risque le plus important
notamment par la chronicité de I'exposition.
La baisse de la prévalence des MP est liée a la baisse de la consommation de tabac
(23).

Il s’agit d’'une habitude nocive qui a des conséquences néfastes sur le parodonte.
L'apparition de ces dernieres n’est pas précoce puisqu’elles engendrent des
modifications biologiques dont la plus notable est le retard de cicatrisation avec
Ialtération des fibroblastes qui entraine des destructions et des réponses modifiées
découvertes plus tardivement (24).

La pathogénie de la MP chez le fumeur met en cause une modification des bactéries
orales, de la vascularisation, de la réponse immunitaire et de I'inflammation. En effet,
l'effet vasoconstricteur de la nicotine masque les signes cliniques de

I’inflammation.

La prévalence (deux a huit fois plus de parodontites chez le fumeur) et la sévérité
des MP sont augmentées chez les fumeurs (25).
Le tabagisme provoquant une augmentation de la profondeur des poches, de la
perte d’attache et de la perte d’os alvéolaire! (22).
Selon des études, 51% des parodontites présentes chez I'adulte étaient dues au tabac
pour les sujets agés de 19 a 30 ans et 32% pour les sujets agés de 30 a 41 ans (26,27).

2.1.1.2.2 Pronostic
Conserver une dent avec un parodonte réduit chez le fumeur est défavorable. En
effet, la réponse au traitement parodontale est moins bonne ; la réduction des poches

parodontales et le gain d’attache y étant réduits (28).

'Le tabagisme passif aurait un lien direct et significatif. Il augmenterait le risque de présenter

une MP de 1,57 associé a des pertes d'attache supérieures a 3.5 mm (27,29).
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Une étude de McGuire et Nunn a démontré que le tabagisme réduirait d’environ
60% la probabilité d’amélioration du pronostic et doublerait la probabilité de la
dégradation de la MP (29).

Finalement, le pronostic sera particulierement défavorable chez les patients
tabagiques. Malgré une TPI et le suivi, une moindre réduction de la profondeur de
poche, une diminution de la réponse aux thérapeutiques de régénérations tissulaires
(RTG), un moins bon recouvrement apres une greffe gingivale et un plus grand risque

de récidive seront retrouvés (30,31).

La localisation de l'atteinte sera un élément a prendre en compte puisque les
pertes d’attache et les poches parodontales seront plus importantes au niveau du
maxillaire et des incisives mandibulaires. Cela fait suspecter un effet local de la

consommation tabagique (26).

2.1.1.2.2.1 Maladies ulcéro-nécrotiques
Pingbord, en 1947, est le premier a suspecter un lien entre le tabagisme et les
affections parodontales. Pour lui, consommer dix cigarettes par jour multiplierait de
quatre a sept fois le risque de présenter la maladie de Vincent, connue aujourd’hui
sous le terme de gingivite ulcéro-nécrotique.
De plus, le tabac agirait également sur la gravité de la pathologie puisque les fumeurs

ont trois fois plus de chance de présenter une forme sévere gque les non-fumeurs (32).

2.1.1.2.2.2 Parodontite chronique
Dans le cas d’'une PC, il y a une relation de type effet-dose entre le risque de
survenue de la parodontite, la quantité et la durée de la consommation tabagique (6).
Neuf cigarettes fumées par jour multiplieraient la prévalence de 2,79 et trente
cigarettes fumées par jour multiplieraient la prévalence de 5,88 (33).
Chez ces patients, il y a un plus grand nombre de poches supérieures a 5 mm, une

alvéolyse plus importante et plus de tartre (34).

2.1.1.2.2.3 Parodontite agressive
Le tabac augmente le risque de développer une PA de cing a vingt fois (35).
Les fumeurs ayant des PA sont plus touchés par les pertes d’attache et les pertes

dentaires que les non-fumeurs.
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Il est associé a la destruction du parodonte des jeunes adultes de 20-30 ans (34).

2.1.1.2.3 Traitement
Le tabac agit sur la réponse aux traitements en compromettant le gain d’attache
et la diminution de la profondeur des poches parodontales (32).

Son arrét améliore les signes cliniques, biologiques et bactériologiques.

Selon l'agence pour la recherche et la qualité de la santé (AHQR), le conseil
minimal est un élément essentiel de la prise en charge. Dans 10% des cas, les
explications suffiront a convaincre le patient.

Cing étapes seront réalisées avec le patient :

e Discuter pour comprendre les habitudes tabagiques du patient

e Conseiller en mettant en avant les bénéfices du sevrage tabagique

e Evaluer si le patient a envie d’arréter de fumer

e Proposer une aide

e S’organiser, prévoir les rendez-vous et assurer le suivi (36).

En cas d’extraction, il faut savoir que le tabac augmente le taux d’échec

implantaire en favorisant les péri-implantites (37,38).

Points clés ‘

e Le tabac est un facteur de risque de maladie parodontale qui aggrave leur
prévalence, leur évolution et leur sévérité.

e Le pronostic est défavorable chez les fumeurs par un effet négatif du tabac
sur la cicatrisation du tissu parodontal.

e Le tabac diminue la réponse aux traitements non chirurgicaux et
chirurgicaux.

e L’arrét du tabac associé a I'’hygiene bucco-dentaire ralentit I'évolution de la

maladie et améliore I'efficacité des thérapeutiques.

' Ces explications seront a pondérer en fonction du patient et du temps.
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Tabac

Arbre décisionnel 2 : Le tabac (22).

2.1.1.3 L’état général du patient

2.1.1.3.1 Geénéralités
L’évaluation de I'état général du patient est indispensable a I'établissement du
diagnostic, du pronostic et du plan de traitement.

En effet, 'altération de I'état général peut prédisposer le patient a la MP.

Selon Socransky, différents facteurs sont liés a la MP :
e Laprésence de bactéries parodontopathogenes
e L’absence de bactéries protectrices

e L’hote susceptible (39).

Linstallation de la MP signifie qu’il y a un déséquilibre entre les mécanismes
pathogenes et la réponse immunitaire. Cette derniere peut étre insuffisante ou

excessive.

Des pathologies comme le diabéte, 'immunodépression ou les hémopathies ont

des conséquences sur I'évolution de la MP ainsi que sur le remodelage osseux.

2.1.1.3.2 Pathologies générales
Certaines pathologies générales graves comme les leucémies aigués ou les

cancers évolutifs vont contre-indiquer les choix thérapeutiques.

De méme, certains traitements pris par le patient diminuent le flux salivaire et
augmentent leur vulnérabilité aux MP. Il s’agit principalement des antidépresseurs, des
antihistaminiques et des B-bloquants (40,41).

D’autres médicaments, comme la ciclosporine, la phénytoine et la nifédipine vont

induire des hyperplasies gingivales (42,43).
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Les études actuelles démontrent également un lien entre les maladies
cardiovasculaires et les MP. Chez les patients atteints d’'une MP, le risque de
développer une pathologie cardiaque augmenterait de 19% voire de 44% chez les plus
de 65 ans (44,45).

Il 'y aurait une association entre les MP, l'infarctus du myocarde et les maladies
coronariennes (46).
L’hypertension artérielle influencerait également nos thérapeutiques (47).

De méme, les choix thérapeutiques doivent étre bien analysés chez les patients
souffrant de la maladie de Parkinson puisque leur dextérité sera diminuée et donc le

contrble de plaque plus compliqué (48).

Le réle des vitamines dans la santé parodontale a longtemps été discuté mais il
semble maintenant établi qu’elles ont un impact sur les tissus parodontaux (49).
Des liens ont été établis entre, par exemple, le déficit en vitamine B12, les saignement

gingivaux et les parodontites (50).

Points clés : ‘

e Certaines pathologies générales et leurs traitements seront a I'origine de MP.
e |l sera important de les identifier lors de l'interrogatoire médical et de les

prendre en compte dans notre prise en charge thérapeutique.

2.1.1.3.3 Diabéte

2.1.1.3.3.1 Généralités
Le diabete est une pathologie endocrinienne tres répandue en France
caractérisée par une hyperglycémie et un déséquilibre du métabolisme lié a un défaut

de sécrétion ou de fonction de I'insuline.

En 1990, Nelson et al. ont objectivé pour la premiére fois une augmentation de
la parodontite chez les diabétiques non insulino-dépendant (51).
Le diabéte et les MP sont deux pathologies chroniques dont la prévalence est élevée

et qui engendrent des atteintes cliniques et biologiques complexes.
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La pathogénie du diabéte sur le parodonte est due au fait qu’il potentialise les
effets de la flore bactérienne pathogéne. Il altere également la réponse immunitaire
de I'héte, le métabolisme du collagene et la vascularisation.

Inversement, la MP entraine la libération de cytokines pro-inflammatoires qui

augmentent l'insulinorésistance et perturbent le contrdle glycémique (52,53).

La MP a été reconnue comme la sixieme complication du diabéte. Elle est la
complication orale la plus fréquente du diabete (54).
En effet, si le diabéte n’est pas contrdlé, le risque de MP est augmenté ; d’'ou des
recommandations actualisées de la Haute Autorité de Santé (HAS) sur sa prise en
charge (55).

2.1.1.3.3.2 Pronostic
La prévalence du risque parodontal est multipliée par trois chez les diabétiques.
Si le tabac est associé, le risque sera multiplié par cinq (54,56,57).
lIs ont plus de risque de développer la MP mais également d’accentuer la sévérité des

gingivites et des parodontites par rapport aux patients non diabétiques (54,58).

Pour certains, le type de diabéte aura une influence. Une étude a démontré qu’un
sujet diabétique de type Il aura trois fois plus de risque d’étre atteint d’'une parodontite
(59).

Pour le diabéte de type 1, 'effet du traitement parodontal sur le contréle glycémique

est controversé (60).

Lorsque le contrbéle glycémique est n’est pas obtenu, l'inflammation gingivale
sera plus élevée et le risque de parodontite trois fois supérieur comparé aux non
diabétiques. (54,61,62).

Cet indice glycémique est un élément important car la TPI permettra de le diminuer
d’au moins 0,4% (63,64).

Le pronostic chez le patient diabétique est donc réservé. Et si le diabéte est
associé a une mauvaise hygiene orale et au tabac, il deviendra défavorable (65,66).
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2.1.1.3.3.3 Traitement

La prise en charge se fera en collaboration avec le diabétologue ou le médecin

traitant pour assurer I'’équilibre glycémique.

Le traitement parodontal participe au contréle actif de la glycémie et réduit les doses

d’'insuline nécessaires. Cela permet un meilleur contrble du diabete et limite

I'apparition des parodontites.

Un diabéte déséquilibré sera donc une contre-indication a des thérapeutiques

plus poussées comme la chirurgie parodontale et I'implantologie.

De plus, si un traitement parodontal chirurgical ou I'extraction de la dent doivent étre

réalisés, le taux de I'hémoglobine glyquée doit étre inférieur a 7% car des taux

supérieurs entraineront des complications de cicatrisation post-opératoire (64).

Points clés : ‘

e |l existe une association bidirectionnelle entre le diabéte et la parodontite.

e L’absence de prise en charge du diabéte va induire un pronostic de guérison

réservé de la parodontite.

e Le controle du diabete améliore la MP et le traitement parodontal améliore

l'indice glycémique.

Maladies systémiques

Controlées

Arbre décisionnel 3 : Les maladies systémiques (22).

2.1.2 Les facteurs psycho-sociaux

Les facteurs psycho-sociaux interviennent comme facteurs d’aggravation ou de

Non controlées

récidive des MP. Chaque aléa de la vie a des conséquences sur un individu, avec une

variabilité interindividuelle.

33



LOVI Bernice

2.1.2.1 La motivation du patient

2.1.2.1.1 Généralités
Daniel Rosenzweig définit la motivation comme « l'intérét spontané pour une
tache particuliére ». Motiver le patient, c’est lui donner des motifs profonds de changer
sa conduite par des explications simples en lui faisant prendre conscience du role

qu’il joue dans la réussite du traitement (67).

Avoir la coopération du patient est une condition sine qua non en parodontologie.
En effet, il faut lui montrer qu’il a un réle a jouer sur la plaque bactérienne qui est
I'étiopathogénie de la maladie parodontale, la plaque sous gingivale étant liée a la
plaque supra-gingivale (Kho et coll. 1985).
Les attentes du patient seront a identifier clairement pour aider a notre prise de
décision. Entre 20 et 40% des patients abandonneraient la maintenance parodontale
(68).

2.1.2.1.2 Pronostic
La relation de cause a effet entre la mauvaise hygiéne orale et la présence de
plaque dentaire et d'inflammation des tissus parodontaux est bien connue.
Les patients avec une mauvaise hygiéne orale ont un pronostic moins bon que ceux

avec un bon contrdle de plaque (16).

Les patients moins compliants ont un pronostic défavorable. Une étude a montré
gue chez ceux-ci, le contrble de plaque est moins bon, les poches parodontales plus
profondes et le saignement au sondage plus fréquent (6,69,70).

Selon une autre étude, le taux de perte dentaire est plus élevé chez les patients non

motivés (71).

Cette motivation, source d’interaction avec les résultats des traitements, mais
aussi les récidives, doit donc étre présente étape aprés étape, du début a la fin de la

prise en charge (68,69,72).

2.1.2.1.3 Traitement
Le chirurgien-dentiste doit faire preuve de patience, de pédagogie et
d’empathie puisque la qualité de la relation patient-praticien intervient dans le

changement de comportement. |l faut comprendre les désirs du patient et lui
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transmettre les informations sur sa maladie, les mécanismes et le plan de traitement.
Il doit se sentir concerné, d’autant plus que cette motivation décroit avec le temps et

peut amener la perte du suivi dés la premiere année (69).

Un programme de motivation et d’éducation peut étre mis en ceuvre. Il se base
pour la premiere séance sur le constat, pour la deuxieme séance sur le savoir et pour

la troisieme séance sur une démonstration en bouche (73).

Dans beaucoup de pays anglo-saxons, le role d’hygiéniste dentaire a été créé
pour ces besoins. lIs travaillent sous la supervision du chirurgien-dentiste suivant ses
procédures et ses protocoles en matiére de promotion et de maintien d’'une bonne

hygiéne bucco-dentaire (74).

Points clés :

e La motivation passe pour le patient par la compréhension de sa pathologie.

e Le manque de motivation entrainera un défaut d’hygiéne bucco-dentaire et le
pronostic sera alors défavorable.

e La réussite du plan de traitement passera obligatoirement par cette

motivation.

Motivation du patient

Présence

Arbre décisionnel 4 : La motivation du patient (22).

2.1.2.2 Le suivi
Le suivi regroupe I'ensemble des actions nécessaires au maintien de la santé. Il
concerne le patient, les dents et les tissus parodontaux et permet de pérenniser les

résultats thérapeutiques (6).
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Le succeés sur le long terme d’un traitement ne peut se faire que par un suivi
régulier car un patient soigné sans suivi est un patient a haut risque de récidive.
30% des patients arréteraient le suivi dans la premiére année qui suit le traitement et
60% cinqg ans plus tard. Il s’agit donc d’'un élément important de la prise en charge a

prendre en compte (71).

Il faudra connaitre des éléments comme la profession du patient qui est source
de contraintes d’emploi du temps ou de distance ne permettant pas un bon suivi.
De méme que 'age, car plus il est avance, plus le contrdle de plaque sera difficile non
pas par manque de motivation mais par la baisse de la dextérité. Enfin, un patient en
maison de retraite aura moins de possibilité de déplacement.

Points clés :

e Pour pérenniser les résultats thérapeutiques, le suivi régulier sera
indispensable.

e L’absence de suivi entrainera un pronostic défavorable.

Suivi

Arbre décisionnel 5 : Le suivi (22).

2.1.2.3 Le stress
Le stress est une association de réactions physiologiques et psychologiques
d’'une personne confrontée a une situation a laquelle elle ne peut faire face (75).
Selon le concept de Selye, il s’agit d’'une réponse aspécifique, générale et

fondamentalement saine d’un organisme face a des challenges (76).

Depuis quelgues années, il a été démontré que le stress psychologique est un
facteur de risque des MP. L'augmentation d’hormones thyroidiennes favorise la

pénétration bactérienne dans les tissus gingivaux en réduisant 'immunocompétence.
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Les glucocorticoides produits lors de I'épisode de stress modifient la fonction des
monocytes, des leucocytes et des lymphocytes (6,77).
Ce phénomene est a l'origine de la décapitation des papilles, du saignement et des

douleurs spontanées caractéristiques des maladies ulcéro-nécrotiques.

Le stress diminue le flux salivaire et augmente la formation de la plague
dentaire ce qui sera a l'origine du développement des MP (75).
Il est souvent a 'origine de certains FLA des MP, du bruxisme et de 'onychophagie.
Cliniguement, les patients présenteront des pertes d’attache plus importantes et les

résultats seront moins bons au cours de la maintenance parodontale (78).

Il ne faut pas oublier la composante comportementale.
En effet, cet état de stress engendre I'apparition d’habitudes nocives pour la santé
comme le tabac, I'alcool, une mauvaise alimentation ou encore une mauvaise hygiéne
bucco-dentaire (6,75).

Il sera donc nécessaire de discuter avec le patient de son mode de vie afin de

cibler les facteurs de stress éventuels ou de solliciter un spécialiste (75).

Points clés : ‘

e Le stress est un facteur d’aggravation des MP.

e |’association de comportements a risque comme le tabac, l'alcool, la
mauvaise hygiene orale aggraveront le pronostic.

e Une prise en charge multidisciplinaire est indispensable pour obtenir une

meilleure réponse aux traitements parodontaux.

Stress

Absence Présence

Arbre décisionnel 6 : Le stress (22).
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2.1.3 Les facteurs socio-économiques

Le niveau socio-économique du patient a une influence dans sa prise de
décision finale concernant le plan de traitement. Selon une étude anglaise, 26% des
patients qui ont consulté un chirurgien-dentiste, ont préféré un traitement a un autre
pour des raisons économiques (79).
Le systeme de soins francais favorise cette attitude puisque les soins de
parodontologie sont peu remboursés.

Les différences sociales s’accentuent par une exposition aux facteurs de risque
(alimentation, tabac, hygiéne) plus élevée et un acceés aux soins limité. Elles sont

souvent présentes dés I'enfance et perdurent tout au long de la vie (80).

Les facteurs socio-économiques les plus influents sont :

e La classe sociale : le renoncement aux soins chez les jeunes est deux fois
plus important s’ils appartiennent a une classe sociale défavorisée (6,81).

e Le niveau d’étude et les revenus : les plus faibles sont les plus a risque
(82,83).

e La souscription a une assurance complémentaire : son absence
notamment chez les personnes agées et les personnes a bas revenus a une

influence sur le recours aux soins (84,85).

Les facteurs socio-économiques influencent également le suivi du traitement

parodontal (contréles irréguliers, mauvaise hygiéne bucco-dentaire, etc.).

Points clés : ‘

e Les facteurs socio-économiques favorisent I'exposition a des facteurs de
risque (le tabac par exemple) et influencent les décisions thérapeutiques du
patient.

e La barriére financiere est la premiére cause de renoncement aux soins
(85).

e Cette situation va nous influencer car dans un contexte ou le patient ne pourra
pas payer des soins prothétiques, le praticien aura une tendance

conservatrice.
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Facteurs socio-économiques

Non influents

o

Arbre décisionnel 7 : Les facteurs socio-économiques (22).

2.2 Critéres d’ordre régional

2.2.1 L’esthétique
L'esthétique est un équilibre entre les dents, le sourire, les levres et les joues.

C’est un critére primordial pour les patients bien que leurs exigences soient variables.

2.2.1.1 Le sourire gingival
Le sourire est essentiel car il prend une part essentielle de l'interaction du patient
avec son environnement. Il joue un réle dans I'apparence faciale et donc dans la vie

sociale.

Le sourire gingival est I'exposition d’une partie importante de la gencive au cours
du sourire. Il est dit gingival si plus de 3 mm de gencives sont visibles pendant un
sourire retenu et est retrouvé chez 10% des patients, qui le percoivent souvent comme
disgracieux (86).

Une quantité excessive de tissu mou n’est pas inesthétique mais la maniére dont

I'excés est agence par rapport aux dents et aux Iévres peut I'étre.

La question d’extraire ou de conserver face a un patient présentant un sourire
gingival est importante puisque les édentations antérieures et les soins prothétiques

sont compliqués a gérer (87,88).
Le traitement du sourire gingival est global et multidisciplinaire en fonction de

I'étiologie. Il pourra se faire par de I'orthodontie ou une chirurgie du maxillaire de type
Lefort I.
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2.2.1.2 Les récessions gingivales
Ce sont des migrations de la gencive apicalement a la jonction émail-cément.
La présence d'un traumatisme occlusal, d’'un frein pathologique ou encore d’un
brossage traumatique peuvent en étre a I'origine.

Elles ménent a une exposition de la racine qui est inesthétique.

Elles sont regroupées selon la classification de Miller :
e Classe | : récession large ou étroite n’atteignant pas la ligne muco-gingivale ;
e Classe Il : récession large ou étroite atteignant ou dépassant la ligne muco-
gingivale ;
e Classe lll : récession atteignant ou dépassant la ligne muco-gingivale avec
perte des tissus parodontaux interproximaux ;
e Classe IV : récession atteignant ou dépassant la ligne muco-gingivale avec

perte des tissus parodontaux interproximaux et malpositions (89).

Le traitement est d’abord étiologique puis, si nécessaire, chirurgical (lambeaux,
greffes ou RTG) (90).

2.2.1.3 Les hyperplasies gingivales
L’hyperplasie gingivale est une augmentation du volume de la gencive.
Elle peut étre d’origine :
¢ Inflammatoire : locale (irritation chronique) ou généralisée ;

e Fibreuse : génétique ou médicamenteuse (91,92).

Des facteurs peuvent favoriser ces hyperplasies comme I'hygiene bucco-dentaire
ou des FLA (93).

Le traitement sera étiologique puis, si nécessaire, chirurgical par gingivectomie

a biseau interne ou externe (91,92).
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Points clés :

e L’esthétique est un critére primordial pour le patient. Souvent, il s’agit méme
du motif de consultation.

e Ce sont des cas compliqués a gérer pour lesquels il faudra bien évaluer le
rapport bénéfice/risque et ne pas céder aux désirs du patient.

e Sil'esthétique n’est pas impliquée, le pronostic sera favorable, si elle I'est, il

sera réserve.

Esthetique

Non impliquée Impliquée

Arbre décisionnel 8 : L'esthétique (22).

2.2.2 P’occlusion

Décrite initialement par Glickman, la parodontite dite occlusale présenterait
comme étiologie les surcharges occlusales qui seraient responsables des pertes
d’attache (94).

2.2.2.1 Généralités
Les traumatismes occlusaux sont des lésions du parodonte provoquées par une
contrainte s’exercant sur les dents, contrainte produite directement ou indirectement
par les dents du maxillaire opposé (95).
Elles apparaissent lorsque les forces occlusales dépassent la capacité d’adaptation

des tissus parodontaux de soutien.

Ce sont des Iésions dentaires et parodontales d’origine occlusale. Dans un
contexte défavorable, elles favorisent la destruction du parodonte profond (96).
Elles sont de deux types :
e Primaires : engendrées par des forces occlusales non physiologiques sur un
parodonte sain ;
e Secondaires : engendrées par des forces occlusales physiologiques ou
pathologiques sur un parodonte affaibli.
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Les surcharges occlusales sont des forces qui s’appliqueront sur une dent et
qui pourront provoquer des traumatismes occlusaux.
Elles peuvent étre dues a des interférences, des prématurités, des
malocclusions, des parafonctions ou a un nombre de dents réduit.
La présence de ces surcharges sur un parodonte affaibli engendrera :
¢ Une aggravation de la destruction parodontale ;

e Une mobilité accentuée associée a des migrations dentaires (97).

Aujourd’hui, il a été démontré que l'occlusion n’est pas un facteur étiologique mais

un facteur aggravant la maladie parodontale (6).

2.2.2.2 Pronostic
Le traumatisme occlusal ne provoque pas a lui seul la parodontite mais dans un

contexte défavorable, il favorise la destruction du parodonte profond.

Glickman a démontré que sans traumatisme occlusal, I'alvéolyse sur une dent
sera horizontale associée a une poche supra-osseuse.
Pour une dent présentant un traumatisme occlusal, le processus sera une alvéolyse
angulaire associée a une poche infra-osseuse (98).
Les dents présentant un traumatisme occlusal présentent des poches plus profondes

d’1 mm par rapport a celles sans surcharge (6,99).

Ces forces peuvent faire évoluer une gingivite en parodontite en favorisant la

formation de Iésions osseuses et de poches infra-osseuses (16,99).

2.2.2.3 Traitement
Le traitement sera réalisé lors de la TPI. Ce sera une équilibration occlusale pour

éviter les mobilités et les récessions gingivales (16).
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Points clés :

e L’analyse intra-orale est un examen réalisé lors de la premiere consultation.

e Les surcharges occlusales sont des facteurs aggravants de la maladie
parodontale.

e L’absence de malocclusion présente un pronostic favorable et leur présence
un pronostic réserve.

e Leur élimination se fera lors de la TPI.

Malocclusions

Absence Présence

Arbre décisionnel 9 : Les malocclusions (22).

2.2.3 La valeur stratégique de la dent

La valeur stratégique d'une dent est fonction du projet prothétique, de
I'incidence esthétique et de son role fonctionnel dans le schéma dentaire du patient.
Cette valeur est évaluée pour chaque dent selon différents paramétres comme la
vitalité pulpaire, la mobilité dentaire, I'anatomie radiculaire, la perte d’attache, le

délabrement ou I'axe de la dent.

2.2.3.1 Le projet prothétique
Intrinséquement, les dents saines n’ont pas la méme valeur que les dents
prothétigues. De méme, les canines et les premiéres molaires sont des piliers

stratégiques a haute valeur prothétique qui assurent la stabilité.

Les dents piliers de prothese fixée, collée ou amovible occupent une place
stratégique sur l'arcade. Leur perte pourrait entrainer la perte de I'appareil ou son

instabilité.

De méme, la mise en place d’'une prothése peut irriter la jonction dento-gingivale

ce qui augmente le risque de perte d’attache.
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Les patients craignent également de brosser au niveau des protheses fixées ce qui
favorise la présence de plague dentaire. Enfin, les espaces inter-proximaux sont étroits
ce qui ne facilite pas le passage de brossettes interdentaires (77).

2.2.3.2 Lerdle fonctionnel
Il sera important de connaitre le réle fonctionnel de la dent et donc I'occlusion du
patient.
La dent concernée peut faire partie d’'une fonction de groupe (plusieurs dents sont en
contact sur une partie ou sur tout le trajet du déplacement mandibulaire) ou d’une

fonction canine (elle, seule, assure le guidage).

Le réle de la canine est fondamental pour I'occlusion et le guidage (100).
Son absence, lors d’'une fonction canine pure est une contre-indication absolue a un
remplacement par un implant dentaire.
En effet, 'implant est dépourvu de desmodonte, donc de propriocepteurs, et la charge

maximale supportée lors des fonctions n’est pas connue (101).

2.2.3.3 L’esthétique
L'absence de la canine peut causer des troubles esthétiques par la résorption
osseuse en vestibulaire au niveau du maxillaire et en lingual au niveau de la mandibule
gu’elle engendre.
De méme, la canine prothétique se trouvera en dehors de la créte alvéolaire ou I'appui

est considérablement réduit.

Point clés : ‘

e La valeur stratégique d’'une dent est fonction du projet prothétique, de son
role fonctionnel et de I'esthétique.

e Les canines et les premiéres molaires sont considérées comme des piliers
stratégiques. Leur présence est importante puisqu’elles ont une haute valeur
prothétique.
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Valeur stratégique de

la dent
Présence des Absence des
piliers piliers
stratégiques stratégiques

Arbre décisionnel 10 : La valeur stratégique de la dent (22).

2.3 Criteres d’ordre local

2.3.1 Letype de maladie parodontale

2.3.1.1 Généralités
Des 1996, Mc Guire et Nunn ont associé le type et la sévérité de la MP a la perte
de l'organe dentaire.

D’autres études I'ont mis en évidence chez des patients de plus de 40 ans (102,103).

2.3.1.2 Pronostic

2.3.1.2.1 Les gingivites
C’est une atteinte réversible qui ne conduit pas a des complications si elle est
prise en charge précocement. Aprés traitement, les papilles auront une cicatrisation
satisfaisante et le niveau du bord marginal se rétablira.

Le pronostic est favorable (104,105).

2.3.1.2.2 Les PC débutantes a modérées
Les parodontites sont des stades plus évolués de la gingivite avec notamment
des pertes osseuses (106).
Dans les cas des PC débutantes et modérées, beaucoup de FLA sont en général
présents. Une fois ces derniéres traitées, les atteintes parodontales pourront étre

soigneées.

Une PC ne se guérit pas mais se stabilise. Le pronostic est favorable.
A six ans de suivi et de maintenance parodontale, le taux de perte dentaire est tres
faible (16).
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2.3.1.2.3 Les PC séveres et les PA
Dans les cas des PC séveres et des PA, le pronostic est plus réserve.
En effet, des facteurs systémiques vont souvent entrer en jeu et ceux-ci sont plus
difficiles a appréhender. Plus la parodontite est sévere, plus le risque de perte

d’attache au moment de la maintenance est élevé (6).

Points clés : ‘

e La MP est I'une des premiéres causes de perte dentaire.

e Les gingivites, les PC débutantes et modérées présentent un pronostic de
guérison favorable.

e Les PC séveéres et les PA ont un pronostic plus réservé di notamment a des

facteurs plus difficiles a contréler.

Type de MP

Gingivite, PC
débutante ou PC sévere ou PA
modérée

Arbre décisionnel 11 : Le type de MP (22).

2.3.2 La plaque dentaire
La cavité buccale abrite un écosystéme bactérien complexe. Ces colonies

bactériennes sont dans un équilibre dynamique avec I'environnement, qui peut étre

modifié par certains phénoméenes comme les éruptions dentaires (107).

Les surfaces dentaires et gingivales baignant constamment dans la salive et le
fluide gingival, un milieu propice (humide et chaud) a la prolifération des bactéries est
cree. Il favorise la croissance d’une collection de microorganismes, la plague
dentaire (108).
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On y retrouve une communauté riche en bactéries aérobies adhérant t6t comme
Streptococcus oralis, Streptococcus mitis et des anaérobies qui adhérant plus
tard comme Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis.
La plaque dentaire peut étre :
e Supra-gingivale : composée de bactéries aérobies et détectée cliniquement a
la sonde.
e Sous-gingivale : composée de bactéries anaérobies plus virulentes a I'origine
des MP (109).

La santé parodontale est associée a une faible masse bactérienne constituée
principalement de bactéries Gram positif comme les Streptococcus et les
Actinomyces.

Les MP se développent en présence de certaines bactéries plus virulentes.
Trois especes bactériennes sont associées aux parodontites : Porphyromonas

gingivalis, Aggregatibacter actinomycetemcomians et Tannerella forsythia (110).

Les especes bactériennes constituant le biofilm dentaire ont été regroupées en
six complexes (111,112).
Dans la plaque sous-gingivale des patients atteints de parodontite, une augmentation
des bactéries du complexe orange et rouge est retrouvée. Pour les patients présentant
une gingivite, une flore poly-microbienne de différents complexes sera retrouvée
(113,114).

Garder une bonne hygiene bucco-dentaire est essentielle pour éliminer la plaque
dentaire et MP (115).

Points clés : ‘

e La plaque dentaire est le facteur étiologique principal des maladies
parodontales.

e Des espéces bactériennes comme A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis
et T. forsithya sont associées aux parodontites.

e La guérison des MP passera par un contrdle optimal de plaque dentaire.
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Plaque dentaire

Absence de bactéries
parodontopathogénes

Arbre décisionnel 12 : La plaque dentaire (22).

couronne dentaire sous I'effet des forces excessives.

2.3.3 Les mobilités dentaires

2.3.3.1 Généralités

Présence de bactéries
parodontopathogénes

La mobilité dentaire est une augmentation de 'amplitude du déplacement de la

La mobilité dite physiologique existe et est variable selon I'age, le sexe, les rapports

occlusaux. Lors des MP, le processus inflammatoire engendre des pertes osseuses

qui menent a une mobilité dite pathologique.

On admet communément la classification de Milhemann qui définit les différents

degrés de mobilité :

ARPA 0 : absence de mobilité, ankylose

ARPA | : mobilité physiologique, indétectable
ARPA 11 : mobilité augmentée mais inférieure a 1 mm, sensible au doigt

ARPA 111 : mobilité de plus d’1 mm, sensible au doigt et perceptible a I'ceil nu

ARPA IV : mobilité latérale et axiale (8).

Les mobilités sont le résultat de difféerents phénomenes : la diminution du support

parodontal, 'inflammation des tissus et les surcharges occlusales.

C’est un facteur prédictif de la perte dentaire (15).
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2.3.3.2 Pronostic

2.3.3.2.1 Etiologie et anatomie
Certaines études montrent que la mobilité a une influence négative sur une dent
présentant une atteinte parodontale, mais ces résultats ne sont pas retrouvés dans
d’autres études. L'étiologie de la mobilité et la méthode pour I'évaluer pourraient

expliquer ces divergences(116).

L’étiologie de la mobilité peut également modifier le pronostic. Si I'origine est due
a une inflammation ou un traumatisme occlusal, le traitement sera plus aisé. Si
I'étiologie est osseuse, la probabilité de restaurer une stabilité dentaire est inversement

proportionnelle a la perte osseuse (16).

De méme, la situation de la dent aura une influence puisque les dents
monoradiculées seront plus rapidement sujettes aux mobilités que les dents

pluriradiculées.

2.3.3.2.2 ARPA | et Il
Lors de I'examen clinique, 'absence de mobilité est un facteur qui va favoriser la

guérison parodontale. C’est donc de bon pronostic.

2.3.3.2.3 ARPA Il
Pour les dents présentant une mobilité ARPA Ill, il faudra rechercher d’autres
facteurs comme des traumatismes occlusaux pour nous permettre d’avoir une

approche plus globale et d’établir le pronostic. Il sera donc réservé (117).

2.3.3.2.4 ARPA IV
Les mobilitts ARPA IV ont un pronostic défavorable. Souvent, le patient
présente le souhait d’extraire la dent a cause de la géne occasionnée.(118)
Selon I'étude de Mc Guire et Nunn, plus la dent est mobile avant le traitement, plus le

pronostic est défavorable (117).

2.3.3.3 Traitement
Il est nécessaire de prendre en charge les mobilités dentaires car elles ont un

impact sur la longévité du parodonte (29).
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Le traitement sera avant tout étiologique plutdt que symptomatique (16).
Cela pourra étre une équilibration occlusale apres la TPI car elle améliore les résultats
cliniques avant la réduction chirurgicale des poches ou un traitement régénératif (119).
Si la mobilité est due a une destruction osseuse, il faudra réaliser la TPl puis
éventuellement réaliser une contention pour améliorer le confort du patient lorsqu’il y
a une géne fonctionnelle ; ou encore le traitement endodontique, en cas de Iésions

péri-apicales.

Les dents mobiles créent souvent des décalages voire des diastémes. Il a été
démontré qu’aprés le contréle de I'inflammation et la réorganisation tissulaire, ces

derniers se réduisaient (120).

Points clés :

e Lamobilité est 'augmentation de I'amplitude de déplacement de la dent. Les
MP peuvent engendrer des mobilités pathologiques

e La mobilité ARPA | et Il présentent un pronostic favorable.

e La mobilité ARPA Il présente un pronostic réservé.

e La mobilité ARPA IV présente un pronostic défavorable.

Mobilité dentaire

Arbre décisionnel 13 : Les mobilités dentaires (22).

2.3.4 Les poches parodontales

2.3.4.1 Généralités
La poche parodontale représente la distance entre la gencive marginale et le fond
du sulcus. Physiologiquement, elle mesure entre 1 et 3 mm. Lorsqu’elle est

supérieure a 4 mm, elle devient pathologique (6).
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Le sondage est un élément essentiel lors de 'examen clinique du parodonte car
il va mettre en évidence la perte d’attache et la profondeur de la poche parodontale.
Cette profondeur nous donnera une indication sur la sévérité de la MP. Il s’agit du

parametre clinique qui va nous permettre de suivre I’évolution de la MP (121).

2.3.4.2 Pronostic
Lors du diagnostic de la MP, la présence d’'une poche n’est pas un mauvais
pronostic car apres la TPI, 73,9% des poches modérées et 89,3% des poches séveres
vont se réduire durant le suivi (122).

L'existence d’une poche résiduelle est importante.

En effet, en cas de présence d’'une poche résiduelle supérieure ou égale a 7 mm
au cours de la maintenance, le pronostic de conservation sera défavorable (6,123).
La profondeur de poche résiduelle est fortement associée a la perte dentaire. Plus

celle-ci est importante, plus il y a de risque d’extraction (121).

Associés a ces poches parodontales, les sites avec un saignement au sondage
ont un pronostic encore moins bon (121).
Un saignement au sondage lors des séances de réévaluation et de maintenance
présente un risque élevé de récidive puisqu’il est également significativement corrélé

a la perte de 'organe dentaire (69,121).

La mesure de la poche influence le pronostic. Les poches inférieures a 5 mm ont
un pronostic favorable, les poches entre 5 et 7 mm ont un pronostic réservé et les

poches supérieures a 7 mm ont un pronostic défavorable.

2.3.4.3 Traitement
La profondeur de poche optimale, pour une prise en charge classique, serait
inférieure a 5 mm (124).
La chirurgie parodontale sera indiquée pour les poches résiduelles supérieures qui

n’ont pas répondu favorablement a la TPI.

En effet, aprés la maintenance parodontale certaines poches résiduelles

persistent malgré un bon contrdle de plaque et un saignement y est souvent associé.
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Il faudra alors utiliser les techniques chirurgicales qui permettront soit de supprimer la
poche et les défauts osseux associés, soit de reconstruire les tissus lésés. |l s’agit de
RTG ou de lambeau de débridement ou positionné latéralement (125).

Points clés :

e Les poches parodontales sont une indication de la sévérité de la maladie
parodontale et permettent de suivre son évolution.

e Les poches inférieures a 5 mm ont un pronostic favorable, les poches entre
5 et 7 mm ont un pronostic réservé, les poches supérieures a 7 mm ont un
pronostic défavorable.

e Le saignement associé au sondage de la poche parodontal est un facteur de
risque de récidive.

Poche parodontale

|
<5 mm 5-7 mm

Arbre décisionnel 14 : Les poches parodontales (22).

2.3.5 La séverité et la morphologie des |ésions osseuses

2.3.5.1 Généralités
L'os alvéolaire est composé au centre d’'os spongieux et en périphérie d'os
cortical. Dans I'alvéole osseuse, la dent est ancrée par le ligament alvéolo-dentaire.

L'os alvéolaire n’existe que par la présence des dents (126).
La perte osseuse est I'un des facteurs qui détermine la sévérité de la MP, elle est

exprimée sous la forme d’un ratio en fonction de la hauteur radiculaire. Ce qui permet

d’avoir un pourcentage de perte du support parodontal (127).
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Selon la classification de Goldman et Cohen (1958), il existe deux types de Iésions

0SSeuses :

e Les lésions supra-osseuses définies comme des lésions parodontales
associées a une alvéolyse ou le fond est situé coronairement a la créte osseuse
adjacente. Ce sont des lésions fréquentes dans les PC ;

e Les lésions infra-osseuses définies comme des lésions parodontales ou le
fond est situé apicalement au sommet de la créte osseuse adjacente. Ce sont
des Iésions fréquentes dans les PA (127,128).

Deux notions vont accompagner la description des Iésions infra-osseuses :
e Lenombre de parois résiduelles : Les défauts a une paroi, a deux parois,
a trois parois et les lésions combinées (crateres entourant toute la dent) ;

e L’angle de la Iésion avec la racine dentaire adjacente (127).

L’établissement du pourcentage de perte osseuse est souvent réalisé sur des

radiographies rétro-alvéolaires ou sur le status parodontal (118,129).

C’est un facteur important puisqu’il peut mener a la mobilité, a 'augmentation des

poches parodontales et aux pertes d’attache (118).

2.3.5.2 Pronostic

2.3.5.2.1 Sévérité de la perte osseuse
Il est difficile de déterminer a partir de quel pourcentage d’atteinte le pronostic
devient défavorable. Cependant, il est admis dans les études que :

e Si on a une perte osseuse de moins de 30% de la hauteur radiculaire, le
pronostic sera favorable ;

e Entre 30 et 65%, le pronostic devient réservé mais Lindhe et Nyman ont
démontré qu’avec une atteinte de 50%, un bon suivi et une bonne hygiene
orale, la dent est conservable a moyen terme ;

e Sion aplus de 65%, on a un grand risque d’aboutir a I'extraction. Le pronostic
est défavorable (8,67,118,127).

Plus le défaut est sévere, plus le gain osseux ainsi que le gain d’attache seront
importants (115).
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2.3.5.2.2 Morphologie de lalésion osseuse
Les poches supra-osseuses associées aux défauts supra-osseux ont un
pronostic plus favorable que les poches infra-osseuses.
Le pronostic sera défavorable si la base de la poche se trouve a I'apex des dents car
il y aura une possibilité d’infiltration vers les foramens apicaux (130).
Pour les poches infra-osseuses associées aux défauts infra-osseux, le pronostic

dépend de l'architecture de la Iésion osseuse et du nombre de parois résiduelles.

Concernant les défauts infra-osseux, les lésions a trois parois ont un pronostic
favorable, les lésions a deux parois ont un pronostic réservé et les Iésions a une paroi
ont un pronostic défavorable.

La plupart des auteurs estiment qu’une dent porteuse d’une lésion infra-osseuse a un

pronostic réservé (115).

L'angulation du défaut par rapport a I'axe de la dent est importante puisqu’un
défaut € 35° a un bon pronostic. Pour les dents pluriradiculées, 45° semble étre la
valeur limite de cicatrisation. Pour chaque degré supplémentaire, le gain d’attache
diminue de 0,04 mm (115,127).

2.3.5.3 Traitement
La présence de perte osseuse avant la TPI est un important facteur de risque de
perte dentaire. Néanmoins en y accordant un bon suivi, il y a un taux de survie de 80%
a 10 ans (131).

Des techniques chirurgicales pourront étre nécessaires comme la régénération
(réparation ad integrum des tissus) ou la réparation parodontale (réparation partielle
des tissus) (132,133).

La régénération parodontale, réalisée avec des membranes, serait deux fois plus
efficace si la |ésion est inférieure a 22°. A partir de 36°, 'angle est plus ouvert et les

régéenérations sont plus difficiles (134).

Le traitement des défauts supra-osseux passera par des techniques résectrices

ou d’assainissement. Les techniques régénératrices sont moins efficaces.
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Pendant des années, les défauts infra-osseux ont été traités par
ostéotomie/ostéoplastie afin de réduire la composante infra-osseuse et de rétablir une
architecture positive. Aujourd’hui, les techniques résectrices (lambeau de Widman,
apicalement déplacé etc) sont utilisées et associées a un comblement des défauts

infra-osseux. |l N’y aura pas une régénération tissulaire mais une réparation (115).

Le nombre de parois restantes influencerait le potentiel de cicatrisation mais la
synthese des études ne permet pas de conclure sur ce principe. Pour certains, les
capacités de réparation ou de régénération d’'un défaut décroissent de maniére inverse
au nombre de parois résiduelles. Pour d’autres, le nombre de parois n’influence pas la
régénération osseuse.

Ainsi, les défauts a une paroi résiduelle ou les lésions en forme de cratére ont un

potentiel de cicatrisation amoindri.

Points clés : ‘

e Les lésions osseuses sont des éléments déterminants du pronostic car elles
meénent souvent a la mobilité, a 'augmentation des poches parodontales et a
la perte d’attache.

e Siles atteintes osseuses sont inférieures a 30%, le pronostic sera favorable.
Si elles sont entre 30 et 65%, le pronostic sera réservé. Si elles sont
supérieures a 65%, le pronostic sera défavorable.

e La morphologie aura également une influence puisque moins il y aura de
parois osseuses résiduelles, plus le pronostic sera défavorable.

e Les poches supra-osseuses ont un pronostic plus favorable que les poches
infra-osseuses.

e L’angulation sera a prendre en compte puisqu’un défaut < 35° a un pronostic

favorable et un défaut 2 45° a un pronostic plus réserveé.
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Lésions osseuses

Sévérité de la |ésion

Morphologie de la
lésion

< 30% 3 murs

30-65% 2 murs

Arbre décisionnel 15 : Les lésions osseuses (127).

2.3.6 Les racines
2.3.6.1 Les lésions interradiculaires

2.3.6.1.1 Généralités
Les lésions interradiculaires (LIR) sont définies comme des pertes osseuses et
des pertes d’attache dans I'espace interradiculaire des dents pluriradiculées (127).
Elles ont, le plus souvent, une origine parodontale mais la présence de canaux
accessoires peut leur donner une origine endodontique.
Leur diagnostic clinique se fait a I'aide d’'une sonde Nabers. Il est associé a un examen

radiologique qui permet de voir I'étendue des lésions (8,129).

Ces lésions ont une composante verticale et horizontale mais compte tenu de
la spécificité anatomique, la classification horizontale est la plus utilisée.
Elle a été introduite par Glickman (1958) et modifiee par Carranza et Takei :
e Laclasse | (FI) : pénétration de la sonde de moins de 3 millimétres et non visible

radiologiqguement ;
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e La classe Il (Fll) : pénétration partielle de la sonde dans la furcation. On note
une perte osseuse sur un ou plusieurs cotés de la furcation mais une portion de
I'os et du ligament reste intacte ;

e Laclasse Il (FIlI) : la furcation est sondable de part et d’autre ;

e Laclasse IV (FIV) : la furcation est sondable de part et d’autre et la Iésion est

visible car une récession gingivale y est associée (135).

Ces Iésions sont retrouvées dans 50% des parodontites chez les patients de plus
de trente ans (136).
Leur gestion est difficile a cause de la morphologie des Iésions, de I'accés et des

anomalies radiculaires souvent associées.

2.3.6.1.2 Pronostic de I’atteinte des furcations

Le résultat n’est pas prévisible et de nombreux facteurs seront a prendre en compte
dans la décision de conserver ou d’extraire une dent présentant une LIR, notamment:

e Le degré d’atteinte de la furcation et de la quantité d’'os perdu au début du

traitement ;

e Le nombre de molaires résiduelles ;

e Les facteurs décrits précédemment comme I'hygiéne ou le tabac.
Wang et al. ont démontré que ces dents avaient 2,54 plus de chance d’étre extraites

une fois la maintenance réalisée (137).

La sévérité de la LIR est évaluée par la classification de HAMP.
Lorsqu’il y a une atteinte de classe |, le traitement et la maintenance se feront sans
probléme a long terme. Le pronostic sera favorable.
Dans les cas de classe I, le pronostic devient réservé. Cependant, avec le
développement de la régénération et un bon suivi, il a été démontré qu’a long terme,
il y avait un bon taux de succes.
Lorsqu’il y a une atteinte de classe lll, le pronostic est imprévisible et donc souvent
défavorable a nos méthodes conservatrices. Beaucoup de complications surviennent
a long terme a l'issu du traitement. Notamment pour la tunnelisation avec des caries
secondaires (123,127).
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2.3.6.1.3 Traitement
Une amélioration de la lésion sera recherchée en regardant le gain de la perte

d’attache ainsi que le volume osseux car la fermeture compléte d’'une Iésion est rare.

Ce sont des zones difficiles d’accés pour le brossage et la maintenance. Apres
débridement, seulement 12,5% des surfaces seraient saines et ce taux monterait a

25% aprés une chirurgie d’accés (128).

Des techniques chirurgicales seront parfois & associer. Surtout pour les classes
Il et Il afin de rendre une morphologie compatible a la maintenance.
Quand Tlatteinte des furcations radiculaires est plus faible, des techniques

régénératrices seront utilisées.

En fin de traitement, I'objectif est d’avoir un indice de saignement global inférieur

a 10% et aucune atteinte des furcations radiculaires de classe Il et IlI.

A la mandibule Au maxillaire

Classe | TPI TPI
Classe I RTG RTG si atteinte
Hémisection vestibulaire

Séparation de racines Résection radiculaire

Tunnelisation Séparation de racines
Tunnelisation

Classe llI Tunnelisation Tunnelisation

Hémisection Résection radiculaire

Séparation de racines Séparations de racines

Tableau 2 : Traitement des LIR (123,128).
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Points clés :

e Les LIR sont des Iésions osseuses spécifiques des dents pluriradiculées.
e Les classes | ont un pronostic favorable, les classes Il ont un pronostic
réservé, les classes Ill ont un pronostic défavorable.

e Le traitement dépendra de la classe et nécessitera un bon suivi.

Lésions interradiculaires

Arbre décisionnel 16 : Les lésions interradiculaires (22).

2.3.6.2 Les lésions endo-parodontales

2.3.6.2.1 Généralités
La relation entre le parodonte et I'endodonte a été décrite pour la premiére fois

en 1964 par Simring et Goldberg.

Une lésion endo-parodontale est la manifestation d’'une pathologie pulpaire sur
le parodonte ou au contraire la manifestation d’'une pathologie parodontale sur le
systeme endodontique. Que l'origine soit endodontique ou parodontale, ce sont les
tissus parodontaux qui sont touchés.

La proximité du péri-apex avec le parodonte fait que des atteintes du premier auront
des conséquences sur ce dernier. On parle de parodontite apicale.
Les tubuli dentinaires, le foramen apical et les canaux accessoires sont les trois voies

de communications principales qui assurent un « continuum endo-parodontal ».

La classification la plus utilisée est celle de Simon, Glick et Frank qui décrit :
e Les Iésions endodontiques pures
e Les lésions parodontales pures
e Les Iésions endodontiques primaires et parodontales secondaires
e Les Iésions parodontales primaires et endodontiques secondaires

e Les lésions combinées vraies (138).
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Le pronostic et le traitement des Iésions endo-parodontales varient et dépendent

du type de Iésion.

2.3.6.2.2 Pronostic
Le pronostic des Iésions endo-parodontales dépend de I'ancienneté des lésions,
du diagnostic différentiel et de I'importance de la participation endodontique (139).
L’accumulation des dépbts dans la fistule et la poche parodontale compliquent la prise
en charge. L’écosystéme bactérien va en effet s’adapter et devenir plus résistant aux
traitements (140).

2.3.6.2.2.1 Les lésions endodontiques primaires
Pour les lésions endodontiques primaires, le pronostic est favorable car ce sont
des Iésions fermées avec un potentiel de cicatrisation élevé. En effet, si le traitement
endodontique est réalisé de maniére optimale, la guérison sera obtenue. Ces lésions

seraient plus simples a guérir car 'endodonte est un milieu fermé (141,142).

2.3.6.2.2.2 Les lésions parodontales primaires
Pour les Iésions parodontales primaires, le pronostic va dépendre de la sévérité
de l'atteinte parodontale, de son traitement et de la réponse du patient. Il est moins
favorable que pour les lésions endodontiques primaires et il dépend de I'étendue de la
lésion. Plus elle augmentera, plus cela se rapprochera des vraies lésions combinées
(143).

2.3.6.2.2.3 Les lésions mixtes
Dans le cas de lésions endodontiques primaires et parodontales secondaires,
une fois le traitement endodontique réalisé, le pronostic va dépendre de la sévérité de

I'atteinte parodontale et du traitement.

Dans le cas de Iésions parodontales primaires et endodontiques secondaires, le
pronostic va dépendre de l'atteinte parodontale et de son traitement. Sur les molaires,
le pronostic serait meilleur car la perte tissulaire n'est pas identique au niveau de

chacune des racines ce qui favorisera les traitements comme la résection (144).
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2.3.6.2.2.4 Les lésions combinées
Dans le cas de Iésions combinées vraies, le degré de perte d’attache est plus ou
moins large. Ce sont des lésions avec un pronostic défavorable. Notamment pour les
dents monoradiculées et quand la parodontite est chronique et étendue. Ce pronostic
peut étre amélioré avec la réalisation de greffe osseuse ou de régénération tissulaire
car elles vont corriger 'un des déterminants majeurs du pronostic qui est la perte de

tissu de soutien parodontal (142,143).

Mais le pronostic va essentiellement dépendre du degré de sévérité de I'atteinte
parodontale, la spécificité de la guérison endodontique étant la restitution intégrale des
structures osseuses (145).

A 12 mois, aprés un traitement avec régénération tissulaire, Kim et al. rapportent
un taux de succes a 77,5%. Ce taux est plus faible que pour celui des lésions
endodontiques pures, qui est de 95% (146).

2.3.6.2.3 Traitement

Le diagnostic différentiel est important car il en découlera la thérapeutique. Pour
cela, on va analyser des éléments tels que la vitalité pulpaire, le sévérité et
I'architecture de l'atteinte parodontale (142).
Il faudra également évaluer la motivation du patient (le traitement peut étre long,
couteuy, invasif et il y a des risques de fracture).
Le traitement de ces lésions sera, selon I'étiologie, endodontique ou parodontal.
Pour les lésions combinées vraies, il faudra commencer par le traitement
endodontique pour ne pas compromettre le traitement parodontal.
Mais si la lésion parodontale est importante, le traitement endodontique ne sera
terminé qu’aprés désinfection de la Iésion parodontale pour éviter tout contamination

de l'obturation endodontique (145).

Les amputations radiculaires, les hémisections ou les résections vont permettre
d’adapter le profil radiculaire et favoriser le traitement.
Pour des cas séveres, des membranes peuvent étre associées pour améliorer le
pronostic. Le but de la membrane est de guider la prolifération tissulaire aprés la TPI
(147,148).
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Points clés :

e Le pronostic des lésions endodontigues et parodontales primaires est
favorable.

e Le pronostic des lésions endodontiques primaires et parodontales
secondaires et des lésions parodontales primaires et endodontiques
secondaires dépendra de la sévérité de I'atteinte parodontale.

e Le pronostic des lésions combinées est réserve.

Lésions endo-parodontales

Lésions mixtes et
combinées

Lésions endodontiques
et parodontales
primaires

Arbre décisionnel 17 : Les lésions endo-parodontales (22).

2.3.6.3 Les félures, les fractures et les perforations

2.3.6.3.1 Généralités
Les félures, les fractures verticales et les perforations peuvent servir de pont pour
les contaminations pulpaires car elles vont créer un continuum qui va disséminer

'inflammation et créer une nécrose pulpaire.

Les félures sont définies comme des lignes de profondeur inconnue présentent

sur les dents. Elles sont, souvent, difficiles a diagnostiquer cliniguement. La

transillumination, la microscopie voire le cone beam peuvent étre nécessaires.

Les fractures verticales surviennent souvent quand une dent, déja restaurée,
subit un traumatisme. La ligne de fracture contient alors des bactéries qui au contact
du parodonte vont provoquer des lésions.

Le diagnostic de ces lésions va se faire cliniquement avec I'apparition au sondage
d’'une poche ponctuelle et profonde ou avec le test du mordu. A la radiographie, on

aura une image en « doigt de gant ».
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Les perforations sont des complications liées au traitement endodontique (47%
des perforations seraient liées au traitement endodontique) (149).
Mais elles peuvent également provenir de lésions carieuses étendues ou de
résorptions.
A I'endroit de la perforation, une réaction inflammatoire se produit au niveau du
ligament parodontal, ce qui provoque une dégradation des tissus environnants.
Les facteurs de risques sont 'anatomie de la dent, la position de la dent, 'expérience

du praticien et les FLA.

2.3.6.3.2 Pronostic
Malgré une évaluation du pronostic non aisée pour le praticien, le pronostic des
dents présentant une félure est favorable. Elles peuvent survivre des années sans
fractures majeures (150).
Pour les félures un peu plus prononcées le taux de succes est de 85.5% (151).
Ce qui pouvait diminuer le pronostic de dents avec des félures, c’était la présence de

poche parodontale supérieure a 6mm (152).

Les dents présentant une fracture verticale ont un pronostic défavorable et sont,
dans la plus part des cas, extraites (153).

Le pronostic des dents avec une perforation va dépendre de la localisation et de
la taille de la perforation ainsi que du délai entre la survenue et la réparation.
Si la prise en charge est immédiate, le pronostic sera favorable alors que si elle est
différée, il sera défavorable (154).
Plus la perforation est petite, plus son pronostic sera bon.
Si la perforation est supra-crestale ou apicale, le pronostic sera favorable, si elle est
crestale, le pronostic sera mauvais (154).
De méme, les perforations plus apicales ont un meilleur pronostic car elles vont étre

traitées comme un canal iatrogéne (150).

2.3.6.3.3 Traitement
En ce qui concerne la gestion des félures, il peut étre fait une restauration en cas
de sensibilités, sinon ce sera une abstention thérapeutique.

Dans des cas plus rares, elles peuvent nécessiter un traitement endodontique (153).
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Les fractures verticales sur une dent monoradiculée aboutiront a I'extraction alors
que pour les pluriradiculées, des solutions comme I'amputation radiculaire pourront

étre envisagées.

Le traitement des perforations permet de créer un joint avec un matériau
biocompatible pour combler la communication. Réaliser le traitement immédiatement
réduit la probabilité de dissémination bactérienne au niveau des tissus environnants et
évite donc les atteintes parodontales supplémentaires.

Les résultats du traitement en cas de perforations dépendront de la taille, de la
localisation, du degré de l'atteinte parodontal. Selon une étude, 4.2% des dents avec

un traitement endodontique sont extraites a cause de perforations (155).

Points clés :

e Les félures ont un bon pronostic.

e Lesfractures verticales ont un pronostic défavorable, dans de nombreux cas,
la dent ne peut pas étre conservée.

e Le pronostic des perforations va dépendre du délai entre la survenue et la

réparation. Le pronostic sera réserve.

Les felures, les fractures et
les perforations

Les félures Les perforations

Arbre décisionnel 18 : Les félures, les fractures et les perforations (22).
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3 Arbres décisionnels

4[

Facteurs généraux

ligs au patient

]__

Critéres
d'ordre —[

Facteurs
psycho-sociaux

-

général

—

Facteurs

socio-Economigues

Patient jeune J
Age

[ Patient plus dgé }

Mon-fumeur J

Maladies
systémiques

Possible ]

[ présence |

[ onieens |

Arbre décisionnel 19 : Critéres d’ordre général inspiré d’Avila et al. (22).
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Arbre décisionnel 20 : Critéres d’ordre régional inspiré d’Avila et al. (22).
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Gingivite, PC débutante
ou modérée

) Maladies
parodontales J [

PC sévére ou PA

Absence de bactéries
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|
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f

Arbre décisionnel 21 : Critéres d’ordre local inspiré d’Avila et al. (22).
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Conclusion

La conservation ou I'extraction d’'une dent Iésée est une décision difficile a
prendre pour le chirurgien-dentiste puisqu’il n’existe pas de recommandations
formelles sur la conduite a tenir.

Chaque cas clinique est unique qui mérite une attention particuliere.

De nombreux facteurs associés a la dent et au patient rentrent en jeu.
Pour étre optimale, la prise en charge devra étre globale et parfois multidisciplinaire,
au niveau local mais aussi général. Dans ces conditions, I'efficacité sur le long terme

du traitement pourra étre obtenue.

L’évolution des techniques et des matériaux permet d’avoir une attitude
davantage conservatrice mais cela ne doit pas étre au dépend du patient.
En effet, 'extraction ou la conservation d’'une dent ne doivent pas étre opposées. Ce
sont deux thérapeutiques a envisager pour répondre au mieux a la situation du

patient.
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Domaines : Parodontologie

Mots clés Rameau: Odontostomatologie, parodontologie, extraire ou conserver une
dent

Mots clés FMeSH: Odontologie, parodontologie, extraire ou conserver une dent

Résumé de la these :

Le chirurgien-dentiste, dans sa pratique quotidienne, est réguliérement confronté a la
situation d’extraire ou de conserver une dent.
Il s’agit d’une décision souvent difficile a prendre puisqu’il n’existe pas de recommandations
formelles. Chaque cas clinique est unique.

Dans une premiere partie, nous abordons les grands principes de la prise en charge en
parodontologie, de la premiére consultation a la maintenance parodontale et nous définissons,
un élément important qui va influencer nos prises de décision, le pronostic.

Dans une deuxiéme partie, nous développons I’ensemble des principaux critéres, du
général au local. lls permettront d’établir un pronostic global pour le patient et local pour la dent
lésée.

Enfin, nous avons réalisé des arbres décisionnels pour résumer tous les critéres décrits dans
la partie précédente. Ces arbres sont une aide destinée aux chirurgiens-dentistes.
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