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Introduction 

 

Les dents, temporaires et permanentes, présentent physiologiquement un 

certain degré de mobilité au sein de leur système d’ancrage qu’est le parodonte, leur 

permettant de répondre aux sollicitations extérieures. Aussi, chez l’enfant, à partir 

d’un certain âge, les dents lactéales présentent une mobilité croissante, 

annonciatrice de leurs futures exfoliations et remplacements par leurs homologues 

définitives. 

 

 Outre ces processus physiologiques, l’enfant peut être sujet à développer des 

mobilités dentaires pathologiques et ce, dès l’apparition des premières dents 

lactéales. La mobilité est considérée comme un élément clinique de l’atteinte 

parodontale. Si les mobilités peuvent avoir des étiologies variées (traumatisme, foyer 

infectieux périapical…), elles peuvent aussi être le reflet d’une pathologie générale 

sous-jacente. Toute anomalie du parodonte de l’enfant associée à des mobilités 

dentaires, inexpliquée par des facteurs locaux ou physiologiques, peut être 

l’expression d’une maladie systémique et impose une démarche diagnostique 

spécifique.  

 

L’objectif de cette thèse est de mettre en lumière l’importance de la détection 

des mobilités dentaires qui peuvent constituer le signe d’alerte d’une pathologie 

générale, conférant au chirurgien-dentiste un rôle à part entière dans l’établissement 

du diagnostic. 

 

Ainsi, afin de traiter ce sujet, nous commencerons par des généralités définissant 

la notion même de « mobilité », rappelant la physiologie du parodonte chez l’enfant 

au travers de son anatomie et de son évolution. La 2ème partie sera consacrée aux 

moyens utilisables cliniquement par l’odontologiste afin d’apprécier une mobilité 

dentaire. Aussi, dès lors qu’une mobilité dentaire pathologique est décelée chez 

l’enfant, il convient de réaliser un examen complet et systématique permettant 

l’établissement du diagnostic différentiel, examen dont fera l’objet la 3ème partie. La 

4ème partie traitera des principales pathologies systémiques pour lesquelles des 

mobilités dentaires ont été détectées chez l’enfant. Enfin, les conséquences des 
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mobilités dentaires ainsi que les possibilités thérapeutiques odontologiques visant à 

maintenir autant que possible les dents sur arcades, et, dans le cas échéant, les 

solutions de remplacement, seront détaillées. 
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1 Généralités physiologiques 

 

La connaissance des normes est indispensable pour l’odontologiste. Elle permet 

de différencier les mobilités pathologiques qui résultent d’une dégénérescence de 

l’appareil de soutien, des mobilités physiologiques : 

- des dents temporaires en lien avec le cycle naturel de vie de la dent, croissantes 

avec la résorption radiculaire 

- des dents permanentes sur un parodonte sain, de faible amplitude 

 

1.1 Mobilité dentaire 

1.1.1 Définition 

 

Sur un parodonte sain, au cours de ses fonctions, une dent est mobile selon 

une certaine amplitude : cette mobilité est appelée mobilité dentaire 

physiologique. Ce déplacement de la dent, au sein de son alvéole, s’effectue dans 

le sens horizontal et/ou vertical (1).  

 

Cette mobilité est sous la dépendance des propriétés biophysiques de l’appareil 

de support (2), appareil sustentateur qui est notamment doué de propriétés 

d’amortissement (3). Cela permet d’éviter les fractures en cas de forces excessives 

s’exerçant sur les dents, lors de la mastication ou de parafonction (3). 

 

MUHLEMANN limite la mobilité physiologique autour de 25 à 30/100ème de 

millimètre, limite au-delà de laquelle la mobilité relèverait de la pathologie.  

 

WOLF HF la définit comme : « la possibilité de la dent à effectuer, dans son 

système d’attache et d’élasticité du processus alvéolaire, des mouvements en 3 

dimensions mesurables et quantifiables à l’horizontale, verticale et en rotation » (4). 
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1.1.2 Biomécanique 

 

On distingue, la mobilité dentaire physiologique : 

- Spontanée : sans qu’aucune force extérieure ne soit appliquée 

- Provoquée : générée par une force externe 

1.1.2.1 Mobilité spontanée 

 

En 1960, PARFITT a montré qu’au repos, une dent présente une mobilité 

spontanée au sein de son alvéole. Cette mobilité, générée par le réseau capillaire 

parodontal, est synchrone aux battements cardiaques (5). 

 

L’amplitude de ce déplacement d’origine vasculaire a été évaluée à 0.4 micron 

par KORBER avec une amplitude minimale de 0.01 micron et maximale de 12 

microns. HOFMANN l’estime entre 0.4 et 0.6 micron (4). 

 

1.1.2.2 Mobilité provoquée 

 

La mobilité peut aussi être induite par des forces appliquées, dont la direction 

dépendra du sens de la force appliquée corrélée au réseau fibrillaire soutenant la 

dent (6). 

 

La mobilité dentaire axiale résulte de l’application de forces dirigées selon le 

grand axe physiologique de la dent (4). Cela occasionne un enfoncement ou 

ingression de la dent et constitue le déplacement le plus physiologique. Sollicitant le 

plus grand nombre de fibres desmodontales cémento-alvéolaires, il ne dépasse pas 

0.2 millimètre (6). Cet enfoncement, faible, est essentiellement lié à l’échappement 

liquidien intradesmodontal dans les foramens de la lamina dura (5).  

Plusieurs facteurs sont susceptibles d’influencer la valeur de cette mobilité axiale : 

l’intensité de la force appliquée mais surtout sa fréquence. Une fréquence 

rapprochée donnera une mobilité moindre (4).  

Cette mobilité s’observe notamment lors de la mastication et lorsque les dents sont 

en occlusion (5).  
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La  mobilité transversale, induite par des forces perpendiculaires à l’axe de la 

dent, entraîne un pivotement de la dent. Lorsque les forces sont dirigées linguo-

vestibulairement, la couronne effectue une rotation autour d’un axe appelé 

hypomoclion. Cet axe est localisé entre l’apex et un point situé légèrement au-

dessus de la moitié de la racine (4).  

Le déplacement de la dent consécutif génère une compression des fibres d’un côté, 

et un étirement du côté opposé (5). 

 

1.1.3 Mécanique du déplacement 

1.1.3.1 Phases 

 

Dans ce phénomène, on distingue 2 phases (4)(6): 

- Période d’élasticité  ligamentaire ou mobilité desmodontale initiale :  

Cette phase initiale, ou intra-alvéolaire, est caractérisée par la distorsion 

viscoélastique des fibres du ligament, certaines se tendent, d’autres se détendent, et  

la redistribution des fluides parodontaux. Elle s’établit sous faible contrainte (1N). Au 

cours de cette phase, l’os alvéolaire ne subit pas de déformation. La mobilité 

dentaire initiale est de 0.05 à 0.1 millimètre, valeur fonction de la largeur de l’espace 

desmodontal et de la structure parodontale.  

 

- Période d’élasticité osseuse ou mobilité parodontale secondaire : 

La phase secondaire comprend la déformation élastique de l’os alvéolaire sous 

l’effet de forces horizontales plus importantes (5N). Elle varie entre 0.06 et 0.15 

millimètre, selon la masse et la qualité de l’os alvéolaire. 

1.1.3.2 Retour à la position de repos : la résilience 

 

C’est une notion éminemment importante dans le contexte de mobilité 

physiologique. Elle se définit comme la capacité à absorber l’énergie générée par 

l’application d’une force en se déformant.  

Ainsi, une fois la force appliquée, la dent reprend rapidement sa position initiale 

au sein de son alvéole par le biais des fibres desmodontales (recul élastique 

immédiat), puis, plus lentement, de façon pulsatile, avec le réseau sanguin et les 

liquides biologiques. 
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MUHLEMANN apporte néanmoins une nuance et parle d’hystérésis : plus la 

durée/fréquence de la force appliquée est importante, plus le temps de retour 

augmente (6). 

1.1.4 Variables 

 

L’amplitude de mobilité peut varier sans toutefois relever de la pathologie. Elle peut 

être influencée en fonction : 

- du nombre de racine : elle est majorée pour les monoradiculées. 

- du sexe et de l’âge : la mobilité est accrue chez les femmes et chez les 

enfants. 

- de la période : elle est maximale au lever à cause d’une légère 

extrusion pour diminuer jusqu’en fin de journée sous l’effet de la 

mastication et de la déglutition. 

- du cycle menstruel / grossesse : ces périodes sont marquées par une 

hausse de la mobilité (6).  

 

1.1.5 Mobilité physiologique VS mobilité pathologique : quelles 
différences ? 

 

La mobilité dentaire est dite pathologique lorsque son amplitude dépasse les 

limites de la mobilité physiologique. La direction est inchangée mais l’amplitude du 

mouvement est majorée.  

 

L’augmentation de la mobilité dans le sens horizontal est la plus fréquente, les 

forces appliquées dans cette direction sont les plus traumatiques et le nombre de 

fibres assurant la résistance est plus faible. En revanche, la mobilité verticale est le 

signe le plus grave de l’atteinte parodontale (6).  

GLICKMAN la définit ainsi : « la mobilité s’exerçant au-delà de l’amplitude 

physiologique est appelée mobilité anormale ou pathologique du fait qu’elle excède 

les limites des valeurs de mobilité normale et non parce que le parodonte est 

nécessairement malade au moment où on l’examine » (5). 

 

Toute augmentation de la mobilité devra donner lieu à une recherche étiologique (1).  
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1.1.6 Autres terminaisons  

 

Concernant la physiopathologie de la mobilité dentaire et, dans un souci de 

précision, plusieurs terminaisons existent et on distinguera la mobilité (7) : 

- Modifiée : qui résulte d’un changement transitoire ou permanent des 

tissus parodontaux à la suite d’un traitement tel qu’une intervention 

chirurgicale 

- Fonctionnelle : qui se retrouve lors de la fonction ou de parafonction 

(traumatisme occlusal) 

- Adaptative : en présence de facteurs susceptibles de perturber la 

stabilité de la dent (racines courtes, rapport couronne/racine 

défavorable…) 

- Passive : se rapporte à la façon dont les dents sont mobiles à la 

palpation 

- Réduite : se voit, par exemple, lorsque la dent est ankylosée 

- Accrue / statique : peut être due à un traumatisme occlusal ou à une 

maladie parodontale 

- Hypermobilité : forme de mobilité accrue qui persiste après le traitement 

parodontal ou mobilité résiduelle 

- Croissante ou progressive : n’est identifiable que par une série de 

mesures effectuées à intervalles de temps réguliers 

 

1.2 Cycle de vie de la dent : éruption et rhizalyse  

1.2.1 Lien avec la mobilité dentaire 

 

Chez l’enfant, 2 dentures se succèdent. Les dents permanentes présentent une 

mobilité physiologique de faible amplitude, telle que décrite précédemment. 

 

Les dents temporaires suivent un cycle, depuis leur éruption, jusqu’à leur 

rhizalyse, occasionnant une mobilité et conduisant à leur exfoliation. C’est pourquoi, 

en denture temporaire, les mobilités sont à étudier en corrélation avec le cycle de vie 

de la dent, et notamment, avec les âges du début de la résorption radiculaire : ceci 

afin de distinguer les mobilités provoquées par la rhizalyse physiologique de la dent 
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temporaire, des mobilités induites par une atteinte pathologique des tissus de 

soutien. 

 

Ainsi, chez l’enfant, les mobilités dentaires doivent toujours être considérées en 

fonction de l’âge et du type de denture (8).  

 

1.2.2 Denture temporaire 

1.2.2.1 Stades 

 

En lien avec leur remplacement par les dents permanentes, les dents lactéales 

passent par plusieurs stades successifs.  

 

La dent temporaire est en fonction sur l’arcade pendant une durée de 8 années, 

avec des variations de plus ou moins 6 mois. Cette période est composée de 3 

phases : 

- phase labile constructive ou stade I : phase de formation et de 

développement, marquée par l’édification des structures coronaires et radiculaires. 

Elle dure un an. 

- phase de stabilité ou stade II : phase de maturité qui s’étend de la fin de 

l’édification radiculaire jusqu’à la résorption radiologiquement visible. Elle se poursuit 

pendant 3 ans.  

- phase labile destructrice ou stade III : phase caractérisée par la résorption 

radiculaire, phase de sénescence qui aboutira à l’exfoliation de la dent. Elle dure 4 

ans (9). 

1.2.2.2 Calendrier d’éruption 

 

Bien que le processus de chute des dents déciduales en rapport avec la 

mobilité physiologique sera plus longuement décrit, pour une meilleure 

compréhension, un rappel de la chronologie d’éruption est nécessaire (Tableau 1). 

 

Le calendrier d’éruption et d’exfoliation des dents temporaires est variable (10). 

L’ordre habituel d’éruption est le suivant : incisives, 1ères molaires, canines, 2èmes 

molaires.  
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De façon schématique, l’éruption des dents temporaires se déroule entre les 6ème et 

30ème mois, à raison d’un groupe de dents tous les 2 mois (10). 

 

Dents temporaires Age moyen d’éruption 

Incisives centrales mandibulaires 6-8 mois 

Incisives centrales maxillaires 10 mois 

Incisives latérales maxillaires 12 mois 

Incisives latérales mandibulaires 14 mois 

Canines 18 mois 

Premières molaires 16 mois 

Secondes molaires 20-30 mois 

Tableau 1 : chronologie de l’éruption physiologique des dents temporaires (écart-type 
de 2 à 3 mois) (11) 

 

Un écart de 2 mois, en plus ou en moins, est considéré normal.  

 

Plusieurs facteurs jouent sur l’âge d’éruption. Certaines études ont montré la 

possibilité d’une éruption plus précoce chez le garçon et du côté gauche ainsi que 

chez les enfants de femmes à ménarche précoce (10). L’éruption des dents 

mandibulaires est plus précoce que leurs homologues maxillaires, surtout pour les 

dents antérieures (12). 

A l’inverse, l’éruption serait plus tardive chez les derniers nés d’une fratrie. 

 

La croissance radiculaire de l’ensemble des dents temporaires est 

complètement achevée à l’âge de 3-4 ans (10).  

 

1.2.2.3 Chronologie et dynamique de la rhizalyse  

 

C’est en moyenne à l’âge de 6 ans que les enfants commencent familièrement 

à « perdre leurs dents » et, avant 12 ans, que le processus de résorption s’achève 

(Tableau 2).  
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Certains auteurs subdivisent l’exfoliation en 2 grandes périodes : 

- l’exfoliation des incisives 

- l’exfoliation des canines et molaires (9) 

 

Dent Edification complète des racines Résorption Remplacement 

I  2 ans  4 ans 7 ans  

II  2 ans et ½   5 ans  8 ans  

III  3 ans   8 ans  11 ans  

IV  3 ans  6 ans 10 ans  

V  4 ans  7 ans  11 ans  

Tableau 2 : cycle radiculaire de la dent temporaire : estimations cliniques (9) 
 

Le début de la résorption radiculaire de la dent temporaire coïncide 

généralement avec la fin de l’édification coronaire et le début de l’édification 

radiculaire de la dent permanente sous-jacente. 

 

Lorsque le processus d’éruption est enclenché, la formation de la couronne de 

la dent permanente est totalement achevée, elle demeure dans une crypte osseuse 

dont le toit la sépare de la dent temporaire qu’elle va suppléer.  

 

Un mécanisme de résorption élimine le toit de la crypte osseuse puis le cément 

et la dentine. La racine est ainsi entièrement détruite, aboutissant à la chute de la 

couronne résiduelle. L’exfoliation non sanglante de la dent temporaire résorbée est 

permise par la prolifération épithéliale sous la dent déciduale (Figure 1). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 1 : résorption radiculaire physiologique d’une dent temporaire exfoliée (13) 



 

26 
 

La résorption, sous l’effet de la poussée des germes des dents définitives, 

s’effectue de manière discontinue, avec une alternance de phases actives et de 

phases passives, et même avec des phases de réparation par de l’ostéocément.  

 

Aussi, la résorption radiculaire est influencée par la position des germes de 

remplacement. Au niveau des incisives et des canines temporaires, la rhizalyse 

commence en lingual avant de concerner toute la section radiculaire. Les racines des 

molaires temporaires sont résorbées d’abord en apical puis les faces positionnées 

vers l’embrasure interradiculaire sont touchées. 

 

Concernant les facteurs influençant l’exfoliation, on note l’influence du sexe, 

avec une précocité d’en moyenne 5 mois chez les filles, notamment pour les canines 

mandibulaires. La position sur l’arcade a également une répercussion : les incisives 

et les canines maxillaires chutent plus tardivement que leurs homologues 

mandibulaires alors que c’est l’inverse pour les molaires (10). L’exfoliation est 

identique du côté droit et gauche de la cavité buccale. Hormis les 2èmes molaires, 

l’exfoliation des dents mandibulaires est plus précoce que leurs homologues 

maxillaires, l’exfoliation de toutes les 2èmes molaires étant concomitante. L’exfoliation 

se produit d’avant en arrière à la mandibule, au maxillaire, ce déroulé est interrompu 

par l’exfoliation de la 1ère molaire temporaire qui intervient avant celle de la canine. 

 

Une étude, effectuée par RIPA, conduite sur un groupe de 300 enfants âgés de 

4 à 7 ans, à l’aide de radiographies en série à distance de 12 mois pendant 3 ans, a 

rendu les conclusions suivantes : 

- le processus de rhizalyse radiologiquement décelable est initié au niveau des 

incisives 3 ans avant leur expulsion, au niveau des molaires 4 ans avant leur 

expulsion, et au niveau des canines 4-5 mois avant. 

- le rythme de rhizalyse est variable mais il s’accélère pendant la dernière période de 

présence de la dent sur arcade (9). 

 

 



 

27 
 

1.2.3 Denture permanente 
 

L’éruption des dents permanentes fait suite à l’exfoliation des dents 

temporaires. Elle se définit comme le mouvement de la dent, principalement dans la 

direction axiale, de son site de développement dans l’os maxillaire à sa position 

fonctionnelle dans la cavité buccale.  

 
L’éruption comprend plusieurs phases : pré-éruptive, intra-osseuse, pénétration 

muqueuse, préocclusale et postocclusale. 

Au stade pré-éruptif, la couronne est formée et occupe une position relativement 

stable dans l’os maxillaire. Le déplacement de la dent vers la cavité orale débute 

lorsque la racine commence à se former : c’est le stade intra-osseux. La 

pénétration muqueuse a généralement lieu lorsque la moitié aux trois quarts de la 

racine de la dent sont formés. Le stade préocclusal dure quelques mois, 

contrairement au stade postocclusal qui est beaucoup plus long (quelques 

années). Le déplacement de la dent s’effectue principalement en direction verticale, 

mais se déroule, en réalité, dans les 3 dimensions de l’espace (14). 

 

Les dents permanentes font leur éruption entre les 6ème et 12ème années, à 

raison d’un groupe de dents par année, suivant ainsi une chronologie régulière 

(Tableau 3). 

Les 3èmes molaires, ou dents de sagesse, y font exception avec un âge d’éruption 

compris entre 15 et 25 ans (10).  
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Dents permanentes  
Maxillaires 

Age moyen d'éruption  
Filles 

Age moyen d'éruption  
Garçons 

Incisives centrales 
maxillaires  

7,20 ans  7,47 ans  

Incisives latérales 
maxillaires  

8,20 ans  8,67 ans  

Canines maxillaires  10,98 ans  11,69 ans  

Premières prémolaires 
maxillaires  

10,03 ans  10,40 ans  

Secondes prémolaires 
maxillaires  

10,88 ans  11,18 ans  

Premières molaires 
maxillaires  

6,22 ans  6,40 ans  

Secondes molaires 
maxillaires  

12,27 ans  12,68 ans  

Dents permanentes  
Mandibulaires 

Age moyen d'éruption  
Filles 

Age moyen d'éruption  
Garçons 

Incisives centrales 
mandibulaires  

6,26 ans  6,54 ans  

Incisives latérales 
mandibulaires  

7,34 ans  7,70 ans  

Canines mandibulaires 9,86 ans  10,79 ans  

Premières prémolaires 
mandibulaires  

10,18 ans  10,82 ans  

Secondes prémolaires 
mandibulaires  

10,89 ans  11,47 ans  

Premières molaires 
mandibulaires  

5,94 ans  6,21 ans  

Secondes molaires 
mandibulaires  

11,66 ans  12,12 ans  

 

Tableau 3 : chronologie de l’éruption normale des dents permanentes au maxillaire et 

à la mandibule, l’âge moyen d’éruption d’une dent correspondant à l’âge où cette 

dent est présente chez 70% des enfants (écart-type de 8 à 24 mois) (11) 

 

Une variation de plus ou moins un an est considérée comme normale. La 

période totale d’éruption des dents permanentes, à l’exception des 3èmes molaires, 

est de 6 ans. 

 

Parmi les facteurs influençant l’éruption des dents permanentes, on note 

l’influence du sexe avec une éruption plus précoce chez la fille que chez le garçon, 

différence s’accentuant à la puberté. Il n’y a pas d’écart significatif entre le côté droit 

et gauche. Un climat chaud, un haut niveau socio-économique, la période 

contemporaine, contribuent à une précocité d’éruption (10). 

 



 

29 
 

1.3 Tissus de soutien de la dent, rappels anatomiques 

 

La dent, ou odonte, est constituée d’une couronne, portion visible en bouche, et 

d’une racine, enchâssée dans l’os, et qui permet la rétention de la dent. 

 

L’ensemble des tissus qui entourent et soutiennent la dent est ce que l’on 

appelle le parodonte (15). 

Les composants de la structure parodontale sont les mêmes chez l’enfant, 

l’adolescent et l’adulte. Cependant, leur aspect clinique et radiologique diffère en 

raison de changements importants se produisant pendant la croissance.(14). 

 

Ce système d’attache est ainsi constitué par 4 entités distinctes : la gencive, le 

desmodonte ou ligament parodontal, l’os alvéolaire et le cément, les 2 derniers étant 

minéralisés (16) (Figure 2). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 2 : les quatres composantes du parodonte. BM : bord marginal ; CA : cément 
acellulaire ; CC : cément cellulaire ; Cid : contact interdentaire ; GA : gencive 
attachée ; GM : gencive marginale ou libre ; LC : lame cribriforme ; LMG : ligne 
mucogingivale ; OC : os cortical ; OS : os spongieux ; SM : sillon marginal (1) 
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La mobilité pathologique chez l’enfant pouvant résulter d’une inflammation 

parodontale, conséquence d’une pathologie systémique sous-jacente, la 

connaissance des structures saines est nécessaire.  

 

Le parodonte superficiel est représenté par la gencive, le parodonte profond 

comporte le ligament, l’os alvéolaire et le cément (15). 

1.3.1 Gencive 
 

Elle entoure la région cervicale des dents et recouvre une partie des procès 

alvéolaires. Le feston gingival constitue sa limite coronaire, tandis que la ligne 

mucogingivale détermine sa limite apicale.  

 

Comme chez l’adulte, la gencive se divise en 3 parties (Figure 3) : 

 

La gencive marginale ou libre :  

Elle est comprise entre le rebord marginal (bord libre) et le sillon marginal qui 

marque la limite avec la gencive attachée qui lui succède (16).  

 

C’est une étroite bandelette festonnée qui sertit les collets dentaires sans y 

adhérer. L’espace séparant la gencive libre de la surface dentaire est le sillon 

gingivo-dentaire, sillon fermé à sa base par un épithélium de jonction. Sa 

profondeur est variable avec l’âge, souvent comprise entre 0.5 et 2 millimètres : elle 

est comparativement moindre en denture permanente qu’en denture déciduale.  

Sa limite apicale, le sillon marginal, est une ligne, parallèle à la jonction amélo-

cémentaire, souvent difficilement perceptible (15).  

 

La gencive attachée :  

Elle s’étend du sillon marginal, qui la dissocie de la gencive libre, jusqu’à la 

ligne mucogingivale,  qui la sépare de la muqueuse alvéolaire (15). 

 

Elle est solidaire du cément supra-crestal, recouvant la surface radiculaire, et 

des procès alvéolaires par l’intermédiaire des fibres du chorion, lui conférant son 

immobilité (16).  
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Au-delà de la ligne mucogingivale siège la muqueuse alvéolaire qui se distingue 

de la gencive attachée par sa mobilité et son absence de kératinisation. Cette 

dernière émet des expansions dans la gencive dont l’insertion peut être très haute, 

occasionnant des récessions gingivales, déhiscences et diastèmes sous l’effet de 

forces de traction importantes (15).  

 

La gencive interdentaire ou papillaire : 

De forme triangulaire, la gencive papillaire se situe sous le point de contact des 

dents et occupe l’espace interdentaire (16). Elle est constituée de gencive marginale 

en regard de la couronne et de gencive attachée à la base de la papille (15).  

 

La zone située sous le point de contact proximal et entre les papilles 

interdentaires  est appelée col interdentaire. En denture permanente, sa situation et 

de son absence de kératinisation le rend particulièrement vulnérable à l’invasion 

bactérienne (14).  

 

 

Figure 3 : schéma de la gencive chez l’enfant (face vestibulaire) (17) 

 

1.3.2 Ligament alvéolo-dentaire ou desmodonte 

 

Il se situe entre la racine dentaire, par l’intermédiaire du cément, et l’os 

alvéolaire, jusqu’à environ 1 millimètre sous la jonction amélo-cémentaire (9).  
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C’est un tissu conjonctif fibreux non minéralisé. Il contient des fibres de 

collagène, des fibroblastes, des cellules mésenchymateuses indifférenciées, des 

cellules épithéliales de Malassez, des macrophages, des éléments vasculaires et 

nerveux, et de l’eau en quantité importante (15). 

 

Parmi les fibres de collagène, on distingue (Figure 4) : 

- Les fibres principales : elles effectuent la liaison entre le cément et la 

paroi alvéolaire en s’y insérant. L’insertion de ces fibres est minéralisée 

et forme les fibres de Sharpey. Leur direction dans l’espace est variable 

selon la localisation alvéolaire, on note les fibres du rebord alvéolaire, les 

fibres horizontales, obliques et apicales. On estime à 28 000 le nombre 

de fibres par millimètre-cube de cément (15). 

 

- Les fibres secondaires : contrairement aux fibres principales, elles ne 

présentent pas d’insertion dans le cément ou l’os alvéolaire. Elles 

cheminent parmi les éléments vasculaires et nerveux, dans des 

directions aléatoires, jouant ainsi un rôle structural (15).  

 

 

 

 

Figure 4 : Orientation fonctionnelle des différentes fibres 
du ligament alvéolodentaire. 1. fibres transeptales ; 2. 
crête alvéolaire ; 3. fibres interradiculaires ; 4. fibres 
dentogingivales ; 5. fibres crestales ; 6. fibres 
horizontales ; 7. fibres obliques ; 8. fibres apicales ; 9. 
fibres principales (18) 

 

 

 

 

 

L’espace desmodontal a une largeur ayant la forme d’un sablier, plus étroit à mi-

hauteur radiculaire, et est d’environ 0.25 millimètre plus ou moins 50% (9). 
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Le ligament alvéolo-dentaire est en perpétuel remaniement, sous contrôle des 

fibroblastes, et présente des fonctions variées sur le plan mécanique (ancrage, 

amortissement, protection, résilience), nutritif et sensoriel (15).  

 

Ainsi, sa résistance aux forces exercées sur la dent pendant la fonction protège 

les éléments vasculaires et nerveux situés à proximité de l’extrémité apicale de la 

racine. Les cellules ligamentaires participent à la genèse, au maintien et au 

remodelage du cément et de l’os alvéolaire. 

  

De plus, de part ses mécanorécepteurs, il diffuse des informations sensorielles 

pour les activités réflexes de la mâchoire (19). 

 

Le desmodonte joue un rôle fondamental dans le processus de mobilité : ce 

sont sa largeur, sa hauteur, sa qualité, qui déterminent, en grande partie, la mobilité 

dentaire (9). 

 

1.3.3 Os alvéolaire 

 

Il fait suite à l’os basal du corps de la mandibule et du maxillaire. Modelées 

autour des racines dentaires, se forment les alvéoles. Les septa interdentaires 

assurent la séparation des alvéoles les unes des autres, complétés par des septa 

interradiculaires au niveau des molaires, pluriradiculées. Des proéminences, 

correspondant aux racines dentaires, sont visibles sur les versants vestibulaires, en 

regard des alvéoles, appelées jugums alvéolaires (15).  

 

La présence de l’os alvéolaire est intimement liée à la présence des dents sur 

l’arcade, leur absence entraîne une résorption alvéolaire (15).  

 

L’os alvéolaire est constitué d’os spongieux et de vacuoles, ensemble recouvert 

sur les parois vestibulaires et linguales par un os cortical, particulièrement dense à la 

mandibule : ce sont les tables alvéolaires, externes sur le versant vestibulaire, 

internes sur le versant lingual (15).  L’os cortical le plus épais se trouve au niveau 

vestibulaire des molaires mandibulaires. A  l’inverse, les incisives mandibulaires sont 

les dents au niveau desquelles l’épaisseur corticale est la plus mince.  
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Cette variation anatomique est à l’origine de 2 phénomènes cliniques : 

 

- le premier concerne la capacité de diffusion de la solution 

anesthésique vers l’alvéole pour atteindre le nerf (19). L’anesthésie 

étant une cause importante d’échec en odontologie pédiatrique, il 

conviendra de choisir une technique adaptée, notamment au niveau des 

molaires mandibulaires, qui, de part l’épaisseur accrue d’os cortical, 

seront plus difficiles à anesthésier. L’anesthésie intra-osseuse prendra ici 

tout son sens et constituera un choix intéressant (20).  

- le second concerne les prédispositions aux déhiscences et 

fenestrations associées aux récessions de la gencive sus-jacente en 

région incisive mandibulaire, conséquences de la fine épaisseur d’os 

cortical à leur niveau (19).  

 

Radiologiquement, la fine couche d’os compact bordant les alvéoles, qui permet 

notamment l’attachement de certaines fibres principales du ligament parodontal, 

apparaît comme une ligne blanche, dense, appelée lamina dura (19).  

1.3.4 Cément 
 

Le cément fait suite à l’émail au niveau du collet (15). Ce tissu osseux, 

minéralisé, de type fibreux, recouvre la dentine sur la totalité de la racine (16).  

 

Par l’intermédiaire du ligament alvéolo-dentaire, il contribue à l’enracinement de 

la dent dans l’os alvéolaire. Il comporte des fibres de collagène et une portion non 

collagénique. On distingue le cément acellulaire et le cément cellulaire, lesquels 

alterneront en couches successives (15) : 

- Le cément acellulaire ou primaire, s’appose en premier lors de 

l’édification radiculaire. Il est constitué en grande partie par les fibres de 

Sharpey, minéralisées (19). 

-  Le cément cellulaire ou secondaire, se forme après l’éruption dentaire, 

en réponse à la fonction. Il recouvre fréquemment le cément acellulaire 

dans la portion apicale de la racine où la couche de cément est 

généralement plus épaisse (0.2 à 1 millimètre) que dans la partie 

coronaire (0.05 à 0.1 millimètre) (19).  
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Sous l’effet de stimuli fonctionnels, il peut subir des remaniements de type 

apposition-résorption (15).  

1.4 Particularités du parodonte chez l’enfant 
 

Contrairement au parodonte de l’adulte, les investigations scientifiques en 

faveur du parodonte de l’enfant sont récentes et en nombre limité (21). 

 

Chez l’enfant, la structure du parodonte est à rapprocher de la dentition et de 

son évolution. Le parodonte est ainsi en perpétuel remaniement de l’éruption de la 

1ère incisive temporaire (6 mois) jusqu’à la mise en occlusion de la 2ème molaire 

permanente (14 ans)  (22). 

 

C’est pourquoi, comme l’ont notifié BAER et BENJAMIN, le parodonte ne peut 

être appréhendé au moyen d’une description figée (16).  

 

Il conviendra, pour le praticien, de savoir différencier les processus 

physiologiques de transformations normales du parodonte en lien avec l’évolution 

dentaire, évitant ainsi toute erreur de diagnostic ou traitement inadapté (21). 

 

L’odontologiste devra toujours considérer toute anomalie du parodonte 

ne pouvant pas être expliquée par des facteurs physiologiques ou locaux et 

qui perdure dans le temps, comme l’expression potentielle d’une maladie 

systémique (22). 

1.4.1 En denture temporaire 

 

Concernant la gencive, sa vascularisation développée, sa translucidité, sa 

faible épaisseur d’épithélium et, pour certains auteurs, sa plus faible kératinisation, 

lui confèrent une couleur tirant davantage vers le rouge (21) (Figure 5). La 

pigmentation, variant selon le groupe éthnique, influence également la couleur 

gingivale (23). Certains auteurs attribuent le rose à la couleur gingivale physiologique 

(Parfitt 1973, Baer et Benjamin 1974) ou rouge (Magnusson et al 1981) : ces 

incohérences s’expliquent par les changements de la couleur gingivale avec l’âge. 



 

36 
 

Avec l’âge, la quantité de vaisseaux sanguins diminue par rapport à la quantité de 

tissu conjonctif et la couleur gingivale évolue du rouge vers le rose (23).  

 

La gencive marginale se caractérise par une consistance ferme et élastique et est 

d’aspect lisse voire légèrement piqueté (21). Cet aspect granité, « en peau 

d’orange », est visible dans 35% des cas seulement (16). Caractéristique d’une 

surface gingivale saine, il se développe lentement à partir de l’âge de 2 ou 3 ans 

(24). Sa hauteur est accrue en denture temporaire, pouvant atteindre 2.1 millimètres 

en moyenne contre un millimètre chez l’adulte (16). 

 

Un aspect ourlé et épais est également décrit, conséquence de l’anatomie des dents 

lactéales avec un renflement cervical proéminent et une jonction amélo-cémentaire 

diminuée (14).  

Comme l’a décrit GLICKMAN, elle subit des transformations importantes lors des 

phénomènes d’éruption, caractérisées par un gonflement pré-éruptif, l’apparition d’un 

rebord gingival arrondi, particulièrement rouge et oedémateux, et s’achevant par la 

proéminence normale du rebord gingival (16).  

 

La forme de la gencive interdentaire est déterminée par la relation de contact 

proximal entre les dents (23). La gencive interdentaire, chez l’enfant et l’adulte, 

présente des similitudes au niveau des dents postérieures avec la présence de 2 

papilles (vestibulaire et linguale) réunies en leur sommet par un col. En antérieur, en 

revanche, la gencive chez l’enfant apparaît plus large dans le sens vestibulo-lingual 

mais plus étroite dans le sens mésio-distal (16). 

Les diastèmes, caractéristiques de la denture temporaire, ont une incidence sur 

l’histologie du parodonte. En effet, un épithelium ortho- ou parakératinisé 

desquamant recouvre la gencive. L’épithélium de jonction parait plus faible. Le 

chorion gingival, riche en collagène soluble, présente une hydratation supérieure et 

une activité fibroblastique augmentée (16). En denture temporaire, marquée par la 

présence de diastèmes, la gencive a une forme de « selle » (23). Cette zone est 

recouverte d’épithélium bien kératinisé qui la rend moins susceptible aux infections 

bactériennes et aux processus inflammatoires (14). 
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La gencive attachée présente une hauteur inégale, variant selon sa position sur 

l’hémiarcade et l’âge. On note, en effet, une hauteur plus conséquente  au maxillaire 

qu’à la mandibule et une augmentation avec l’âge (21).  

Certains auteurs notent également une variation sur l’arcade dans le sens antéro-

postérieur : LANG et LOE (1972) indiquent une diminution de la hauteur du secteur 

incisif jusqu’à la région molaire, la plus faible hauteur se situant au niveau de la 1ère  

molaire temporaire. ROSE et APP (1973) mentionnent une hauteur variant de 1 à 6 

millimètres (16).  

Le sulcus a une profondeur moyenne d’environ un millimètre (21).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 5 : aspect de la gencive en denture lactéale (21) 

 

L’espace desmodontal présente une largeur accentuée (24). Les orifices 

apicaux et les nombreux canaux pulpoparodontaux permettent les échanges entre le 

desmodonte, d’une part, et les espaces médullaires des procès alvéolaires et le tissu 

conjonctif pulpaire, d’autre part. Des fragments résiduels de la gaine de Hertwig ou 

de l’épithélium de l’organe de l’émail y sont fréquemment retrouvés.  

 

L’os alvéolaire apparaît moins calcifié et ses corticales sont fines, 

particulièrement en secteur antérieur. La vascularisation sanguine et lymphatique est 

abondante. Les crêtes alvéolaires peuvent être convexes ou plates, notamment au 

niveau des diastèmes.  
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Le cément est acellulaire dans la zone coronaire et cellulaire dans la portion 

apicale de la racine. Il est également caractérisé par une épaisseur et une densité 

moindres (21). 

 

1.4.2 Evolution : de la denture mixte à la denture permanente 
jeune 

 

Cette période de transition, entre les premières chutes des dents lactéales et  

l’établissement de la  denture permanente totalement achevée, dure en moyenne 6 

années, période durant laquelle les changements au niveau du parodonte sont 

nombreux.  

 

La gencive marginale, en lien avec les phénomènes d’exfoliation et d’éruption, 

est inflammatoire, rouge, épaisse, ourlée, flasque et présente une rétractabilité 

accrue à l’examen clinique avec une seringue à air. Elle est également très réactive 

aux agressions extérieures. L’augmentation de la profondeur du sulcus est à 

rapprocher de l’âge et du contexte inflammatoire. 

 

Les crêtes osseuses sont de formes variables : rectilignes, obliques, linéaires 

ou concaves. Un défaut osseux est constaté sur une radiographie rétro-alvéolaire 

quand la distance entre la crête et la jonction amélo-cémentaire est supérieure à 2 

millimètres.  

 

Concernant le col interdentaire, en denture permanente, sa situation et de son 

absence de kératinisation le rendent particulièrement vulnérable à l’invasion 

bactérienne (14,21). 

 

 

 

 

 

 

 
 



 

39 
 

2 Apprécier la mobilité dentaire 

 

L’évaluation de la mobilité dentaire est également appelée « périodontométrie ». Elle 

comporte des mesures établies cliniquement par mobilisation manuelle de la dent et 

des mesures obtenues à partir d’appareillages (25).  

2.1 Sonorité à la percussion 

 

A la percussion, une dent mobile donnera un son terne et mat (6). 

 

2.2 Test clinique de mobilisation : test de MILLER 

 

Au cours de l’examen du parodonte, l’appréciation de la mobilité dentaire dans 

le sens vestibulo-lingual/palatin, c’est-à-dire transversal, peut s’effectuer :  

- à l’aide d’une curette appliquée sur les faces occlusales ou sur les bords libres (3) 

- à l’aide du manche de 2 instruments rigides (généralement le manche du miroir 

ou de la sonde 17) ou d’un seul placé en vestibulaire, la pulpe du doigt prenant 

légèrement appui sur les faces linguales ou palatines des dents (1) (Figure 6) 

- entre 2 doigts (pouce et index) (25) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 6 : un moyen d’évaluer la mobilité dentaire à l’aide de 2 instruments manuels 
(26) 
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L’analyse de ce test a montré qu’il existait une corrélation positive entre 

l’évaluation manuelle effectuée par le praticien et les mesures issues d’un 

appareillage appelé le périodontomètre. En revanche, la précision est moindre lors 

de la comparaison de l’évaluation des odontologistes par le test de MILLER, d’un 

patient à l’autre (12). 

 

2.3 Signes radiologiques 

2.3.1 Généralités 

 

Les clichés radiologiques constituent une aide indispensable au diagnostic et 

sont le reflet des structures minéralisées du parodonte. Ils ont pour but d’évaluer les 

pertes de substance osseuse et leurs formes (12).  

 

La mobilité dentaire augmente à mesure que la lyse osseuse progresse. Les 

pertes interproximales sont correctement évaluées sur les clichés, en revanche, ils 

conduisent à sous-estimer les pertes de substances vestibulaires, linguales, 

palatines. Plus l’os alvéolaire présente une structure trabéculaire complexe, plus la 

perte osseuse devra être conséquente pour être détectée. Les perte osseuses 

peuvent également être masquées par des plans osseux encore présents. 

Ainsi, les radiographies conventionnelles ne permettent pas de diagnostiquer les 

formes précoces de maladies parodontales : on estime qu’une perte osseuse 

inférieure à 3 millimètres n’est pas décelable sur un cliché et que les atteintes de 

furcations ne sont radiologiquement visibles qu’une fois que la résorption s’étend au-

delà de la furcation (13). 

 

Cependant, même s’ils sont discrets, les clichés radiographiques laissent 

entrevoir des signes caractéristiques de la mobilité dentaire. Premièrement, 

l’élargissement desmodontal est le signe sans lequel aucune mobilité pathologique 

n’est possible. Il peut résulter d’une lyse osseuse, d’un épaississement ligamentaire 

ou de l’extrusion de la dent lors d’une inflammation par exemple. 

Ensuite, la radiographie permet de visualiser les altérations de la lamina dura. Celle-

ci est généralement amincie, floue et, parfois même, discontinue.  
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Cette discontinuité se situe au niveau des crêtes septales pour les mobilités 

horizontales et au niveau apical pour les mobilités verticales. Cet amincissement 

peut aller jusqu’à la disparition complète de la lamina dura, la lyse s’étendant alors à 

l’os spongieux. On recherchera aussi la présence de lésions infra-osseuses avec des 

modifications des trabéculations.  

 

Des modifications cémentaires peuvent également être observées telles que 

l’hypercémentose ou la lyse radiculaire, notamment lors de traumatisme occlusal. 

Des signes d’infections péri-apicales (kyste…), de fractures pouvant aussi généner 

une hausse de la mobilité dentaire peuvent aussi être détectés. 

La mobilité dentaire peut aussi se traduire par la formation de calcifications intra-

pulpaires ou pulpolithes (6). 

2.3.2 Panoramique 

 

Les radiographies panoramiques permettent de visualiser en globalité l’état 

osseux du patient, notamment au niveau des prémolaires et molaires mandibulaires, 

secteurs au niveau desquels les tissus sont les mieux visualisés. 

 

En revanche, elle est moins précise que les clichés intra-oraux et se révèle être 

davantage irradiante (4). 

 

2.3.3 Clichés intra-oraux 

 

Ces clichés présentent un niveau de précision supérieur au cliché 

panoramique. Pour ce type de cliché, il existe également une sous-estimation de la 

perte osseuse à la radiographie.  

 

Le procédé radiologique de choix reste le status, réalisé à l’aide d’un angulateur 

mais son application chez l’enfant est plus complexe. (4) 
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2.4 Indices subjectifs 

 

La mobilité est le plus souvent enregistrée cliniquement de façon subjective et 

qualitative, c’est pourquoi son utilisation en recherche clinique est rare.  

Les principaux indices détaillés ci-dessous sont subjectifs, c’est-à-dire qu’ils sont 

laissés au libre arbitre du praticien (1). 

  

2.4.1 Miller (1938)  

 

Cette classification, simple et efficace, est souvent préconisée.  

 

Score 0 : pas de mobilité détectable après application de forces physiologiques  

Score 1 : mobilité légère et perceptible / physiologique 

Score 2 : mobilité vestibulo-palatine ou linguale ≤ 1 mm / horizontale 

Score 3 : mobilité vestibulo-palatine ou linguale > 1 mm et axiale / horizontale et 

axiale (1) 

2.4.2 Mühlemann (1938) 

 

Indice 0 : ankylose 

Indice 1 : mobilité physiologique 

Indice 2 : mobilité < 1 mm, perceptible par les doigts 

Indice 3 : mobilité > 1 mm, perceptible par les doigts et visible à l’œil nu 

Indice 4 : mobilité > 1 mm, horizontale et verticale, visible à l’œil nu (1)  

2.4.3 Lindhe (1997) 

 

Score 1 : mobilité légère < 1 mm 

Score 2 : mobilité horizontale < 1 mm 

Score 3 : mobilité horizontale > 1 mm et axiale (1) 
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2.5 Indices objectifs 

 

Pour pallier au caractère subjectif des indices précédents et, dans une optique de 

reproductibilité, différents appareillages ont été mis au point (25). 

2.5.1 Historique 

 

Une quarantaine d’instruments de mesure ont été conçus depuis 1928 et le 

« Mikroelastomer » d’HEINSROTH, parmi lesquels on peut citer : le 

« macropériodontomètre » de MÜHLEMANN (1951), les jauges pneumatiques, 

mécaniques ou électroniques.  

 

Toutefois, l’élaboration de ces appareils est essentiellement expérimentale et 

aucune étude n’a été menée pour juger de leur efficacité. Leur maniement est 

chronophage, non reproductible et ainsi incompatible avec un usage clinique 

quotidien (25). Ils étaient avant tout réservés aux expérimentations et aux études 

épidémiologiques (4).  

2.5.2  Periotest®  

2.5.2.1 Généralités 

 

Seul le plus récent, appelé Periotest® (1986), appareil résultant du travail de 

SCHULTE, a fait l’objet d’une commercialisation. Contrairement aux appareillages 

précédents, le Periotest® enregistre la capacité du parodonte à amortir une charge 

générée et non plus la mobilité dentaire à proprement parler (25). Il mesure 

objectivement, quantitativement et précisément le remaniement pathologique du 

support parodontal, indépendamment de son étiologie, même s’il n’est pas encore 

visible sur les clichés radiologiques. Il contribue à la validité du diagnostic et est utile 

pour suivre l’efficacité des thérapeutiques mises en œuvre (4). 

2.5.2.2 En pratique  
 

En pratique, la manipulation se fait sans difficulté. La pièce à main est tenue 

horizontalement, perpendiculairement au centre de la face vestibulaire de la dent 

testée, à une distance de 0.5 à 1.5 millimètre (Figure 7).  
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Figure 7 : positionnement du Periotest® (2) 

 

Le dispositif comporte un petit marteau lancé à une vitesse prédéfinie (4 

pulsations par seconde) frappant la dent de manière répétée. Lors de l’impact, le 

temps de contact est d’environ une milliseconde, laps de temps suffisamment court 

pour ne générer ni déformation, ni éjection de liquides biologiques (sang…).  

 

Dans un contexte de maladie parodontale, le temps de contact se trouve 

modifié. Le Periotest® recense ces variations et établit une valeur moyenne à partir 

de 16 signaux : c’est la valeur Periotest (4). 

 

La décélération subie par le marteau lors du heurt est proportionnelle à la 

stabilité de la dent testée. Cette mobilité est mesurée électroniquement jusqu’au 

retour à la position initiale de la dent. Plus la valeur générée est négative, moins la 

mobilité est importante (1).  

 

SCHULTE (1989) a établi un tableau corrélant la valeur fournie par le Periotest® 

à celle donnée par la mobilisation manuelle de la dent (MILLER) (Tableau 4) :  

 

 - 8 à + 9 0 : dent immobile cliniquement  

+ 10 à + 19 1 : mobilité à la palpation (I) 

+ 20 à + 29 2 : mobilité visible (II) 

+ 30 à + 50 3 : mobilité à la pression des lèvres et de la langue 

Tableau 4 : corrélation entre les valeurs de mobilité fournies par le Periotest® et par 
mobilisation manuelle de la dent (2) 
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2.5.2.3 Application en odontologie pédiatrique 

 

Chez l’adulte, le Periotest® est régulièrement employé dans les domaines de la 

parodontologie et de l’implantologie (diagnostic précoce, suivi des thérapeutiques, 

maintenance…). 

 

De part sa simplicité d’utilisation et son caractère indolore, cet appareillage peut 

être également un outil intéressant en odontologie pédiatrique (4).. Des études 

publiées ont montré son utilisation chez l’enfant dans les domaines de la 

traumatologie et de l’orthodontie (27)(28).  

2.5.3 Evolution 

 

Jusqu’alors, aucun indice ne reliait l’étiologie, l’apparence radiologique, au 

degré de mobilité.  

En 2018, un nouvel indice nommé GERT (Grading Etiology Radiographic 

appearance Treatment) a été élaboré par le département de parodontologie de 

Lakshmi Puzhankara en Inde.  

 

Il combine 4 éléments : 

- Le score G (degré de mobilité). L’indice de NYMAN modifié est utilisé. 

Comparativement à l’indice de MILLER, l’indice de NYMAN est plus 

mathématique, plus numérique. Cet indice a été modifié pour intégrer 

une mobilité verticale séparée pour les dents ayant une mobilité de 1 à 2 

millimètres et une mobilité verticale et horizontale pour les mobilités  

comprises entre 2 et 3 millimètres.  

- Le score E (étiologie des dents mobiles). L’étiologie est classée de EL-1 

à EL-13 pour les mobilités provoquées par des facteurs locaux et de ES-

1 à ES-5 pour les mobilités causées par des facteurs généraux. On 

relèvera ES-5 pour les mobilités résultant de maladies systémiques.  

- Le score R (apparence radiologique des dents mobiles). L’apparence 

radiologique est notée de R0 à R11. 

- Le score T (options thérapeutiques des dents mobiles). Le traitement 

envisagé est classé de T1 à T19. 
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Cet indice, polyvalent, aiderait le praticien à élaborer un plan de traitement 

approprié couvrant tous les aspects de la mobilité dentaire (Annexe 1). 

 

Elaboré très récemment, d’autres études seront à mener afin de déterminer sa  

fiabilité (29).  
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3 Evaluation de la mobilité à intégrer dans un examen 
complet systématique : préalable indispensable à toute 

démarche diagnostique 

 

Dans la plupart des cas, les parents connaissent la maladie de leur enfant. 

Cependant, il arrive parfois que les symptômes généraux ne soient pas identifiables 

et que les pertes d’attache occasionnant des mobilités constituent le seul signe de la 

maladie, pas encore diagnostiquée.  

Le praticien doit ainsi s’attacher à collecter toutes les informations médicales et 

réaliser un examen approfondi afin d’établir un diagnostic différentiel (traumatisme, 

pathologie péri-apicale, traitement orthodontique…) (21). 

Cet examen clinique doit tenir compte de l’âge, il conviendra pour l’examinateur de 

connaître les normes attendues (30).  

 

3.1 Abord de l’enfant 

 

Aborder un enfant au cabinet dentaire est l’occasion d’une rencontre singulière 

et vise à la construction d’une relation unique et évolutive, dans une finalité 

thérapeutique.  

 

L’abord de l’enfant diffère de celui de l’adulte par 2 principaux aspects : 

- l’enfant consulte rarement de son propre gré, il est le plus souvent 

accompagné par une figure parentale, parent constituant un biais dans la 

communication enfant ↔ praticien.  

- l’enfant éprouve des difficultés à se projeter dans sa santé bucco-

dentaire et à comprendre la nécessité de soins dont la mise en 

œuvre peut constituer un inconfort transitoire. 

 

Tout en tenant compte des caractéristiques propres à l’enfant (personnalité, 

notion du temps, maturité, stade de développement, expériences dentaires passées, 

peur…), différentes stratégies et attitudes cliniques peuvent être mises en place afin 

d’instaurer un climat favorable au déroulement des soins : accueil chaleureux, 

intégration de l’entourage, communication verbale/ non verbale adaptée, utilisation 

de la pré-exposition et de la distraction, ergonomie rassurante… 
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Enfin, l’empathie et les encouragements prodigués par l’odontologiste 

contribuent à la réalisation des 3 principaux objectifs dans l’abord du jeune patient, 

qui sont d’éviter le renoncement aux soins motivé par la peur, de transformer un 

moment supposé désagréable en un moment acceptable et de guider l’enfant sur la 

voie d’une santé bucco-dentaire de qualité (31).  

3.2 Interrogatoire du patient et anamnèse 
 

3.2.1 Motif de consultation 

 

La mobilité pathologique peut faire l’objet d’une consultation d’urgence ou d’une 

découverte fortuite par le praticien.  

 

Le motif de consultation est à considérer à la fois auprès de l’enfant, mais 

également auprès de son entourage, les réponses pouvant être divergentes. Les 

investigations concerneront les circonstances d’apparition, la localisation, la durée, 

l’évolution dans le temps, les éléments déclencheurs, les conséquences sur la vie de 

l’enfant (8).  

3.2.2 Antécédents personnels et familiaux 

 

Les antécédents médicaux sont à explorer, la prise en charge thérapeutique 

de l’enfant pouvant être impactée par diverses pathologies générales, congénitales 

ou acquises. Parmi ces pathologies peuvent être citées : les pathologies cardio-

vasculaires ou tumorales, les maladies génétiques, le diabète non équilibré, les 

évènements néo-nataux et de la petite enfance… 

 

Outre les antécédents personnels, les antécédents familiaux sont également 

à considérer, qu’ils soient dentaires (suivi, état bucco-dentaire…) ou médicaux 

(pathologies héréditaires, hémophilie, allergie…). Les antécédents de mobilités 

pathologiques sont à rechercher dans l’entourage familial (fratrie, ascendants…).  

 

Ces questions doivent être précises, afin d’éviter toute confusion, et avec un 

vocabulaire adapté à l’entourage parental.  
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La consultation du carnet de santé ou la prise de contact avec le médecin 

traitant peut apporter un complément d’information intéressant (8).  

 

3.2.3 Traitements médicaux 

 

L’interrogatoire portant sur les prescriptions médicamenteuses ponctuelles ou 

au long cours,  actuelles ou passées, est indispensable avant d’envisager toute prise 

en charge. La connaissance des médications a aussi pour finalité de prévenir toute 

interaction ou allergie médicamenteuse.  

 

Certains traitements peuvent également avoir des répercussions parodontales 

qu’il est utile de connaître (8).  

 

3.2.4 Historique bucco-dentaire 

 

L’histoire bucco-dentaire regroupe les antécédents de soins (suivi, type de 

soins, niveau de coopération). Le déroulement des soins précédents est déterminant 

dans la conduite de l’enfant. Dans l’hypothèse où ils ne se seraient pas déroulés 

dans de bonnes conditions, il est important d’en comprendre les raisons (douleur, 

peur…) afin de guider la future prise en charge. 

 

Aussi, elle informe sur le degré de motivation des parents et de l’enfant (suivi 

régulier…) (8).  

 

3.2.5 Environnement 
 

L’environnement est à considérer avec notamment le niveau d’éducation des 

parents, la place de l’enfant dans la fratrie et la vie sociale (8).  
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3.3 Examen exobuccal 

3.3.1 Tête et cou 

 

Une attention particulière sera portée à l’observation du crâne (typologie, 

symétrie, profil), du nez (mince ou évasé), des orbites (protrusion, présence de 

cernes), des cheveux, des lèvres (forme, position, tonicité) (8).  

3.3.2 Téguments 

 

L’odontologiste observera particulièrement la texture (kératose, laxité…) et la 

couleur de la peau, l’aspect des phanères (albinisme…) (21). 

Une contusion ou ecchymose peut révéler un antécédent traumatique ou être le 

signe d’un désordre plaquettaire ou de maltraitance (8).  

3.3.3 Adénopathies 

 

La palpation des chaînes ganglionnaires pourra mettre en évidence un 

phénomène inflammatoire ou infectieux (30). 

 

3.4 Examen endobuccal 

3.4.1 Tissus mous 

3.4.1.1 Muqueuses  

 

Toute anomalie remarquée au niveau des muqueuses orales doit faire 

suspecter une maladie systémique. L’inspection comprendra les muqueuses jugales, 

labiales, palatines et alvéolaires.  

L’examen des muqueuses comprend la recherche éventuelle de (8)(30) : 

- changement de couleur 

- hyperkératinisation 

- ulcération et tuméfaction 

- fistule en regard de dents cariées ou restaurées  

- lésions telles que les lésions blanches (leucoplasie, candidose…), érosives, 

bulleuses, aphtes… 
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3.4.1.2 Langue 

 

L’attention du praticien sera portée sur les papilles, son volume, son 

déplacement (frein) et sa place lors de la phonation et déglutition à la recherche 

d’une interposition (30). La position basse de la langue peut être la conséquence 

d’un encombrement par des amygdales volumineuses (8).  

3.4.1.3 Brides et freins 

 

Les défauts d’insertion et de taille sont à rechercher pour leurs conséquences 

sur la dentition et le parodonte (8).  

 

Il convient de dépister les situations anatomiques à risque (faible quantité de 

gencive attachée, traction des brides et freins), notamment dans le secteur incisif 

mandibulaire, et de juger de la nécessité ou non d’une intervention chirurgicale (22).  

Un frein court et/ou hypertrophique peut avoir des conséquences néfastes sur la 

fonction (déglutition…) (30). 

 

3.4.2 Parodonte 
 

L’examen parodontal proprement dit est réalisé à l’aide d’indices parodontaux, 

indices ayant pour finalité d’établir un bilan parodontal objectif et rigoureux.  

3.4.2.1 Couleur, texture, volume 

 

La gencive est examinée en terme de couleur, texture et volume. Pour rappel, 

le parodonte sain présente une couleur rose parfois proche du rouge, un aspect lisse 

ou faiblement piqueté et une translucidité (22).  

3.4.2.2 Plaque  

 

L’hygiène orale est évaluée par la présence de plaque sur les surfaces 

dentaires. Plusieurs indices d’hygiène bucco-dentaire existent parmi lesquels l’indice 

de O’LEARY et l’indice de LOE et SILNESS.  
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Le premier, non quantitatif et dichotomique, évalue la présence ou l’absence de 

plaque à l’aide d’une sonde parodontale ou d’un colorant révélateur. C’est le plus 

simple à utiliser chez l’enfant. Le second, quantitatif, comprend une échelle de 4 

scores (22).  

3.4.2.3 Saignement et suppuration  

 

Le degré d’inflammation est évalué par la rougeur des tissus et le saignement 

associé au sondage. L’indice le plus utilisé pour quantifier ce phénomène est le 

gingival index développé par LOE et SILNESS (21).  

 

Un écoulement purrulent peut être mis en évidence par simple pression digitale 

de la gencive marginale ou par sondage et est le signe d’un foyer infectieux actif 

(32).  

3.4.2.4 Sondage  

 

Le sondage contribue à déterminer la sévérité de l’atteinte parodontale en 

renseignant sur la présence de poches et de pertes d’attache. La perte d’attache est 

le signe pathognomonique de la maladie parodontale.  

 

Le sondage s’effectue à l’aide d’une sonde parodontale droite, graduée, en 

recherchant la jonction amélocémentaire permettant ainsi le diagnostic différentiel 

entre une perte d’attache et une fausse poche liée à l’inflammation accompagnant  

l’éruption dentaire (21) (Figure 8).  

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 8 : sondage parodontal d’une incisive centrale maxillaire chez un enfant (21) 
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Par le passé, plusieurs indices étaient utilisés tels que le periodontal index (PI) 

de Russel (1957) et le periodontal disease index (PDI) de Ramfjord (1967). 

Une sonde spécifique appelée PedoProbe, dont l’usage est adapté aux enfants, était 

aisément utilisée dans le cadre de la méthode Periodontal screening and recording 

(PSR) (21).  

 

En 2012, la British Society of Periodontology recommande la réalisation d’un 

examen parodontal de base (BPE : Basic Periodontal Examination) de façon 

systématique chez les enfants et les adolescents. Il concerne plus spécifiquement 

les dents antérieures et les molaires qui sont souvent le siège principal des 

pathologies parodontales précoces.  

Ainsi, un examen parodontal simplifié a été proposé consistant à sonder 6 dents de 

référence (16, 11, 26, 36, 31, 46)  et à leur attribuer un indice compris entre 0 et 4, 

limité de 0 à 2 seulement pour les enfants âgés de 7 à 11 ans en raison des pseudo-

poches liées à l’éruption des dents permanentes (33) (Figure 9) (Tableau 5).  

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 9 : représentation du sondage parodontal simplifié (BPE) (33)  

 

 

Tableau 5 : indices de sondage (BPE) (33) 

0 Healthy 

1 Bleeding after gentle probing  

2 Calculus or plaque retention 

factor 

3 Shallow pocket 4mm or 5mm 

4 Deep pocket 6mm or more 

* Furcation  

• Permanent teeth erupted, 
ages 12 -17 years: use full 
range of BPE codes 
0,1,2,3,4,* 
• Mixed dentition stage, ages 
7-11 years: use BPE codes 
0,1,2 
• Primary dentition: unusual 
to find disease; refer if 
unusual findings 
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Réalisé à l’aide d’une sonde 621 de l’OMS, cet examen ne durerait pas plus de 

2 minutes. En associant le sondage aux autres paramètres parodontaux 

(saignement, suppuration, mobilité…), il permettrait la détection précoce des 

affections parodontales chez les enfants et les adolescents (Figure 10). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 10 : organisation de l’examen parodontal simplifié (BPE) (34) 

3.4.2.5 Mobilités (précédemment décrites) 

 

3.4.3 Dents 

3.4.3.1 Formule dentaire  
 

Ce schéma dentaire est à rapprocher de l’évaluation de la mobilité dentaire 

précédente : des investigations d’ordre général doivent être menées dès lors que des 

troubles sont constatés, une exfoliation prématurée pouvant être le signe d’une 

pathologie systémique.  

 

La connaissance des dates d’éruption/exfoliation est nécessaire afin de déceler 

toute situation pathologique (retard d’éruption, agénésie, exfoliation précoce…) (22). 
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3.4.3.2 Etat dentaire 

3.4.3.2.1 Lésions carieuses 

 

Parmi les lésions les plus fréquemment retrouvées, on note : 

- en denture temporaire : les caries jumelles et rampantes retrouvées notamment 

dans la carie précoce de l’enfant 

- en denture mixte : une atteinte carieuse au niveau des premières molaires 

permanentes 

- en denture définitive : les sillons et les faces proximales des prémolaires sont 

touchés 

 

Les classifications Si/Sta ou ICDAS permettent d’établir un bilan carieux. 

L’indice CAO, qui regroupe les dents cariées, absentes pour cause de caries ou 

obturées, est aussi utilisé (30).  

 

Leurs restaurations doivent être évaluées car elles constituent des facteurs 

locaux qui peuvent modifier le développement et l’évolution de la parodontopathie 

(22). 

3.4.3.2.2 Anomalies  

Les anomalies peuvent concerner le nombre, la forme, le volume, la position, la 

structure (30).  

3.4.3.3 Occlusion  

 

En perpétuel remaniement chez l’enfant puisque dépendante de l’évolution de 

la dentition, l’occlusion doit être abordée de façon dynamique. Elle doit être 

systématiquement évaluée afin d’intercepter précocément si nécessaire. 

 

Quelques critères occlusaux sont utilisés en référence. La denture temporaire 

est caractérisée par des arcades semi-circulaires et la présence de diastèmes. Dans 

le plan transversal, l’arcade maxillaire circonscrit son homologue mandibulaire et les 

centres inter-incisifs sont alignés. Dans le sens sagittal, l’arcade maxillaire est en 

vestibulo-occlusion par rapport à l’arcade mandibulaire. Dans le plan vertical, le 

recouvrement incisif est faible (1-2 millimètres).  
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L’occlusion en denture mixte est instable. Garantes d’un équilibre musculaire et 

occlusal, les facettes d’usures physiologiques des dents temporaires doivent être 

symétriques. En denture définitive, l’arcade change de forme avec l’éruption des 

dents permanentes (30).  

 

La connaissance des normes précédentes permet de notifier les dysharmonies 

dento-maxillaires, les malpositions, les articulés inversés, les béances, les 

supraclusions…(8). 

3.5 Examen fonctionnel  

 

L’examen des praxies orales telles que la déglutition, respiration, mastication, 

succion et phonation, repose sur l’observation de l’enfant, au repos et en 

mouvement, sur le fauteuil ou lorsqu’il est en train de jouer. La recherche de 

dysfonctions est primordiale car leur persistance peut entraîner une dysmorphose.  

 

La respiration buccale peut avoir des répercussions parodontales. Concernant 

la déglutition, la mobilisation des muscles péri-orbiculaires caractérise son immaturité 

(30).  

 

3.6 Examens complémentaires 

3.6.1 Radiographiques 

 

Conformément aux recommandations de la Haute Autorité de Santé (HAS), les 

clichés radiographiques doivent être réalisés s’ils sont nécessaires et peu irradiants 

(22). Ils doivent ainsi répondre au principe ALARA (« as low as reasonably 

achievable ») qui fait état de 2 règles de radioprotection à respecter : 

- la justification : tout examen radiologique doit résulter d’une indication correcte. 

- l’optimisation : les clichés obtenus doivent apporter les informations nécessaires 

tout en étant les plus faiblement irradiants.  

 

Ils ne sont réalisés qu’après un examen clinique préalable et constituent une 

aide diagnostique et thérapeutique. De plus, les données radiographiques 

constituent une preuve médico-légale.  
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Les radiographies apportent des informations spécifiques selon le type de 

denture. 

 

Ainsi, en denture temporaire, elles objectiveront : 

- les rapports tissulaires (émail-dentine-pulpe) 

- le stade d’évolution des lésions carieuses 

- la topographie pulpaire et radiculaire 

- l’avancée de la rhizalyse 

- les résorptions pathologiques 

- les zones inter-dentaires 

 

En denture mixte/permanente, l’observation portera sur : 

- l’absence de dents permanentes ou la présence de germes supplémentaires 

- le développement des germes (topographie, structure) 

- le rapport du germe avec la dent temporaire sus-jacente  (30) 

 

La radiographie panoramique est fréquemment utilisée en odontologie 

pédiatrique comme outil de dépistage. Elle permet notamment de visualiser la 

présence de lésions parodontales. 

 

Les radiographies rétrocoronaires s’utilisent en complément et permettent de 

visualiser les septa interdentaires et d’évaluer la distance entre la crête osseuse et la 

jonction amélo-cémentaire.  

 

Les radiographies rétroalvéolaires du secteur incisif permettent d’évaluer le 

niveau osseux, le secteur antérieur étant souvent le point de départ de la résorption 

osseuse (22). 
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3.6.2 Biologiques  

 

Chez un enfant présentant des mobilités dentaires, associées à des pertes 

d’attache et des résorptions de l’os alvéolaire, indépendantes de l’exfoliation 

physiologique, une étiologie générale doit être recherchée. Ainsi, en complémentarité 

des examens précédents, l’odontologiste a la possibilité d’adresser directement le 

patient à un médecin ou de prescrire des examens sanguins tels que : 

 

- Numération de la formule sanguine (NFS) 

- Numération plaquettaire 

- Dosage de la protéine C réactive et du fibrinogène 

- Glycémie 

- Phosphatase alcaline (21) 

 

Selon les résultats de ces analyses, l’enfant peut être adressé au médecin 

traitant qui pourra juger utile d’orienter le patient vers une prise en charge spécialisée 

(hématologue, endocrinologue, généticien…).  

 

Aussi, bien que leur fiabilité soit parfois contestée, les tests microbiens 

(Laboral, Médicadent) peuvent constituer une aide diagnostique et thérapeutique, par 

le biais d’un antibiogramme (21). 

 

Les sondes à acide désoxyribonucléique (ADN) avec identification par PCR et 

les tests génétiques peuvent être utilisés dans le cadre du dépistage et de la 

prévention de maladies parodontales au caractère familial. Contrairement à la PCR 

conventionnelle, la PCR en temps réel permet de quantifier de façon fiable et précise 

la charge bactérienne du prélèvement (22).  
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4 Mobilités pathologiques, manifestations parodontales 
de maladies générales 

 

Certaines maladies systémiques prédisposent au développement d’affections  

parodontales.  

Il s’agit, dans la plupart des cas, de maladies rares dont la prévalence varie entre 

1/100 000 et 1/1 000 000 (8).  

 

4.1 Maladies systémiques, au cœur de la nouvelle classification 
parodontale 

4.1.1 Fondement d’une nouvelle base de référence 

 

Succédant à la nomenclature de 1999, une classification actualisée des 

conditions parodontales et péri-implantaires, saines et pathologiques, a été publiée 

en 2018 dans le Journal of Periodontology et le Journal of Clinical Periodontology, 

devenant ainsi la nouvelle référence pour l’établissement des diagnostics (35)(36). 

  

Elle résulte de 3 années de travail sur 19 publications de synthèse, accompli 

par une centaine d’experts mondiaux, réunis par la Fédération Européenne de 

Parodontologie et l’Académie Américaine de Parodontologie. Elle s’appuie sur la 

progression des données scientifiques et les avancées réalisées dans la 

compréhension de l’évolution des maladies parodontales (35)(36).  

 

Le Professeur Philippe Bouchard lui attribue les termes d’ « aire consensuelle 

permettant aux cliniciens de communiquer entre eux » (35). 

4.1.2 1999 / 2018, quelles évolutions ? 

 

La dernière classification en date, fondée par Armitage, distinguait les 

parodontites en 2 entités, agressives ou chroniques, et leur attribuait 3 niveaux de 

sévérité possibles : léger, modéré ou sévère. Cette discrimination en 2 catégories 

occasionnait, avec le temps, des difficultés de classification vis-à-vis de certains 

critères tels que l’âge ou la progression de la pathologie (35). 
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En 2018, un système multidimensionnel de stades et de grades a été conçu 

pour décrire, plus en détail, les différentes manifestations de la parodontite dans des 

cas individuels (37). 

 

La nouvelle classification est basée sur : 

- 4 stades (1 à 4) définis par la sévérité de la maladie, la complexité et la 

distribution des lésions / de son traitement (Tableau 6) :  

La sévérité dépend de 3 facteurs : le niveau de perte d’attache interdentaire, la perte 

osseuse radiologique et les pertes dentaires liées à la maladie.  

La complexité fait état de la morphologie des lésions (horizontale, angulaire, 

interradiculaire).  

Les termes définissant l’étendue de la maladie sont identiques à la précédente 

classification : la forme sera localisée quand moins de 30% des dents sont 

concernées (35).  

 

Tableau 6 : les différents stades de parodontite (35) 

 

- 3 grades (A, B et C) qui donnent des informations sur les 

caractéristiques biologiques, la progression de la maladie, le pronostic 

du traitement et le risque que la maladie ou son traitement affecte la 

santé du patient (36) (Tableau 7).  
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Tableau 7 : définition des 3 différents grades de parodontite (35) 

 

Aussi, parmi les différences notables, on constate, pour la première fois, la 

reconnaissance des maladies péri-implantaires (36).  

4.1.3 Place des maladies systémiques 

 

Sur la base de la physiopathologie, la nouvelle classification prône pour une 

catégorie unique de maladies parodontales, au sein de laquelle 3 formes sont 

identifiées : 

- Parodontite 

- Parodontite nécrosante 

- Parodontite comme manifestation directe de maladies systémiques 

 

Le groupe de travail 3 du Workshop mondial avait pour objectif de mettre à jour 

la classification d’Armitage sur les manifestations parodontales des affections 

systémiques. 

 

Les troubles systémiques pouvant influer sur l’apparition des maladies 

parodontales et affaiblir les structures parodontales sont nombreux. Certains troubles 

systémiques, en influençant le processus inflammatoire parodontal, ont un 

retentissement majeur sur la perte des tissus parodontaux et sont à l’origine de 

l’apparition précoce d’une parodontite sévère.   
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Les associations systémiques sont de 3 types (Tableau 8) : 

 

- Maladies ayant un impact majeur sur la perte des tissus parodontaux en 

influant sur l’inflammation parodontale 

- Autres maladies et consommations ayant un impact variable sur la 

pathogénie des maladies parodontales 

- Maladies pouvant entraîner la perte des tissus parodontaux en l’absence 

de parodontite (37) 

 

 

Tableau 8 : associations systémiques et maladies parodontales (37) 
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4.2 Identifier les maladies systémiques dans un contexte de 
parodontopathie chez l’enfant 

4.2.1 Signes communs 

 

Une parodontite est une maladie inflammatoire caractérisée par une destruction 

progressive de l’appareil de support de la dent (37).  

 

La maladie parodontale se caractérise par 3 principaux facteurs : 

- La perte des tissus parodontaux de support, se manifestant par une 

perte d’attache clinique et par une alvéolyse radiologiquement visible 

- La présence de poches parodontales 

- Le saignement gingival  

 

Les parodontolyses, chez l’enfant, dans un contexte de pathologies 

systémiques, sont à progression rapide, destructrices et peuvent être accompagnées 

de douleurs et de suppuration.  

 

4.2.2 Particularités de chaque pathologie 

 

Outre les caractéristiques communes précédemment exposées, les pathologies 

systémiques s’expriment par des signes généraux et bucco-dentaires spécifiques. 

 

Les pathologies systémiques, mises en avant dans ce travail, sont des 

affections pour lesquelles des mobilités dentaires pathologiques ont été relevées 

dans la littérature. Elles s’inscrivent dans les 3 catégories d’associations systémiques 

exposées dans la nouvelle classification parodontale (Tableau 8).  

 

Chaque pathologie a été appréhendée au moyen de tableaux, synthétisant les 

signes les plus fréquents et identifiables au fauteuil par le chirurgien-dentiste.  
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4.2.2.1 Maladie génétique 

4.2.2.1.1 Syndrome de Down 

 

Le syndrome de Down, aussi appelé trisomie 21 est une anomalie chromosomique 

caractérisée par la présence d’un 3ème exemplaire, en totalité ou en partie, du 

chromosome 21 (38) (Tableau 9, Figure 11). 

Signes généraux Signes bucco-dentaires 

- retard mental 

- retard de croissance (petite taille) 

- hypodéveloppement du tiers moyen du visage, 

visage plat 

- particularités oculaires : 

 canthus externe surélevé 

 pli épicanthique 

 tâches sur l’iris (tâches de Brushfield) 

 cataracte 

 strabisme 

- susceptibilité aux maladies cardiaques, aux 

hémopathies malignes, aux maladies auto-

immunes (hypothyroïdie), à l’épilepsie, aux 

infections des voies respiratoires supérieures 

 

- 9 caractéristiques dentaires principales : 

langue fissurée, macroglossie, 

hypodéveloppement du maxillaire, pulsion 

linguale majorée, pertes dentaires prématurées, 

développement de malocclusion (classe III chez 

2/3 des individus), hypersalivation, palais étroit et 

profond, microdontie 

- altération des fonctions : succion, 

mastication, déglutition 

- particularités de l’atteinte parodontale : 

 alvéolyse principalement localisée dans la 

région antérieure mandibulaire dès l’âge de 11 

ans 

 racines dentaires courtes contribuant à la 

mobilité  

Tableau 9 : synthèse des principaux signes généraux et bucco-dentaires du 
syndrome de Down (39–41) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 11 : langue plicaturée chez un enfant de 7 ans avec étalement caractéristique 
sur les faces triturantes des dents mandibulaires (42) 
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4.2.2.1.2 Syndrome de Papillon-Lefèvre  

 

Le syndrome de Papillon-Lefèvre est une dysplasie ectodermique rare dont la 

kératodermie palmoplantaire associée à la maladie parodontale précoce sont 

caractéristiques (38) (Tableau 10, Figure 12).  

 

Signes généraux Signes bucco-dentaires 

- consanguinité dans 1/3 des observations 

- hyperkératose palmoplantaire 

- lésions cutanées de type psoriasis, érythème, 

eczéma au niveau des coudes, genoux, talons 

d’Achille et massif facial (joue, commissure 

labiale…) 

- malformation ongulaire 

- perte auditive 

- sensibilité accrue aux infections (furoncles, 

abcès cutanés, hidradénites suppurées et 

respiratoires) 

- calcifications intra-crâniennes asymptomatiques  

- particularités de l’atteinte parodontale : 

 inflammation gingivale sévère suivant 

l’éruption des dents lactéales 

 perte des dents lactéales au plus tard  à l’âge 

de 4 ans 

 disparition de l’inflammation gingivale après 

exfoliation de la dentition primaire 

 même séquence lors de l’éruption des dents 

permanentes conduisant, sans intervention, à la 

perte précoce de la plupart des dents définitives 

entre 15 et 17 ans 

 aspect « flottant » des dents sur les 

radiographies, conséquence de l’alvéolyse 

sévère   

Tableau 10: synthèse des principaux signes généraux et bucco-dentaires du 
syndrome de Papillon-Lefèvre (21,43–47) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 12 : hyperkératose palmo-plantaire chez une jeune fille âgée de 6 ans (48) 
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4.2.2.1.3 Syndrome de Chediak-Higashi 

 

La maladie de Chediak-Higashi est une affection très rare, lysosomale, caractérisée 

par un albinisme partiel et des organomégalies (38).  

 

Signes généraux Signes bucco-dentaires 

- albinisme oculo-cutané (cheveux argentés) 

-  hypertrophies hépato-spléno-ganglionnaires 

- infections récurrentes avec des atteintes 

principalement cutanées et respiratoires : 

sinusite, pneumonie, cellulite péri-orbitaire, otite 

moyenne… 

- particularités de l’atteinte parodontale : 

 ulcérations récidivantes (langue, muqueuse, 

palais dur) 

 alvéolyse localisée ou généralisée conduisant 

à l’exfoliation prématurée des deux dentures 

Tableau 11 : synthèse des principaux signes généraux et bucco-dentaires du 
syndrome de Chediak-Higashi (21,44,49) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 13 : chevelure de couleur argentée chez un jeune garçon âgé de 13 ans et 
atteint du syndrome de Chediak-Higashi (50) 

 

 

 

 

 

 

 
 

Figure 14 : radiographie panoramique d’un jeune patient américain présentant une 
alvéolyse extensive généralisée (51) 
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4.2.2.1.4 Hypophosphatasie 

 

L’hypophosphatasie est une maladie héréditaire rare caractérisée par un déficit de la 

minéralisation osseuse et dentaire et un déficit de l'activité de la phosphatase 

alcaline du sérum (38). 

 

Signes généraux Signes bucco-dentaires 

- fragilité osseuse, déformation, ralentissement 

de la croissance, difficultés ou impossibilité de 

marcher 

- craniosynostose prématurée avec hypertension 

intra-crânienne et plagiocéphalie, ou, à l’inverse 

fermeture extrêmement lente d’une large 

fontanelle, incurvations diaphysaires  

- faiblesse musculaire et douleurs chroniques 

- néphrocalcinose, hypercalciurie 

- insuffisance respiratoire 

- troubles rhumatismaux (chondrocalcinose, 

ostéoarthropathie, pseudogoutte) 

- troubles neurologiques (épilepsie, retard 

moteur) 

- dents : 

 augmentation du volume de la chambre 

pulpaire 

 hypocémentose radiculaire visible sur les 

dents exfoliées, contribuant aux mobilités 

 

- particularités de l’atteinte parodontale : 

 pertes dentaires précoces : 

 en l’absence de tout contexte 

inflammatoire ou infectieux 

 débutent généralement au niveau des 

incisives lactéales 

 dès l’âge d’1.5 ans chez 75% des 

enfants 

Tableau 12 : synthèse des principaux signes généraux et bucco-dentaires de 
l’hypophosphatasie (21,52–55) 

 

 

Figure 15: patient âgé de 19 mois présentant une atteinte du support parodontal 
associée à des mobilités des incisives lactéales maxillaires (A), leurs homologues 
mandibulaires ont été exfoliées précocément à 15 mois (B). L’alvéolyse associée est 
visible sur les radiographies rétro-alvéolaires (C et D) (56) 
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4.2.2.1.5 Histiocytose à cellules de Langerhans 

 

L’histiocytose à cellules de Langerhans est une maladie systémique liée à une 

accumulation dans les tissus de cellules de Langerhans, le plus souvent organisées 

en granulomes (38) (Tableau 13, Figure 16). 

 

Signes généraux Signes bucco-dentaires 

- atteintes organiques en proportions variables : 

os (80%), peau (60%), foie, rate, ganglions 

lymphatiques (33%), poumons (25%), orbites 

(25%) et massif maxillo-facial (20%) 

- lésions osseuses (os plats, voûte crânienne, 

mandibule, côtes, bassin) 

- toux sèche, dypnée voire pneumothorax et 

insuffisance respiratoire 

- othorrée chronique, surdité aigüe, vertiges 

- hypertrophie ganglionnaire 

- hépatomégalie, splénomégalie  

- dans sa forme disséminée : fièvre, anorexie, 

perte de poids, anémie, pétéchies, asthénie, 

irritabilité  

 

- particularités de l’atteinte parodontale : 

 destruction intra-osseuse caractéristique, 

absente dans les maladies parodontales, 

siégeant sous le niveau de la crête alvéolaire (au 

niveau de la furcation ou à la moitié de la hauteur 

radiculaire) 

 lésions alvéolaires siégeant principalement 

dans les régions molaires et prémolaires 

mandibulaires et parfois canines 

 mobilité des dents adjacentes aux lésions 

 éruptions dentaires prématurées dans la 

région affectée de l’os alvéolaire 

 aspect « flottant » des dents sur les 

radiographies, signe de la raréfaction osseuse 

 

Tableau 13 : synthèse des principaux signes généraux et bucco-dentaires de 
l’histiocytose à cellules de Langerhans (57–61) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 16 : orthopantomogramme d’une patiente âgée de 4 ans, amenée à consulter 
par son père pour des mobilités dentaires et des douleurs à la mastication, faisant 
état d’une alvéolyse horizontale généralisée atteignant le tiers apical radiculaire (59) 
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4.2.2.1.6 Syndrome d’Ehlers-Danlos (type IV et VIII) 

 

Les syndromes d'Ehlers-Danlos (SED) sont un groupe hétérogène de maladies 

héréditaires du tissu conjonctif regroupant plusieurs formes cliniques, les types IV et 

VIII ont des répercussions parodontales (38) (Tableau 14, Figure 17). 

 

Signes généraux Signes bucco-dentaires 

- hyperlaxité ligamentaire et articulaire (historique 

de luxations répétées des ATM) 

- peau mince, fragile, hyperélastique 

- cicatrices altérées, dystrophiques, souvent 

présentes au niveau du menton et du front 

- tendance hémorragique : hématomes, 

ecchymoses 

- épicanthus 

- hypertélorisme 

- nez incurvé, étroit 

- cheveux clairsemés 

- hypersensibilité gingivale aux traumatismes, 

gingivorragies 

- muqueuse buccale fragile, se déchirant 

facilement, rendant compliquée la réalisation de 

sutures 

- signe du Gorlin : souplesse exacerbée de la 

langue, 50% des patients peuvent toucher 

l’extrémité du nez contre 8-10% dans la 

population générale 

- palais particulièrement voûté 

- particularités dentaires : dents fragiles avec 

un émail souvent hypoplasique, prémolaires et 

molaires présentant des fissures profondes et 

des cuspides longues, microdonties parfois 

- radiologiquement : chambres pulpaires 

calcifiées, racines courtes et déformées 

Tableau 14 : synthèse des principaux signes généraux et bucco-dentaires du 
syndrome d’Ehlers-Danlos (62,63) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 17 : hyperélasticité de la peau de la main chez une jeune fille iranienne âgée 
de 6 ans et demi (64) 
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4.2.2.1.7 Neutropénie cyclique et familiale 

 

La neutropénie cyclique et familiale est une maladie héréditaire rare caractérisée par 

des épisodes neutropéniques, survenant tous les 21 jours et durant entre 3 et 6 jours 

(38) (Tableau 15, Figure 18).  

 

Signes généraux Signes bucco-dentaires 

- épisodes fébriles 

- céphalées 

- malaises 

- anorexie 

- lymphadénopathies 

- état septique 

- manifestations parodontales consécutives à la 

répétition d’épisodes neutropéniques 

(ulcérations, récessions gingivales…) 

Tableau 15 : synthèse des principaux signes généraux et bucco-dentaires de la 
neutropénie cyclique et familiale (55,63,65) 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 18 : photographie intrabuccale chez un enfant de 3 ans, présentant des 
mobilités dentaires et des récessions gingivales au niveau des incisives inférieures, 
pour lequel une neutropénie cyclique a été diagnostiquée (55) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 19 : radiographie panoramique montrant l’alvéolyse au niveau des molaires 
mandibulaires d’une enfant de 11 ans avec des poches parodontales de 5 millimètres 
et des mobilités associées de 36 et 46 (65) 
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4.2.2.1.8 Déficit d’adhésion leucocytaire 

 

Le déficit d'adhésion leucocytaire (DAL) est une immunodéficience primaire 

caractérisée par une anomalie du processus d'adhésion leucocytaire, une 

leucocytose sévère et des infections récurrentes (38) (Tableau 16, Figure 20). 

 

Signes généraux Signes bucco-dentaires 

- infections bactériennes récurrentes buccales, 

respiratoires, cutanées (pouvant évoluer vers des 

ulcères chroniques volumineux de nature 

polymicrobienne) 

- déficit intellectuel et retard de croissance (type 

II) 

- tendance hémorragique (type III) 

- atteinte parodontale 

Tableau 16 : synthèse des principaux signes généraux et bucco-dentaires du décifit 
d’adhésion leucocytaire (66–68) 
  

 

 

Figure 20 : photographie intraorale chez un jeune garçon de 4 ans présentant une 
inflammation gingivale, des mobilités dentaires généralisées et des poches 
parodontales évaluées à 7 millimètres (66) 
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4.2.2.1.9 Diabète de type I ou insulino-dépendant 

 

Le diabète de type I, forme la plus fréquemment rencontrée chez les enfants et les 

adolescents, est une maladie chronique, auto-immune, à prédisposition génétique, 

caractérisée par une insuffisance de production d’insuline par le pancréas générant 

une hyperglycémie (38) (Tableau 17).  

 

Signes généraux Signes bucco-dentaires 

- complications touchant les organes et les tissus 

riches en vaisseaux capillaires (reins, rétines, 

nerfs) 

- accélération de la destruction parodontale à 

l’adolescence 

- infections fongiques opportunistes 

(candidoses) 

- xérostomie 

- sensation de brûlures 

- retard de cicatrisation 

- susceptibilité accrue aux infections 

Tableau 17 : synthèse des principaux signes généraux et bucco-dentaires du diabète 
de type I (69,70) 
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4.2.2.2 Associée à un désordre hématologique 

4.2.2.2.1 Neutropénie acquise 

 

Les neutropénies acquises regroupent les neutropénies idiopathiques, auto-immunes 

et médicamenteuses. La forme auto-immune primitive est la plus souvent observée 

chez l’enfant (38) (Tableau 18, Figures 21 et 22).  

 

Signes généraux Signes bucco-dentaires 

- otite moyenne 

- infections des voies respiratoires supérieures 

- lymphadénopathies 

- pneumonie 

- sepsie 

- symptomatologie variable allant de la 

gingivite à la parodontite 

- ulcérations buccales récurrentes 

- récessions gingivales 

 

Tableau 18 : synthèse des principaux signes généraux et bucco-dentaires de la 
neutropénie acquise (55) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 21 : jeune patiente âgée de 6 ans, référée au département d’odontologie 
pédiatrique de l’université de Hacettepe pour des mobilités dentaires avancées et 
une ulcération linguale récurrente et douloureuse (71)  

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 22 : radiographie panoramique montrant l’alvéolyse précoce généralisée (71) 
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4.2.2.2.2 Leucémie 

 

Aigües ou chroniques, classées selon le type de leucocytes impliqué (granulocyte, 

monocyte, lymphocyte), les leucémies résultent de la prolifération incontrôlée de 

leucocytes dans la moelle osseuse et parfois dans le sang. La leucémie aigüe 

lymphocytaire représente 85% des leucémies aigües de l’enfant (Tableau 19, Figure 

23). 

 

Signes généraux Signes bucco-dentaires 

- hypertrophie d’organes (rate, foie, ganglions 

lymphathiques) 

- douleurs osseuses 

- syndrome anémique : pâleur des téguments et 

des conjonctives, asthénie, essouflements 

- manifestations hémorragiques de type 

pétéchies au niveau des membres inférieurs, 

epistaxis ou métrorragies 

- tableau inflammatoire avec fièvre 

- adénopathies cervicales ou sous-mandibulaires 

- hypertrophies amygdaliennes et gingivales 

- signes hémorragiques mucogingivaux sous 

forme de gingivorragies et pétéchies sur la face 

interne des joues 

- ulcérations 

- pâleur des muqueuses 

- odontalgies sans cause apparente 

- aphtes, mycoses 

- radiologiquement : élargissement desmodontal, 

amincissement de la lamina dura, perte des 

trabéculations osseuses 

Tableau 19 : synthèse des principaux signes généraux et bucco-dentaires de la 
leucémie (72–74) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 23 : radiographie rétroalvéolaire chez un jeune chinois de 14 ans, consultant 
pour des mobilités dentaires augmentées et des douleurs à la mastication (A). A J17, 
un cliché (B) montre la progression rapide de l’alvéolyse conférant à l’ensemble des 
dents une mobilité terminale. A l’issue d’examens histopathologiques, une leucémie 
aigüe lymphocytaire de type Burkitt lui sera diagnostiquée (75). 
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4.2.3 Rôle clef du chirurgien-dentiste  

 

Dans le cas où le diagnostic de la maladie n’est pas encore établi, la perte 

d’attache et la mobilité peuvent constituer un signe d’alerte de la pathologie (8).  

 

A titre d’exemple, dans le cadre de l’histiocytose à cellules de Langerhans, face 

aux difficultés diagnostiques, les signes oraux sont souvent les premières 

manifestations de la pathologie, la cavité buccale pouvant être la seule zone touchée 

(59). Les signes buccaux atteignent 77% des cas selon certains auteurs, dans 16% 

des cas, le chirurgien-dentiste a été le premier à diagnostiquer ces lésions (57).  

 

Les iconographies suivantes montrent le rôle capital du chirurgien-dentiste dans 

le parcours diagnostique (Figures 24 et 25). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 24 : photographie extra-orale d’un enfant de 4 ans, se présentant au 
département d’odontologie pédiatrique pour une tuméfaction dorsale et mandibulaire 
gauche présente depuis 15 jours (58) 
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Figure 25 : orthopantomogramme du même patient montrant une alvéolyse sévère 
généralisée particulièrement marquée en regard de 74-75 (58) 

Ce cas, d’histiocytose à cellules de Langerhans, a été diagnostiqué en premier par 

un odontologiste (58).  

4.2.4 S’informer  

 

Lorsque le chirurgien-dentiste suspecte un lien entre des manifestations 

cliniques observées et l’expression d’une maladie systémique, des outils 

d’information existent. 

 

Répartis sur l’ensemble du territoire, il existe des structures spécialisées 

appelées Centres de référence pour les manifestations odontologiques des 

maladies rares (CRMR) (76).  

 

 

 

  

 

 

 

 

Figure 26 : maillage territorial des centres de compétence et de référence (76) 

 

Ces établissements, en lien avec les professionnels de santé du secteur libéral,  

prodiguent des avis à distance (aide au diagnostic, orientation des patients, conseils 

dans la mise en œuvre des thérapeutiques) (77).  
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5 Conséquences et prise en charge 

5.1 Conséquences 

 

Les mobilités pathologiques altèrent les fonctions de mastication et de 

déglutition (78). La mastication, douloureuse, perturbée, génère des difficultés à 

s’alimenter occasionnant des troubles gastro-intestinaux et des anomalies statuto-

pondérales (43)(59).  

 

Lorsqu’elles sont à l’origine d’exfoliations multiples, elles compromettent la 

phonation et ont aussi des répercussions importantes en terme de socialisation et 

d’acceptation de la maladie (78). La perte dentaire, prématurée et généralisée, 

provoque un effondrement de l’étage inférieur de la face et un proglissement 

mandibulaire, engendrant un préjudice esthétique (43). L’enjeu sera de maintenir la 

longueur d’arcade en cas d’exfoliations prématurées des dents lactéales jusqu’à 

l’établissement de la denture permanente.  

 

Les conséquences sont également familiales, l’exfoliation prématurée entraîne 

l’anxiété et la frustration des parents, le chirurgien-dentiste aura un rôle de 

réassurance (54).  

 

L’ensemble de ces facteurs altère sensiblement la qualité de vie. 

5.2 Thérapeutiques 

 

Face à une mobilité dentaire pathologique, une prise en charge collaborative 

entre les différents professionnels de santé s’impose.  

 

D’un point de vue odontologique, les thérapeutiques, évolutives dans le temps, 

viseront à assainir les tissus parodontaux de soutien et préserver le système 

d’attache par une approche prophylactique et parodontale (Figure 26).  

 

Elles pourront être complétées par une réhabilitation compensatrice des 

édentements par la voie prothétique voire implantaire.  
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Le traitement de la mobilité dentaire associée à une parodontite d’origine 

systémique doit s’intégrer dans une approche multidisciplinaire et être conduit dans 

une optique d’amélioration de la qualité de vie de l’enfant. La coopération et 

l’adhésion du jeune patient au plan de traitement constituent un facteur décisionnel 

fondamental. (78).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 27 : proposition d’arbre décisionnel pour conduire la thérapeutique 
parodontale chez l’enfant et l’adolescent (22) 

 

5.2.1 Prophylaxie 

5.2.1.1 Education thérapeutique 

 

La phase initiale du traitement réside dans l’obtention d’un bon contrôle de 

plaque par l’enfant. Elle requiert sa pleine implication et l’encadrement vigilant des 

parents.  

 

Une étude récente dans la population générale a mis en évidence une faible 

efficacité de l'élimination de la plaque bactérienne chez les enfants de 6 à 12 ans. À 

6 ans, 19 % des surfaces dentaires vestibulaires sont indemnes de plaque et ce taux 

atteint 30 % chez les 8-12 ans (79). Cette forte proportion de plaque résiduelle 

s’explique par un temps de brossage trop court ainsi qu’un manque de contrôle 

parental.  
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Le brossage débute dès l’apparition des premières dents sur l’arcade avec 

l’aide des parents. L’enfant gagnant progressivement en autonomie et en dextérité, 

différentes techniques de brossage sont proposées par l’Union Française de la 

Santé-buccodentaire telles que la méthode BOUBOU entre 4 et 6 ans, la méthode 

intermédiaire entre 6 et 9 ans consistant, en plus de la méthode BOUBOU à 

introduire le brossage rotatif sur les dents antérieures, et la méthode BROS dès 

l’âge de 9 ans (annexe 3).  

Il doit être enseigné à l’enfant et effectué à l’aide d’une brosse à dent manuelle, 

souple, adaptée à son âge.  L’usage de brosse à dent électrique est intéressant car 

elle améliore le contrôle de plaque dans les zones difficiles d’accès telles que les 

faces linguales ou palatines et les espaces interdentaires (22).  

 

En fonction de l’âge et de l’habileté de l’enfant, l’emploi de fil dentaire ou de 

brossettes interdentaires peut contribuer efficacement au contrôle de plaque proximal 

(17).  

 

L’utilisation d’un dentifrice fluoré pluriquotidiennement combiné à un 

antiseptique local, solution pour bain de bouche à base de chlorhexidine à 0.12%, 

est recommandée (17).  

 

L’efficacité du brossage peut être objectivée par l’utilisation de révélateur de 

plaque, efficace pour capter l’attention de l’enfant (22) (Figure 27). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 28 : coloration de la plaque dentaire chez un enfant de 8 ans atteint 
d’hypophosphatasie, à l’aide du GC Tri Plaque Id® : les zones roses correspondant à 
la plaque récente, les zones bleu foncé à la plaque ancienne (> 48 heures) et bleu 
clair à la plaque acide  (photographie personnelle du Docteur Leverd) 
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5.2.1.2 Parodontologie : thérapeutique initiale 

 

Outre l’acquisition d’une hygiène personnelle satisfaisante, la thérapeutique 

passe également par une instrumentation professionnelle, manuelle ou ultrasonique.  

Le détartrage supra-gingival et le surfaçage radiculaire peuvent être effectués dès 

l’apparition des premières dents sur l’arcade, dans une optique d’élimination de tout 

facteur de rétention bactérienne. Leur réalisation doit se référer au diagnostic 

parodontal précédemment établi (22). Ils sont complétés par une irrigation sous-

gingivale avec une solution antiseptique telle que la chlorhexidine et réalisée à l’aide 

d’une seringue à pointe mousse.  

 

 Le but est de favoriser l’instauration d’une nouvelle attache entre les tissus 

parodontaux et les surfaces radiculaires en réduisant la charge bactérienne infra- et 

supra-gingivale.  

 

La réponse au traitement est d’autant plus favorable quand  la prise en charge 

étiologique parodontale est précoce (17). 

5.2.2 Thérapeutiques médicamenteuses 

 

Quel que soit l’âge de l’enfant, une antibiothérapie per os peut être associée au 

traitement parodontal initial. 

  

Dans le cadre du syndrome de Papillon-Lefèvre, les recommandations sont en 

faveur d’une association de 2 molécules d’antibiotiques. Cette bithérapie associe 

l’amoxicilline (50mg/kg/jour) au métronidazole (30mg/kg/jour) pendant 8 jours. 

Certains auteurs prolongent la durée de traitement à 4 semaines. La littérature 

mentionne également le recours possible aux tétracyclines à une posologie de 100 à 

250mg pendant une durée allant de 3 semaines à 1.5 an. Une réserve néanmoins 

concernant cette dernière molécule qui est contre-indiquée chez l’enfant de moins de 

8 ans, en raison du risque de dyschromie et d’hypoplasie amélaire (17).  

 

Les antibiotiques peuvent aussi être administrés périodiquement, par exemple 

lors d’épisodes neutropéniques, pour prévenir les infections buccales  (63).  
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L’usage de rétinoïdes oraux, dérivés de la vitamine A, serait un complément 

thérapeutique intéressant dans le syndrome de Papillon-Lefèvre, pour son effet 

bénéfique sur les lésions cutanées et le parodonte, au cours du processus 

d’éruption. Des molécules telles que l’isotrétinoïne, l’acitrétine ou l’étrétinate sont 

fréquemment employées (17). 

Si le traitement par rétinoïdes est démarré pendant l'éruption des dents 

permanentes, il peut en résulter le développement d'une dentition normale (45). 

 

Dans l’histiocytose liée à l’X, l’utilisation de stéroïdes par injection locale 

couplée au traitement chirurgical se révèle être bénéfique pour le traitement de la 

cavité buccale dans le cas de lésions isolées (57).   

5.2.3 Thérapeutiques chirurgicales 

5.2.3.1 Avulsions multiples 

 

Toutes les dents présentant un degré de mobilité important, non conservables, 

avec une perte d’attache très marquée, doivent être avulsées au cours du traitement 

étiologique (17) (Figure 28).  

 

 

Figure 29 : orthopantomogramme d’un enfant de 10 ans atteint du syndrome de 
Chediak-Higashi pour lequel, en raison de leurs mobilité avancées, l’extraction des  
premières molaires mandibulaires a été décidée (49) 
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Dans le cadre du syndrome de Papillon-Lefèvre, certains auteurs préconisent 

l’avulsion des dernières dents déciduales 6 mois avant l’éruption des dents de 

remplacement, à l’âge de 5 ans et demi. Cette période d’édentation complète entre 

les dentures temporaires et permanentes désorganise la flore bactérienne 

parodontogène et permet le rétablissement d’un environnement parodontal sain.  

Cette période, coïncidant avec l’éruption des incisives centrales et des premières 

molaires définitives, est couplée à une couverture antibiotique prolongée afin d’éviter 

toute migration apicale de l’attache épithélio-conjonctive (17).  

 

Afin d’assurer le bon déroulement de l’intervention, il conviendra de prendre 

toutes les précautions nécessaires, par exemple dans le cas du syndrome d’Ehlers-

Danlos, il sera impératif de tester les valeurs de coagulation avant l’acte. De plus, les 

sutures devront être recouvertes de pansement acrylique (62).  

5.2.3.2 Chirurgie parodontale 

 

La réévaluation parodontale, clinique et radiographique, intervient après 8 à 12 

semaines et permet d’objectiver la réponse au traitement et de décider de la suite à 

donner. Une amélioration orientera vers une phase de maintenance ou phase de 

soutien dont l’objectif sera d’assurer la pérennité du traitement effectué et de prévenir 

les récidives éventuelles (22).  

 

En revanche, en cas de persistance de poches parodontales supérieures à 4 

millimètres et de saignements, ou de foyers infectieux aigüs tels qu’un abcès 

parodontal, une thérapeutique correctrice de chirurgie curative sera recommandée. 

Les techniques  indiquées sont les mêmes que chez l’adulte et consistent en des 

lambeaux d’assainissement, associés ou non à des chirurgies de 

régénération/comblement des défauts infra-osseux ou gingivectomies (22). Elles 

permettent d’obtenir sur 1 an, une diminution de la profondeur des poches de plus de 

4 millimètres. Suite à cette phase chirurgicale, l’enfant est orienté en phase de 

maintenance trimestrielle (17).  

 

L’orthodontie pourra être envisagée après les phases de traitement initial et 

chirurgical afin de corriger les conséquences dentaires des problèmes parodontaux 

(extrusion, migration, diastème, rotation…) (22).  
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5.2.4 Réhabilitation prothétique 

 

L’avulsion précoce des dents mobiles permet de limiter l’alvéolyse et de 

conserver un volume osseux maximal, favorisant la conception des prothèses 

amovibles.  

 

Compensatrice des édentements, la prothèse amovible en résine s’avère être la 

thérapeutique réhabilitatrice de choix en première intention (Figure 29). Evolutive de 

part ses possibilités d’adjonctions, elle est aussi bien tolérée par l’enfant (Figure 30).  

 

Ce dispositif contribue à améliorer la fonction masticatoire, l’esthétique, 

permettant ainsi une intégration sociale et scolaire (78).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 30 : vues endobuccales de face d’une jeune patiente atteinte du syndrome de 
Papillon-Lefèvre, partiellement édentée à l’âge de 9 ans et demandeuse d’une 
réhabilitation prothétique globale (78) 
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Figure 31 : vues frontales exobuccales (a) et endobuccales (b) de cette même 
patiente à l’âge de 12 ans après réhabilitation prothétique (prothèses amovibles en 
résine modifiées au cours du temps par adjonctions) (78) 

 

 L’utilisation de caméra intra-buccale pour la confection des prothèses amovibles 

constitue une réelle avancée pour ces patients. En effet, la mobilité dentaire 

représente un défi majeur pour le chirurgien-dentiste, notamment lors de la prise 

d’empreinte. Ce nouvel équipement permet de réaliser une empreinte optique, 

virtuelle, qui n’exerce aucune pression physique sur les dents contrairement aux 

procédés habituels d’empreintes physico-chimiques qui risquent de provoquer la 

chute des dents en mobilités terminales (80).  

  

Ce procédé de fabrication numérique a été utilisé chez un jeune garçon de 14 

ans, atteint du syndrome de Papillon-Lefèvre et pris en charge en 2019, au sein du 

centre de compétences des maladies rares orales et dentaires, aux Hospices Civils 

de Lyon. Ce dernier présentait des contre-indications aux empreintes 

conventionnelles en raison de mobilités dentaires sévères, les empreintes devant 

être réalisées en vue de la fabrication de prothèses complètes immédiates. Cette 

technique consiste à combiner la numérisation, effectuée à l’aide d’un scanner intra-

oral, avec l’outil technologique CAD-CAM qui permet la conception et l’élaboration de 

prothèses dentaires par ordinateur (81).  
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Figure 32 : balayages numériques des conditions pré-opératoires (81) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 33 : arcades numérisées après extractions numériques (81) 

 

 

 

Figure 34 : vue frontale, virtuelle et réelle, des prothèses complètes immédiates 
conçues par ordinateur (81) 
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5.2.5 Implantologie 

 

En raison de la perte de stabilité des prothèses amovibles, notamment 

mandibulaires, consécutive à la perte continue du support osseux, la réalisation 

d’une prothèse amovible sur implant constitue une option thérapeutique intéressante. 

Cette thérapeutique est réalisable dans le cadre de pathologies systémiques 

notamment dans le cas du syndrome de Papillon-Lefèvre (82) (Figures 31 et 32). 

 

Tout comme la population générale, les contre-indications aux réhabilitations 

implantaires sont le mauvais contrôle de plaque et la faible implication du patient au 

dispositif de maintenance parodontale (78). Néanmoins, le risque de péri-implantite 

demeure majoré en raison de la virulence du microbiote parodontal et de sa richesse 

en bactéries anaérobies Gram négatif.  

 

Les implants présentent un double intérêt, en augmentant la rétention et la 

stabilisation de la prothèse amovible mandibulaire en overdenture par le biais 

d’attachements, mais aussi en participant à la préservation de la structure osseuse 

sous-jacente (82). Ainsi, ils améliorent le confort, l’efficacité masticatoire et 

l’esthétique (48).  

 

Les implants agissent tels une dent ankylosée, c’est pourquoi il est préférable 

d’attendre la fin de la croissance du patient pour éviter toute infra-position de 

l’implant par rapport à la crête alvéolaire. Selon BEHRENDT, l'apposition d'os 

alvéolaire et l'augmentation de la hauteur alvéolaire sont terminées au début de 

l'adolescence (82). 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 35: radiographie panoramique post-opératoire suite à la pose de 2 implants 
(Branemark 4×13 mm) en regard des zones canines de la mandibule chez un 
adolescent atteint du syndrome de Papillon-Lefèvre (82) 
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Figure 36: photographie intrabuccale des implants ostéointégrés, 1 an après 
l’intervention (82) 

 

5.2.6  Maintenance 

 

Une phase de thérapeutique parodontale de soutien visant à maintenir les 

résultats obtenus est indispensable. 

 

Le chirurgien-dentiste revient sur la technique de brossage si elle peut être 

améliorée. Il procède également à l’assainissement des surfaces dentaires par 

détartrage et surfaçage.  

 

Elle se doit d’être régulière et à vie, afin de contrôler l’évolution de la maladie 

parodontale et de détecter précocément d’éventuelles récidives. Une fréquence de 

visite trimestrielle permet de remotiver l’enfant ainsi que son entourage (17).  
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Conclusion 

 

Le jeune patient et son entourage ne prennent souvent conscience de l’affection 

parodontale qu’au moment où la mobilité s’installe. En ayant connaissance des 

mécanismes physiologiques du parodonte et de l’établissement des deux dentures 

successives, l’odontologiste est à même de mettre en évidence une situation 

pathologique. 

 

Les affections parodontales, par le biais de manifestations cliniques telles que la 

mobilité dentaire, sont parfois le seul signe visible d’une maladie générale et place le 

chirurgien-dentiste au cœur de ce qu’il doit être : un membre de l’équipe de santé 

entourant l’enfant. La communication entre les différents membres de l’équipe 

soignante, tout comme l’orientation du patient vers le médecin traitant ou spécialiste 

sont primordiales, la prise en charge se devant d’être pluridisciplinaire pour être bien 

menée.  

 

D’un point de vue odontologique, l’accompagnement du jeune patient doit tenir 

compte de ses doléances et consiste en des thérapeutiques évolutives dans le 

temps. Le traitement des mobilités dentaires passe par un assainissement de 

l’appareil d’ancrage. La précocité du diagnostic améliore le pronostic de conservation 

des dents sur arcade même si l’extraction sera parfois inévitable.  

 

Venant en complément des thérapeutiques générales, cette approche 

multidisciplinaire est donc un réel challenge. Elle allie la précocité des thérapeutiques 

parodontales étiologiques et chirurgicales conservatrices, aux réhabilitations 

prothétiques mucoportées voire implantoportées, sans oublier la maintenance d’une 

importance capitale pour assurer la pérennité des traitements. 
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Etiologie de la mobilité : facteur locaux 
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Etiologie de la mobilité : facteurs généraux : 
 

 

 

 

Degré de mobilité : 
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Apparence radiographique : 

 

 

Possibilités thérapeutiques : 
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Synthèse : 
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Annexe 2 : Hypophosphatasie (répercussions, signes cliniques 
et prise en charge) 



 

104 
 

 

 

 

 

 

 



 

105 
 

 

Annexe 3 : Techniques de brossage selon l’UFSBD 
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Thèse d’exercice : Chir. Dent. : Lille : Année 2019 – N°: 

Mobilités dentaires pathologiques chez l’enfant : signes d’alerte de maladies 

systémiques ? / ERARD Mathilde.- p. (106) : ill. (36) ; réf. (82). 

Domaines : Odontologie pédiatrique, Parodontologie 

Mots clés Rameau : Mobilité dentaire-Chez l'enfant ; Maladies systémiques chez 

l'enfant ; Manifestations buccales des maladies ; Pédodontie ; Parodonte-Anatomie-

Chez l’enfant ; Parodontopathies  

Mots clés  FMeSH : Mobilité dentaire-Diagnostic ; Maladies parodontales-Enfant ; 

Manifestations buccales ; Pédodontie ; Parodontie 

Résumé de la thèse : 

Chez l’enfant, les dents, déciduales et permanentes, présentent physiologiquement un certain 

degré de mobilité au sein de leur support parodontal. En effet, la mobilité dentaire est croissante 

pour les dents déciduales, jusqu’à leur exfoliation, en lien avec le calendrier d’éruption des 

dents de remplacement, dents permanentes qui présenteront une mobilité de faible ampleur.  

En dehors de ce contexte physiologique, une mobilité dentaire augmentée, qu’elle qu’en soit la 

cause, interpelle et préoccupe à la fois le jeune patient et son entourage, puisqu’elle constitue le 

prélude à la perte dentaire, et le praticien d’un point de vue de sa prise en charge. La gestion 

clinique peut se révéler un problème complexe particulièrement si les causes n’ont pas été 

établies. 

Une mobilité dentaire pathologique, chez l’enfant, peut avoir des étiologies multiples. Si les 

mobilités localisées, consécutives à un traumatisme ou une pathologie péri-apicale, par exemple, 

sont aisément identifiables, elles peuvent aussi s’inscrire dans un contexte de parodontopathie et 

constituer le signe d’alerte d’une pathologie générale sous-jacente.  

En ayant à l’esprit les connaissances se rapportant aux particularités du parodonte de l’enfant et 

aux mécanismes physiologiques de la mobilité, cette thèse a pour vocation de donner, à 

l’odontologiste, les moyens d’appréhender la mobilité dentaire avec une vision globale, lui 

permettant de faire le lien avec une maladie générale potentielle et le plaçant ainsi au cœur du 

parcours diagnostique, diagnostic dont il sera parfois même à l’initiative.  
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