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Introduction

La parodontite agressive est une pathologie de faible prévalence caractérisée par une
destruction rapide et sévére de l'os alvéolaire. Chez I'enfant et I'adolescent, sa forme
généralisée est rare, et souvent associée a une pathologie systémique comme le syndrome de
Down ou encore le syndrome de Chediak Higashi. Cependant, la parodontite agressive
généralisée peut aussi toucher des jeunes patients en bonne santé. Rare, cette pathologie est
peu étudiée et sa prise en charge est souvent tardive(1).

Le chirurgien-dentiste joue un role clef dans le dépistage et la prévention de cette pathologie,
afin d’éviter un traitement invasif et une propagation aux dents permanentes. La prévention
des maladies parodontales et I’éducation a I’hygiéne orale font partie intégrante de la gestion
des maladies parodontales(2,3).

Au travers de ce travail, nous nous attacherons a décrire la parodontite agressive généralisée
et son potentiel impact sur les différentes dentures. La classification parodontale de 2018
étant récente, encore peu utilisée et cette pathologie étant rare et peu décrite, nous nous
sommes basés sur la classification parodontale de 1999 pour réaliser ce travail.

Dans un premier temps nous étudierons les particularités de I'anatomie parodontale et la
colonisation bactérienne chez le jeune enfant, le pré-adolescent et I'adolescent sain. Nous
résumerons ensuite les différentes classifications parodontales afin de comprendre quelle est
la place de la parodontite agressive généralisée au fil des années ainsi que I'évolution des
concepts en parodontologie. Nous appréhenderons ensuite |'épidémiologie de cette
pathologie.

Dans un second temps nous nous intéresserons a I'étiopathogénie et aux facteurs de risques
de cette maladie. Nous ferons ensuite une analyse de la littérature concernant les publications
des vingt dernieres années sur la parodontite agressive généralisée chez I'enfant et
I'adolescent. Ceci nous aménera ensuite a la démarche diagnostique et aux traitements a
mettre en ceuvre dans ce type de situation.
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1. Généralités
1.1. Particularités de I'anatomie parodontale chez I'enfant

Les tissus parodontaux du jeune enfant et de I'adolescent différent de ceux de I'adulte, tant
dans leur aspect que dans leur résistance aux gingivites et aux parodontites (1). (Figures 1 et
2)

Al i A

Figure 1 Parodonte sain de I’enfant (1) Figure 2 Parodonte sain de I'adulte (4)

Le parodonte de I'enfant est, en perpétuel remaniement, pendant plusieurs années et se
remodele lors de I'éruption de la dent temporaire, de son exfoliation, et de I’éruption de la
dent permanente.

L’architecture parodontale de I'’enfant est étroitement liée a I’évolution de la dentition. Cette
évolution s’étend de I"éruption de la premiére incisive temporaire (vers 6 mois), a la mise en
occlusion de la 28™® molaire permanente (vers 14 ans). Il est donc important de connaitre les
spécificités du parodonte de I’enfant afin de pouvoir dépister les situations a risque et de
prévenir les troubles parodontaux a I’age adulte.

1.1.1. Parodonte sain en denture temporaire

1.1.1.1. Gencive libre

En denture temporaire stable, la gencive est rose, mais souvent décrite comme plus rouge
gue celle de I'adulte, du fait d’un réseau capillaire abondant et d’un épithélium plus mince,
plus translucide et selon certains auteurs, moins kératinisé (5). Sa consistance est ferme et
élastique, son aspect peut étre lisse ou finement granité (1). L'anatomie cervicale des dents
temporaires et leur bombé vestibulaire marqué lui donnent un aspect ourlé et épais. (Figure
1)

En regard des diastemes de Bogue et Simiens, du point de vue histologique, la gencive est
recouverte par un épithélium desquamant qui est ortho ou para-kératinisé (5).
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1.1.1.2.  Sulcus

Il a une valeur constante d’Imm en moyenne(1).

1.1.1.3. Gencive attachée

La gencive attachée a une hauteur plus importante au maxillaire qu’a la mandibule. Sa hauteur
augmente avec I'age (1). L’épithélium de jonction de la dent temporaire est plus épais et moins
haut que celui de la dent permanente, ce qui lui confére une perméabilité réduite aux toxines
bactériennes (6).

1.1.1.4. Papille

La forme de la papille inter-dentaire dépend de la largeur des surfaces dentaires proximales,
du trajet de la jonction amélo-cémentaire et de la nature du rapport de contiguité existant
entre les dents. Dans les secteurs antérieurs, les papilles interdentaires seront de forme
pyramidale, alors qu’en postérieur, elles auront une forme plus aplatie dans le sens vestibulo-
lingual. (Figure 3).

La forme des papilles donne a la créte de gencive libre un aspect festonné plus ou moins
accentué en fonction de la localisation, postérieure ou antérieure (4).

Figure 3 Différentes formes de papilles(4)

1.1.1.5. Ligament alvéolo-dentaire

Chez I'enfant, on retrouve des résidus de la gaine de Hertwig ou de I'épithélium de l'organe
de I’émail dans le desmodonte. Celui-ci communique avec les espaces médullaires des proces
alvéolaires et avec le tissu conjonctif par les orifices apicaux et les canaux pulpo-
parodontaux(5). L'espace desmodontal est plus large que chez I'adulte, plus particulierement
en regard de la furcation. Le ligament alvéolo-dentaire de la dent temporaire est donc plus
large et ses fibres sont moins denses que celui de la dent permanente (7).
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1.1.1.6. Cément

Le cément a une densité et une épaisseur moindre que celui des dents permanentes. Il est de
type acellulaire, sauf dans la partie apicale de la racine ou il est de type cellulaire (1).

1.1.1.7. Chorion

La nature du chorion gingival est proche de celle de I'adulte. Il présente cependant un degré
d’hydratation supérieur, plus de collagene et une activité des fibroblastes majorée (1).

1.1.1.8. Os alvéolaire

L'os alvéolaire est moins minéralisé, ses corticales sont fines, particulierement au niveau
antérieur. |l est parcouru par des vascularisations sanguine et lymphatique denses. Les crétes
alvéolaires sont convexes ou plates, surtout au niveau des diastemes, qui sont fréquents en
denture temporaire (1).

1.1.1.9. Radiographie

A la radiographie, 'espace desmodontal parait plus large, surtout en regard de la furcation et
présente une radio-clarté marquée.

Vers 6 ans, des modifications morphologiques et structurelles vont permettre la transition
entre la denture temporaire et la denture permanente (1,5).

1.1.2. Parodonte sain de la denture mixte a la denture permanente

La denture mixte commence a s’établir vers 6 ans avec I’évolution des premiéres molaires
permanentes et des incisives mandibulaires permanentes, et durera environ six années, soit
jusqu’a I'exfoliation de la deuxieme molaire permanente. L’éruption dentaire va entrainer des
modifications morphologiques et structurelles.

1.1.2.1. Modification de la gencive libre

La gencive marginale, souvent inflammatoire, est bourgeonnante, épaisse, flottante et rouge
(5). En effet, en denture mixte, I'éruption des dents permanentes ainsi que la perte des dents
temporaires peuvent rendre I’hygiene orale plus difficile voire désagréable, entrainant une
accumulation de plague au niveau des dents en cours d’exfoliation. Une gingivite localisée
peut donc y étre associée (6). La gencive est trés réactive, et présentera une sensibilité accrue
aux agressions locales comme la plaque dentaire, la présence de dispositifs orthodontiques
ou encore la présence de restaurations iatrogénes (5).
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1.1.2.2.  Sulcus

La hauteur du sulcus augmente progressivement avec I'dge et est associée a un degré
moindre, a la réponse inflammatoire (5).

1.1.2.3.  Gencive attachée

La migration apicale de I'épithélium de jonction de la dent temporaire en direction apicale est
physiologique et précede I’exfoliation (6). (Figure 4)

) \//

=

Figure 4 Exfoliation de la dent temporaire

1.1.2.4. Radiographie

La trajectoire des crétes osseuses au cours de I’éruption est variable : elle peut étre rectiligne,
oblique, linéaire ou concave (1).

La distance entre la créte osseuse et la jonction amélo-cémentaire peut étre évaluée aux
moyens de radiographies rétro-coronaires (5). Un défaut osseux peut, en effet, étre constaté
si la distance est supérieure a 2mm, en deca, elle est considérée comme normale (1,5).

L’évolution et la mise en place des différentes dentures modifient I'aspect clinique, ainsi que
les caractéristiques anatomiques et radiographiques du parodonte. (Tableau 1)
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Tableau 1 Différences anatomiques et radiographiques selon les différentes dentures (1,4-7)

1.2.La colonisation bactérienne de la cavité buccale

La colonisation bactérienne de la cavité buccale commence dés la naissance. Si la composition
de la flore bactérienne est relativement simple chez le nourrisson, elle se diversifie avec
I’éruption des dents temporaires, qui constituent une surface d’adhésion supplémentaire
pour les bactéries. L'adhésion aux surfaces dentaires et aux muqueuses est déterminante pour
la formation de la plaque dentaire et pour la survie des bactéries en sous gingival (1).

Si I'éruption des dents temporaires constitue un tournant majeur dans la colonisation
bactérienne de la cavité buccale, elle est aussi influencée par d’autres facteurs tels que (8):

- Les caractéristiques de I’hote

- Le régime alimentaire

- La maturité du systéme immunitaire et hormonal
- La puberté

- La prise de médicaments

- L’environnement.

La littérature suggere que la transmission intrafamiliale joue aussi un réle important dans
I'acquisition des organismes parodontaux. Le mode de transmission le plus probable des
bactéries est la salive : des parents a I'enfant, par exemple lors de I'alimentation si le parent
golite avec la méme fourchette, et entre les jeunes enfants, par exemple lors de I'’échange de
jouets ayant été mis dans la bouche. Un autre mode de transmission a également été décrit,
soit le contact avec les muqueuses par le partage d’objets tels qu'une brosse a dents, une
tasse ou une cuillere (6,9). Une revue de littérature de 2005 estime que la transmission
verticale d'A. Actinomycetemcomitans se situait entre 30% et 60% (10). Une autre étude de
2014 a montré qu'un enfant ayant un parent porteur d’A. Actinomycetemcomitans est 16 fois
plus susceptible de présenter cette bactérie dans sa propre salive (11,12).

Les bactéries composant le biofilm de la plaque sont responsables de I'étiologie des deux
principales maladies bucco-dentaires pouvant mener a la perte des dents : la carie et la
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parodontite. La connaissance des schémas précoces de colonisation par voie orale pourrait
permettre de mieux comprendre le développement du biofilm oral et I'initiation a la maladie,
ce qui pourrait constituer la base de programmes de prévention précoce (13).

1.2.1. Le nouveau-né

La colonisation de la cavité buccale commence dés la naissance, lors de I'accouchement, par
les bactéries de la flore vaginale de la meére. Elle se poursuit ensuite par la contamination
bactérienne liée a la présence de nombreuses bactéries présentes a I'état libre.
L'environnement de I'enfant, comme I'alimentation ou la prise d’antibiotiques sont des
facteurs influencant la colonisation bactérienne (8).

Au départ, la composition du microbiote oral est relativement simple (13).

Les streptocoques, espéces aérobies, font partie des espéeces pionniéres colonisant la cavité
buccale. Parmi elles : Streptococcus mitis, S. oralis et S. Salivarius.

Les espeéces du genre Fusobacterium ont été retrouvées dans les cavités buccales des
nourrissons au cours de leur premiére année de vie, méme avant |'éruption dentaire. Elles
jouent le role de pont entre les colonisateurs précoces et tardifs (13).

Les premiéres bactéries anaérobies a coloniser la cavité buccale sont Veillonella et le groupe
Porphyromonas melaninogenica, elles s'établissent dans les deux premiers mois de la vie.
Parmi les especes a Gram négatif, seul Actinomyces semble étre un colonisateur précoce (9).

En 2008, Cortelli a observé la présence de Campylobacter rectus et Tannerella forsythia sur la
face interne de la joue et de la langue d’enfant agés de 0 a 4 mois (14). (Tableau 2)

1.2.2. L'enfant en denture temporaire

A partir de 6 mois, I’éruption des dents temporaires entraine une différenciation majeure du
microbiote, en effet, elle géneére I'apparition de surfaces sur lesquelles les bactéries peuvent
adhérer, favorisant la formation du biofiim de la plaque dentaire (13). Les espeéces
majoritairement retrouvées sont :

- Streptococcus mitis
- Streptococcus sanguinis
- Streptococcus oralis.

Les streptocoques appartenant au groupe mutans ont une augmentation corrélée a
I'augmentation du nombre de surfaces dentaires et se manifestent plutot entre 19 et 33 mois,
lors de I’éruption des molaires temporaires (8).

En 2002, Tanner a observé S. Mutans, S. Sobrinus, Streptococcus oralis, Streptococcus mitis et
Lactobacillus acidophilus chez les enfants agés de 6 a 18 mois. Selon son étude, la fréquence
de détection des agents pathogenes parodontaux dans les échantillons de langue était de 30
% pour Aggregatibacter actinomycetemcomitans, de 29% pour Prevotella intermedia, de 23%
pour P. Gingivalis, 1% pour B. Forsythus et de 36% pour Treponema denticola. Ces résultats
mettent donc en évidence qu’on peut trouver des bactéries anaérobie chez des enfants en
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denture temporaire (15).

D'autres bactéries parodontales, telles que F. Nucleatum, C. Rectus, P. Intermedia, P.
Nigrescens, Selenomonas et E. Corrodens, peuvent étre fréquemment retrouvées dans la
bouche de jeunes enfants en bonne santé. Si F. Nucleatum, Porphyromonas catoniae, les
espéces Prévotella non pigmentées et Leptotrichia sont découvertes occasionnellement a 2
mois, elles sont fréquentes a 1 an (10).

Le nombre de Capnocytophaga commencant a augmenter vers la fin de la premiére année (9).

1.2.3. L'enfant en denture mixte

Lors de I’éruption des dents temporaires, une inflammation, souvent appelée gingivite
éruptive, peut étre observée. Elle est causée par une accumulation de plaque dans les zones
de résorption des dents temporaires et d’éruption des dents permanentes (6). Ces
phénomeénes inflammatoires créent des pseudo-poches parodontales, et favoriseraient de ce
fait la colonisation par les bactéries anaérobies (8).

Les auteurs Kimura et Cortelli s’accordent sur plusieurs points (16,17):
- lls constatent I'absence de Porphyromonas gingivalis dans les sillons gingivo-dentaires
en denture mixte. Ce n’est cependant pas un consensus dans la littérature.
- Les prélevements sulculaires de leurs études objectivent la présence de:
Campylobacter rectus, Prevotella intermedia, Aggregatibacter
actinomycetemcomitans et Tannerella forsythia.

Cortelli met en évidence une recolonisation par Treponema denticola (17).

1.2.4. Le pré-adolescent et I'adolescent en denture permanente

Un pic de prévalence et de sévérité de la gingivite est observé vers I'age de 9-14 ans, ce qui
coincide avec la pré-puberté et la puberté. La corrélation entre le degré d'inflammation
gingivale et les parametres décrivant la maturation pubertaire suggerent une influence
hormonale sur le processus inflammatoire gingival concomitant a la puberté (6,9).

Une augmentation des taux sériques d'immunoglobulines G dirigées contre P. Gingivalis et A.
Actinomycetemcomitans lors de la puberté, prouve que le microbiote peut réagir
spécifiguement a la disponibilité accrue des hormones sexuelles dans la salive. Une corrélation
est aussi observée entre les taux sériques de testostérone et d’cestradiol chez les garcons et
de progestérone chez les filles présentant des taux d’anticorps sériques de Prevotella
intermedia et de Prevotella negriscens(6).

Par ailleurs, il existe une connexion significative entre les signes cliniques, l'inflammation et

les niveaux de spirochétes. Cela peut expliquer 'augmentation des concentrations de T.
Denticola, en particulier dans I'habitat sous-gingival.

19



Le parodonte de I'enfant, du pré-adolescent et de I'adolescent subit différentes phases de
colonisation bactérienne. Les bactéries, aérobies et anaérobies s’établissent progressivement
et selon un ordre bien précis pour ensuite former un réseau, le biofilm dentaire. (Tableau 2)

Streptococcus(S) mitis, S.
Oralis, S. Salivarius

Gram + :Fusobactérium,
Veillonella,
Porphyromonas
melaninogenica/ Gram -
: Actinomyces

Gram - : Campylobacter
rectus, Tannerella
forsythia

S. mitis, S. sanguinis, S. oralis,S. Sobrinus,
Lactobacillus acidophilus

Aggregatibacter actinomycetemcomitans,
Prevotella intermedia, Prophyromonas gingivalis,
Treponema denticola, Fusobacterium nucleatum, C.
rectus, P/ Negricens, Selenomonas, E. Corrodens

S. mitis, S. sanguinis, S. oralis,S. Sobrinus,
Lactobacillus acidophilus

C. rectus, P. intermedia, A. actinomycetemcomitans,
Tannerella forsythia, Treponema denticola

S. mitis, S. sanguinis, S. oralis,S. Sobrinus,
Lactobacillus acidophilus

Prevotella intermedia, Prevotella negricens

Tableau 2 Chronologie de la colonisation bactérienne selon les dentures (6,8,9,13—-17)

Le parodonte de I'enfant, de I'adolescent et de I'adulte differe anatomiquement, ce qui
explique leurs différences de résistance aux bactéries présentes dans la cavité buccale. Ceci
aura un impact sur le diagnostic, sur la prise en charge et sur le pronostic de la parodontite

agressive généralisée chez le jeune. (Tableau 3)
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Rose + + +
Rouge + ++ +
Epaisseur
épithélium * T i
Profondeur + ++ 4+
Hauteur + ++ 4+
Largeur +++ ++ +
Densité des fibres + ++ +++
Epaisseur + -+ et
Hydratation +++ ++ +
Minéralisation + ++ +++
Largeur +++ dedr +

Tableau 3 Différences entre le parodonte de I'enfant, de I'adolescent et de I'adulte

2. La parodontite agressive généralisée chez I’enfant et I'adolescent :
classifications

Au fil du temps, plusieurs systémes de classification des maladies parodontales ont vu le jour.
Leur développement et leur évolution sont intimement liés aux avancées concernant la
compréhension de la nature de ces pathologies (18).

Avant de nous intéresser plus précisément a la définition actuelle de la parodontite agressive
généralisée, nous allons évoquer brievement les classifications des maladies parodontales
antérieures.

2.1. Définition de la parodontite

La parodontite est une pathologie inflammatoire chronique et multifactorielle associée a la
composition du biofilm bactérien et caractérisée par la destruction progressive des tissus de
soutien de I'organe dentaire (19).
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2.2. Classifications des maladies parodontales

2.2.1. 1982 : Page et Schroeder

Cette classification se base sur I’age et le paradigme de I'infection bactérienne interférant avec
la réponse de I'h6te (18,20).

Parodontite pré-pubertaire

Parodontite juvénile

Parodontite a progression rapide
Parodontite de I'adulte
Gingivite/parodontite ulcéro-nécrotique

2.2.2. 1986 : Académie Américaine de Parodontologie

Parodontites juvéniles : pré-pubertaires, juvéniles localisées, juvéniles généralisées
Parodontites de I'adulte

Gingivites/parodontites ulcéro-nécrotiques

Parodontite réfractaire (18)

2.2.3. 1989 : World Workshop in Clinical Periodontics

Le Workshop mondial sur la parodontie clinique de 1989 a établi une nouvelle classification
de la parodontite fondée sur le paradigme « infection / réponse de I'hGte ». Cette
classification est basée sur celle proposée par Page et Schroeder en 1982 (20) et un texte
similaire adopté par la PAA en 1986. Bien que basée sur le paradigme infection / réponse de
I’'hote, elle dépend fortement de I'age des patients affectés et des taux de progression (18,21).

Parodontite de I'adulte

Parodontites précoces: parodontites pré-pubertaires (localisées/généralisées),
juvéniles (localisées/généralisées), parodontites a progression rapide

Parodontite associée a des maladies systémiques

Parodontite ulcéro-nécrotique

Parodontite réfractaire

2.2.4. 1992 : Ranney

Parodontite de I'adulte : avec participation systémique, sans participation systémique
Parodontites précoces: localisées (juvéniles), généralisées (progression rapide),
associées a des maladies systémiques
Parodontites ulcéro-nécrotiques (22)
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2.2.5. 1999 : Académie Américaine de Parodontologie

De nombreux cliniciens et chercheurs ont déploré les incohérences, les inexactitudes et les
lacunes de la classification de 1989 et ont demandé une révision du systeme alors utilisé. Cela
a donné lieu en 1999 a une conférence internationale sur la classification des maladies
parodontales, ayant pour objectif de corriger les problemes liés au systéeme de 1989 (23,24).
La nouvelle classification est encore plus fermement basée sur le paradigme « infection /
réponse de I’h6te », mais ne se base plus sur I'age et le taux de progression (18).

- Maladies gingivales

- Parodontites chroniques : localisées (<30%), généralisées (>30%), perte d’attache légere
(<3mm), modérée (3-4mm), sévere (>4mm)

- Parodontite agressive (localisée, généralisée)

- Parodontite consécutive a une maladie systémique

- Parodontite nécrosante

- Abcés parodontaux

- Parodontite associée a une lIésion endodontique

- Anomalie de développement, déformation acquise et conditions défavorables (23—-25)

2.2.6. 2018 : World Workshop on the Classification of Periodontal and peri-Implant
Diseases

Cette classification est le fruit d’'un atelier mondial sur la classification des maladies et des
affections parodontales et péri-implantaire. Ce workshop f(t coparrainé par I'’Académie
Américaine de Parodontologie et la Fédération Européenne de Parodontologie. Cette
démarche visait a mettre a jour la classification de 1999 des maladies et affections
parodontales et d’y intégrer une catégorie suivant un schéma similaire pour les affections et
maladies péri-implantaires (26).

- Santé parodontale, maladies gingivales :
Parodonte sain et gencive saine
Gencive cliniqguement saine avec parodonte intact
Gencive cliniqguement saine avec parodonte réduit
Patient avec parodontite stabilisée
Patient sans parodontite
Gingivite liée a la présence de biofilm
Associée seulement a la présence de biofilm
Modulée par la présence de facteurs de risque locaux ou systémiques
Elargissement gingival induit par la consommation de médicaments
Gingivite non liée a la présence de biofilm
Désordres génétiques ou acquis
Infections spécifiques
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Conditions inflammatoires et immunitaires défavorables
Processus réactionnels
Néoplames
Pathologies endocrines, nutritionnelles et métaboliques
Lésions traumatiques
Pigmentation gingivale
Formes de parodontites :
Maladie parodontale nécrosante
Gingivite nécrotique
Parodontite nécrotique
Stomatite nécrotique
Parodontite comme manifestation d’'une maladie systémique
Parodontite
Stade : basé sur la sévérité et la complexité a traiter
Stade | : parodontite initiale
Stade Il : parodontite modérée
Stade Il : parodontite sévere avec potentielle perte de dent
supplémentaire
Stade IV: parodontite sévére avec potentielle perte de la
denture
Etendue et distribution : localisée, généralisée, distribution molaire-
incisives
Gardes : évidence ou risque rapide de progression, anticipation de la
réponse au traitement
Grade A : progression lente
Grade B : progression modérément rapide
Grade C : progression rapide
Manifestations parodontales de maladies systémiques ou de conditions liées au
développement ou acquises :
Maladie systémique ou conditions affectant les tissus de support
parodontaux
Autres conditions parodontales défavorables
Abces parodontal
Lésions endo-parodontale
Déformations muco-gingivales et conditions autour de la dent
Phénotype gingival
Récession gingivale ou des tissus mous
Diminution de la profondeur vestibulaire
Position du frein ou insertion musculaire anormale
Exces de gencive
Couleur anormale
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Condition d’exposition radiculaire

Forces occlusales traumatiques
Traumatisme occlusal primaire
Traumatisme occlusal secondaire
Forces orthodontiques

Prothéses et facteurs liés a la dent modifiant ou prédisposant a une

gingivite/parodontite liée a la présence de biofilm.
Facteur dentaires localisés
Facteurs dento-prothétiques localisés
- Pathologies péri-implantaires :

Santé péri-implantaire

Mucosite péri-implantaire

Péri-implantite

Déficience des tissus mous et durs péri-implantaires (15)

2.3. Evolution des classifications au cours du temps et épidémiologie

Notre sujet étant la parodontite agressive généralisée chez I’enfant et I'adolescent, il convient
de resituer sa place dans les différentes classifications afin de définir plus précisément la
nature de cette pathologie.

2.3.1. Classifications antérieures

Au fil du temps, les modifications des paradigmes et les avancées scientifiques ont donné lieu
a des modifications des classifications caractérisant la maladie parodontale. (Tableau 4)

enfants sains avec une perte q .
. parodontite agressive
osseuse localisée en denture

parodontite pré- parodontite pré- ) localisée
N . ) .. temporaire
pubertaire localisée pubertaire localisée

parodontite comme

enfants atteints de maladies . R B
manifestation maladie

systémiques

systémique
parodontite pré- parodontite pré- -
pubertaire généralisée | pubertaire généralisée SIS SIS e (I
osseuse généralisée en denture
temporaire parodontite agressive
généralisée
parodontite juvénile parodontite juvénile
généralisée généralisée
parodontite juvénile parodontite juvénile parodontite agressive
localisée localisée localisée

Tableau 4 Classifications antérieures a 1999 (18,23,27)
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La classification de 1982 parlait essentiellement de parodontite pré-pubertaire et de
parodontite juvénile lorsqu’il s’agissait de caractériser une perte osseuse chez I'enfant et
I'adolescent. Celles de 1986 et 1989 ont différencié les formes localisées et généralisées.

La classification de 1999 abandonne I'dge comme critére de classification. Les enfants et les
adolescents sains présentant une perte osseuse généralisée sont donc classés dans la
catégorie des parodontites agressives généralisées. Cependant, celle-ci ne mentionne pas
clairement les dents temporaires. En 2014, une nouvelle classification sera proposée afin
d’inclure explicitement ces patients (28). Les enfants présentant ces caractéristiques mais
étant atteints d’'une maladie systémique sont eux classés dans la catégorie « parodontite
comme manifestation d’une maladie systémique ».

Lors de l'International Workshop de 1999, un consensus est établi sur la parodontite
agressive. lIs reconnaissent plusieurs caractéristiques communes :

e Caractéristiques communes présentes systématiquement

- Patient en bonne santé générale hormis la présence d’une parodontite
- Perte d’attache rapide et destruction rapide de I'os
- Prédisposition familiale

e Caractéristiques communes présentes généralement mais non
systématiquement

- La quantité de dépots microbiens est incompatible avec la sévérité de la destruction
du tissu parodontal

- Proportion élevée d’Actinobacillus actinomycetemcomitans, et pour certaines
populations, le taux de Porphyromonas gingivalis peut étre élevé

- Anomalie phagocytaire

- Phénotype pro-inflammatoire des macrophages, incluant des taux élevés de PGE2 et
IL-1b

- La progression de la perte d’attache et d’os peut s’arréter spontanément

e Caractéristiques propres a la parodontite agressive généralisée

- Affecte le plus souvent des personnes agées de moins de 30 ans

- Faible réponse immunitaire vis-a-vis des agents infectieux

- Episode marqué de destruction de I'attache et de I'os alvéolaire

- Perte généralisée de I'attache inter-proximale d’au moins trois dents permanentes
excluant les premiéres molaires permanentes et les incisives (29).

2.3.2. 2014 : Albandar corrige la classification de 1999

Dans la classification de 1999, I'dge n’est plus un critére de classification de la maladie
parodontale. Néanmoins, Albandar souligne que I'age est présent dans les sous classifications
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de la parodontite agressive : la parodontite agressive localisée surviendrait a I'adolescence
autour de la puberté tandis la forme généralisée surviendrait chez le jeune adulte (autour de
30 ans) (28,29).

Cependant, plusieurs cas rapportés dans la littérature mettent en évidence des cas de
parodontites agressives localisées et généralisées sur des patients trés jeunes (30-34).

Albandar estime que la présence de signes cliniques distinctifs et de leurs facteurs de causalité
devrait fonder le diagnostic de parodontite agressive. Il convient cependant que I'état actuel
des connaissances de I'étiologie de cette pathologie n’a pas permis d’identifier de maniere
fiable ses facteurs étiologiques spécifiques. Il propose donc une définition de la parodontite
agressive basée sur I'anamnese, les données cliniques et radiographiques (28) :

- Le début précoce de la pathologie : généralement avant 25 ans, I'age d’apparition

pouvant étre un facteur prédictif de la gravité de cette maladie (plus le malade est
jeune, plus la maladie peut se développer).
- La perte de tissu parodontal touche plusieurs dents permanentes

- La destruction parodontale est détectable cliniguement et radiographiquement:

typiquement perte osseuse verticale au niveau des surfaces proximales des dents
postérieures (l'os alvéolaire étant plus épais en postérieur) a la radiographie. Le
schéma de perte osseuse est généralement similaire bilatéralement.

- Le taux de progression de la perte osseuse est relativement élevé

- Les dents temporaires peuvent également étre affectées : I'exfoliation précoce des

dents n’est pas couramment due a la perte de tissu parodontale.
- Les patients sont systématiguement en bonne santé générale : En cas de parodontite

agressive généralisée, la perte de tissu peut se manifester, comme dans le cas de
parodontite agressive localisée, au niveau des premieres molaires et incisives
permanentes. Le taux de progression de la maladie dans la forme généralisée de la
parodontite agressive peut étre plus élevé que sous la forme localisée.

Il estime que les futures avancées dans la compréhension de la pathogenese de la maladie
pourront aider a diagnostiquer plus précocement cette maladie, en tenant compte de ses
facteurs étiologiques spécifiques.

2.3.3. Classification de 2018

Nous allons nous intéresser plus particulierement aux trois sous classifications concernant
I’'ancienne parodontite agressive généralisée chez I'enfant et I'adolescent.

2.3.3.1. La parodontite

La parodontite est une pathologie multifactorielle, il est donc important de I'appréhender au
travers de ses multiples aspects et des facteurs [linfluencant. La classification
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multidimensionnelle de 2018 permet de prendre en compte les particularités et
caractéristiques de chaque cas, ainsi que les différents facteurs de risques, pour établir des
pronostics sur la progression de la pathologie et sa réponse aux thérapeutiques (19).

- Stades

Le stade dépend de la gravité de la maladie et de la complexité a la gérer. |l y a quatre stades.
L'appartenance a un stade est déterminée par plusieurs variables comme la perte d’attache
clinique, la quantité et le pourcentage de perte osseuse, la profondeur de poche, la présence
et I'étendue des défauts osseux et au niveau de la furcation, la mobilité des dents et la perte
des dents consécutives a la maladie (26,35).

- Grades

Le grade fournit des informations supplémentaires sur les caractéristiques biologiques de la
maladie ainsi qu’une analyse des résultats (historique du taux de progression, progression,
probables résultats attendus du traitement, et risques pour I'état général du patient). ll y a
trois grades : A, B et C. Le grade est déterminé par I'analyse des résultats sur la progression,
mais aussi grace a I'anamnese, qui apporte des informations supplémentaires sur I'état
général du patient, et aux facteurs de risques (tabac, contréle du diabéte) (26,35).

Selon cette nouvelle classification, la parodontite agressive généralisée chez I'enfant et
I'adolescent correspond a un stade lll grade C, c’est a dire une parodontite sévere avec
potentielle perte de dent supplémentaire ayant une progression rapide.

2.3.3.2.  La parodontite comme manifestation d’'une maladie systémique

La classification doit étre basée sur la maladie systémique primaire (ex : syndrome Papillon-
Lefevre) (26).

2.3.3.3.  Maladie systémique ou conditions affectant les tissus de support
parodontaux

Certaines maladies systémiques peuvent affecter le parodonte indépendamment de la
parodontite, comme par exemple les maladies néoplasiques (26).

2.3.4. Epidémiologie

En 2014, Susin et coll. ont réalisé une revue systématique concernant I'épidémiologie de la
parodontite agressive afin d’établir une description démographique de cette pathologie.

lls ont d’abord effectué un tour d’horizon des différentes études réalisées dans les différentes
parties du globe. A partir de ces différentes études, ils ont défini les facteurs démographiques
jouant un réle dans I'épidémiologie de cette pathologie (36).
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2.3.4.1. Prévalence de la parodontite agressive chez le jeune dans les différentes
régions du globe

La définition de la parodontite agressive généralisée chez le jeune a I'’examen clinique dans
ces études varie selon les auteurs (36) :

- Perte d’attache clinique > 3mm pour quatre dents ou plus comprenant au moins deux
dents parmi les deuxiemes molaires, les canines et les prémolaires.

- Perte d’attache clinique = 4mm pour au moins quatre dents ou > 5mm pour au moins
trois dents

Pour la parodontite agressive en général une définition s’ajoute : perte d’attache >a 3mm sur
la premiére molaire permanente.

Quand les mesures se basent sur I'examen radiographique, les auteurs définissent la
parodontite agressive avec (36):

- Perte osseuse radiographique > 2mm pour au moins quatorze dents

- Perte osseuse radiographique > 3mm sur au moins deux dents

- Présence de lésions angulaires

- Perte osseuse verticale ou horizontale >a 30% de la longueur radiculaire sur au moins
une premiére molaire permanente ou incisive permanente avec une distribution
symétrique sur une radio panoramique.

Leur analyse de la littérature a mis en évidence douze études avec des échantillons
représentatifs (tableau 5) et quinze études avec échantillons non représentatifs (tableau 6).
Nous avons choisi de laisser de coté la prévalence de la parodontite agressive localisée, ce
travail portant essentiellement sur la forme généralisée.
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1988 Aass, Norvége 14 ans 0
1991 Ben Yehouda, Israél 18-19 ans 0,86
1989 YenderVenden Vst 14-17 ans 0,1-0,2
1991 Loé & Brown, USA 14-17 ans 0,13 0,66
1992 Joss, Suisse 19-20 ans 0,13
13-15 ans 0,2 0,4
1997 Albandar, USA
16-19 ans 0,5 0,8

2005 Susin & Albandar, 14-29 ans 5,5

Brésil
2010 Elamin, Soudan 13-19 ans 3,4
1980 Saxen, Finlande 16 ans 0,1
1986 Kronauer, Suisse 16 ans 0,11
1991 Lopez, Chili 15-19 ans 0,32
2010 Sadeghi, Iran 15-18 ans 0,02 0,13

Tableau 5 Etudes réalisées avec des échantillons représentatifs chez I'adolescent

1984 Gjermo, Brésil 13-16 ans 3,7
1991 Albandar, Brésil 16 ans 1,8
2001 Haubek, Maroc 14-19 ans 4,3 7,6
1981 Hoover, Danemark 15-16 ans 0,1
1984 Hansen, Norvége 15-16 ans 0,1
1987 Saxby, Royaume-Uni 15-19 ans 0,1
1988 RSB AT 12-19 ans 0,8

Nigéria
1988 Kowashi, Japon 19-28 ans 0,47
1991 Melvin, USA 17-26 ans 0,76
1992 Wagaiyu & Wagalvu, | 18 76 ans 0,28

Kenva
1992 Neely, USA 10-12 ans 0,0046
1993 Albandar, Iraq 14 ans 0,6 1,8
1994 Cappeli USA 12-17 ans 1,7
1997 Tinoco, Brésil 12-19 ans 1,7
2000 Paolantonio, Italie 6-14 ans 0,5

Tableau 6 Etudes réalisées avec des échantillons non représentatifs chez I’adolescent
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2.3.4.2. Prévalence de la parodontite agressive en fonction de différents
parametres démographiques

s Age

La parodontite agressive est plus souvent détectée chez les pré-adolescents ou chez les jeunes
adultes que chez les jeunes enfants. Les prévalences trouvées respectivement aux USA par
Albandar puis au Brésil par Susin, montrent que la prévalence autour de 13 ans (0,4% et 1,3%)
est moins élevée qu’autour de 16 ans (0,8% et 1,8%) (42,43).

Dans un autre article, Susin explique ceci par le fait que la parodontite agressive progresse
avec l'age et que, par conséquent, les lésions parodontales caractéristiques de cette
pathologie sont probablement plus facilement mises en évidence sur les échantillons
d’enfants plus agés (36).

% Ethnie

Les différentes études composant la revue systématique mettent en évidence les différences
de prévalences de la parodontite agressive en fonction des origines ethniques.

e Etudes basées sur des échantillons représentatifs

Loé et coll. en 1991, Albandar en 1997 ont étudié les différences de prévalence entre les
personnes d’origine caucasienne, noire-africaine et hispanique aux USA. Ils s’accordent sur le
fait que la prévalence de la parodontite agressive chez les adolescents d’origine caucasienne
(0,17 et 0,06) est significativement inférieure a celle des adolescents d’origine hispanique
(1,08 et 0,5), elle-méme inférieure a celle des adolescents d’origine noire-africaine (2,64 et
2,6) (40,50).

Susin et Albandar, en 2005, au Brésil, distinguent la prévalence de la parodontite agressive
chez les adolescents d’origine caucasienne et non caucasienne. La prévalence est plus de deux
fois supérieure chez les adolescents d’origine non caucasienne (6,1 contre 2,4) (43).

Elamin met en évidence au Soudan en 2010 une prévalence plus de deux fois supérieure chez
les adolescents d’origine africaine par rapport aux personnes d’origine afro-arabe (6,0 contre
2,3) (36,44).

e Etudes basées sur des échantillons non représentatifs

Saxby dans son étude de 1984 au Royaume-Uni met en évidence le fait que dans son
échantillon, les adolescents d’origine caucasienne ont une prévalence de parodontite
agressive (0,02) moindre par rapport aux adolescents ou adultes jeunes d’origine asiatique
(0,2), eux-mémes ayant une prévalence bien inférieure aux adolescents ou adultes jeunes
d’origines afro-caribéenne (0,8) (54).

Melvin constate lui en 1991 aux USA que dans son échantillon, la prévalence de la pathologie
chez les adolescents ou adultes jeunes d’origine caucasienne (0,8) est inférieure a celle des
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adolescents ou adultes jeunes d’origine africaine (2,9). La prévalence du reste de la population

dans son échantillon est de 0,8 (36,57) (Tableau 7).

USA Brésil Soudan USA Royaume-Uni
0,06 2,4 0,09 0,02
0,5 0,28
2,6 6 2,9
6,1 2,3
0,28 0,8
0,2

Tableau 7 Prévalence de la parodontite agressive généralisée selon I’ethnie dans les études (36,40,43,44,54,57)

< Genre

Susin, Haas et Albandar soulignent le genre, bien que facteur complexe influencant la
prévalence, dépend d’autres variables démographiques a savoir I'age et I'origine ethnique
(36) (Tableau 8).

USA Brésil Soudan Danemark Brésil Royaume-Uni USA Iraq

0,78 5,7 4,9 0,1 5 0,1 0,73

0,4

0,52 5,3 2 0,1 2,7 0,1 0,81

1,4

Tableau 8 Prévalence de la parodontite agressive généralisée selon le genre (36,40,42-44,49,52,54,57)

Le rapport de I’ANAES datant de 2002 note qu’en moyenne, les praticiens observent
significativement plus de plaque, de gingivites et de poches parodontales chez les hommes
gue chez les femmes. |l précise que chez les enfants et les adolescents, les garcons présentent
en moyenne significativement plus de plaque, de saignements et de poches que les filles. Cet
état parodontal meilleur chez les filles est significativement relié a une meilleure hygiéne
orale. Les sujets masculins sont donc plus susceptibles de développer des pathologies
parodontales et la vigilance quant a la qualité de leur contréle de plaque doit étre accrue (64).

+¢+ Statut socio-économique

Seule I'’étude de Lopez réalisée en 1991 au Chili prend en compte le statut socio-économique
plutét que l'origine ethnique. Selon cette étude, la prévalence de la pathologie est
significativement plus élevée chez les personnes au statut socio-économique le plus faible
(47).

Les classifications des pathologies parodontales ont évolué avec le temps a mesure que les
connaissances concernant ces maladies se sont affinées. Les seules données épidémiologiques
disponibles sur notre sujet sont la revue systématique de Susin et coll. en 2014 (36) et 'ANAES
(64) et concernent I'adolescent et le jeune adulte. Il n’existe aucune étude évaluant la
prévalence de cette pathologie chez I'enfant. (Tableau 9)
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Parondontite juvénile Parodontite pré-
généralisée pubertaire généralisée

Parodontite agressive généralisée

Parodontite de Stade Ill Grade C

+ ++

Caucasiens < Hispaniques <
Noirs-africains

++ ++

+ +

augmente quand le
statut S-E diminue

Tableau 9 Evolution des concepts sur la parodontite & progression rapide chez le jeune, données épidémiologiques
(Abbréviations : Statut S-E = statut socio-économique) (18,23,27,36,64)

3. La parodontite agressive généralisée chez I'enfant et 'adolescent :
diagnostic et prise en charge

Afin d’appréhender au mieux les enjeux chez I'enfant et I'adolescent, nous avons choisi de
reprendre la classification de 1999 et non celle de 2018. La parodontite agressive étant rare
chez I'enfant et I'adolescent, elle est peu étudiée et les publications la concernant sont rares.
Aucun consensus ou protocole n’a encore été mis en place pour établir des recommandations
sur la prise en charge de cette pathologie. La totalité des articles concernant le sujet de ce
travail est donc antérieure a cette nouvelle classification, et ne nous permettait pas de
I"utiliser afin d’établir un protocole de prise en charge de la parodontite agressive chez le
jeune.

3.1. Etiopathogénie de la parodontite agressive généralisée chez I'enfant et
I'adolescent

3.1.1. Généralités

Les maladies parodontales sont des maladies multifactorielles, ayant pour origine un
déséquilibre de I'écosysteme buccal. Ces maladies parodontales sont divisées en deux
classes : les gingivites et les parodontites.

La parodontite est entrainée par une réponse inflammatoire des tissus profonds du parodonte
a la présence excessive ou a la virulence de certaines bactéries au niveau du sillon gingival.
Cette réponse inflammatoire peut étre aigué ou chronique (8).
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La destruction du parodonte et de I'attache épithélio-conjonctive peuvent, a terme, aboutir a
une avulsion des dents (8).

3.1.2. Etiologies bactériennes

La présence d’'un trop grand nombre de bactéries, de bactéries virulentes ou encore leur
pénétration dans le tissu conjonctif au niveau du sillon gingival entraine deux types de
réponses :

- Une réponse inflammatoire locale non spécifique
- Une réponse immunitaire spécifique

La destruction parodontale ne s’explique pas seulement par la présence de bactéries et de
leurs facteurs parodontopathiques (enzymes lytiques, toxines et métabolites). Les bactéries
stimulent en effet les cellules de I’hote :

- Elles stimulent les ostéoclastes : résorption osseuse
- Elles suppriment I'ostéogénése

Elles interferent dans la communication des cellules formant et résorbant I'os

Les bactéries parodontopathogénes peuvent étre présentes en petit nombre au milieu de la
flore commensale dans le sulcus de I’h6te, formant un équilibre, sans pour autant induire de
maladie parodontale. La maladie parodontale va se développer lors d’'une rupture de cet
équilibre en faveur des bactéries parodontopathogenes, ce phénoméne est appelé dysbiose
(65). Les mécanismes dont résultent cette inversion de proportion entre les bactéries
parodontopathogenes et la flore commensale ne sont pas encore clairement établis. Il est
cependant probable que la composition du microbiote sous gingival ainsi que I'expression des
facteurs de virulence de ses composants soient influencées par les modifications des facteurs
de I'hote (systéme immunitaire) ou une modification des conditions environnementales du
site (8).

Avant de définir quelles especes bactériennes sont mises en cause dans la parodontite
agressive généralisée, il convient de se pencher sur les critéres auxquels doivent répondre les
espéces parodontopathogénes impliquées dans les maladies parodontales définis par
Socransky (8,66) :

- Les especes doivent étre isolées plus fréquemment et en plus grand nombre sur les
sites malades que sur les sites sains

- Une amélioration clinique doit étre constatée apreés leur élimination ou la modification
de leurs facteurs de virulence

- Leur présence doit étre objectivée avant la progression de la pathologie
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- Elles doivent stimuler le systeme de défense de I’h6te

- Elles doivent posséder des facteurs de virulence nécessaires a la destruction du
parodonte

- Elles doivent induire des destructions parodontales sur le modeéle animal

3.1.2.1.  Flore du parodonte sain

Dans un sillon sain, les bactéries Gram positif, qui permettent la co-agrégation de nombreux
parodontopathogenes, sont présents comme dans la plaque supra-gingivale, mais en plus
faible quantité. C’est également le cas des cocci a8 Gram négatif. A I'inverse, les bacilles Gram
négatif sont plus nombreux (8).

3.1.2.2.  Flore des parodontites agressives généralisées

Lors d’'une parodontite, le sillon s’est transformé en poche parodontale et se retrouve colonisé
par des pathogénes nombreux et tres virulents. Certains pathogénes peuvent infiltrer le
conjonctif gingival, ce qui rend leur éviction par traitement mécanique impossible. Cette
invasion va altérer les défenses de I’hdte vis-a-vis de I'infection bactérienne.

Dans le cas de la parodontite agressive généralisée, la flore bactérienne est tres polymorphe
dans les poches parodontales profondes. Si Actinobacillus actinomycetemcomitans est
retrouvée en faible nombre, d’autres especes comme P. Gingivalis, Eikenella corrodens,
Selenomonas ssp et Tannerella forsythia prédominent et semblent indispensables. (Tableau
9).

La présence d’une flore inhabituelle, opportuniste est souvent objectivée.

Les défenses de I'h6te sont modifiées par une incapacité des cellules de défense a quitter
normalement les vaisseaux en direction de la zone d’agression et une altération de I'adhésion
des phagocytes par modification des glycoprotéines de surface (8).

Depuis quelques années, la communauté scientifique s’intéresse au clone hautement
leucotoxique JP2 d’Actinobacillus actinomycetemcomitans. La preuve de son implication dans
la pathogénie et la progression de la parodontite agressive provient d’une étude longitudinale
réalisée au Maroc par Haubek (67). Plusieurs études ont été réalisées par la suite dans la
méme zone géographique, ou le clone hautement leucotoxique d’Actinobacillus
actinomycetemcomitans est présent de maniére endémique (51,67-69). Une étude de 2012,
a conclu qu’Actinobacillus actinomycetemcomitans, y compris son clone JP2, était associée a
la parodontite agressive chez les adolescents. Cependant, les auteurs de cette étude ont
détecté la présence simultanée de <clone JP2 et non-JP2 d’Actinobacillus
actinomycetemcomitans chez les patients présentant une parodontite agressive généralisée.
Les groupes de patients présentant une parodontite agressive généralisée étant trop petits,
cette étude n’a pas assez de données permettant de conclure une association entre le clone
JP2 et la forme généralisée de la parodontite agressive (70).

Dans une revue de 2014, Konoénen et Mdller s’accordent sur le fait qu’il manque des données
pour déterminer clairement I'implication d’Actinobacillus actinomycetemcomitans, de ses

35



différents clones et d’autres microorganismes dans la pathogénie de la parodontite agressive
généralisée (68).

La connaissance des différences entre la flore bactérienne d’un sillon sain et d’un sillon atteint
de parodontite agressive permet de savoir quel type d’antibiotique utiliser lors du traitement
de cette pathologie. (Tableau 10)

Fusobacterium,
Leptotrichia,
. . Porphyromonas,
Actinomices, . . pay!
Neisseria Prevotella,
Streptococcus
Tannerella,
Treponema,
Veillonella
Eikenella corrodens,
P: .. .
seudomonas, P. Gingivalis,
Enterobacter, .
L P.Intermedia,
Staphylococcus Escherichia coli,
) Selenomonas,
Klebsiella bi
(rarement:A. Actino T.Forsythia
mycetemcomitans

Tableau 10 Comparaison entre la flore bactérienne d’un sillon sain et d’un sillon lors d’une parodontite agressive généralisée

(8).

3.1.2.3.  Flore des parodontites agressives associées a des maladies systémiques

Les parodontites associées aux maladies systémiques se développent a cause de la
détérioration des défenses de I’'h6te. Ce sont majoritairement des formes agressives, avec une
flore similaire a celles se développant chez les patients sains (8).

3.1.3. Etiologies virales

En 2000, Slots et Contreras écrivent que le virus de I'herpés peut étre, par le biais de trois
mécanismes, impliqué dans le développement de maladies parodontales :

- Effets cytopathogenes directs sur les constituants majeurs des tissus parodontaux
inflammatoires.

- Favorisent la survenue de surinfection bactérienne en altérant le fonctionnement de
cellules impliquées dans la défense de I'organisme.

- Influencent la production de médiateurs de I'inflammation (71).
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3.1.4. La parodontite agressive généralisée comme manifestation d’une maladie
systémique

Certaines maladies systémiques rares (prévalence de 1/100 000, 1/1 000 000) prédisposent
au développement d’une parodontite.

Ces maladies incluent celles entrainant une immunosuppression acquise par chimiothérapie,
une infection virale, ainsi que des défauts héréditaires de la fonction des neutrophiles (72).

Il arrive parfois que le diagnostic de ces maladies ne soit pas posé précocement. La mise en
évidence de problemes parodontaux, comme la mobilité dentaire ou des pertes d’attache,
peuvent alors orienter les recherches au titre de signes d’appel, et amener a la réalisation
d’examens complémentaires. Toute exfoliation prématurée des dents temporaires doit étre
considérée comme un signe prédictif d’'une pathologie systémique sous-jacente (1).

3.1.4.1. Syndrome Papillon-Lefevre

Chez les patients atteints par ce syndrome, qui correspond aux désordres leucocytaires, la
flore sous gingivale est composée a 80% de bacilles a Gram négatif dont: A.
Actinomycetemcomitans (espéce la plus souvent détectée), Haemophilus aphrophilus et P.
Intermedia (8).

Ce syndrome prédispose aux parodontites agressives a début précoce, entrainant une perte
précoce des dents (1). La parodontite peut affecter a la fois les dents temporaires et
permanentes (27).

3.1.4.2. Syndrome Chediak-Higashi

Ce syndrome correspond aux désordres leucocytaires et s’exprime entre autres par un déficit
immunitaire sévere. Il a pour manifestations buccales des ulcérations récurrentes, des
gingivites séveres avec des saignements spontanés, des parodontites agressives, des lyses
osseuses alvéolaires généralisées entrainant des mobilités dentaires importantes (27). Des
études ont mis en évidence la présence de germes pathogénes appartenant au complexe
rouge dans les poches (1).

3.1.4.3. Hypophosphatasie

Une des caractéristiques de cette pathologie est le déficit de minéralisation osseuse et
dentaire. Ceci s’exprime donc au niveau buccal par une aplasie ou une hypoplasie cémentaire
et une lyse osseuse. Ces modifications entraineront une perte prématurée des dents
temporaires et, en fonction de la sévérité de la pathologie, des dents permanentes (1).
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3.1.4.4. Maladie histiocytaire a cellules de Langerhans

Cette pathologie se traduit par I'accumulation, le plus souvent sous forme de granulomes, de
cellules de Langerhans dans les tissus. Ceci a des répercussions sur I'os et les muqueuses. Au
niveau parodontale, cette pathologie va se manifester par la présence d’inflammation et
d’ulcérations gingivales douloureuses, par des parodontites agressives et des mobilités
anormales, entrainant la perte des dents au niveau des sites atteints (1).

3.1.4.5. Neutropénies congénitales séveres (Syndrome de Kostmann)

Les patients atteints par ces pathologies seront plus sujets aux ulcérations buccales et aux
aphtoses. On observera chez eux une gingivite dés I'éruption des dents temporaires. Cette
gingivite évoluera dans la plupart des cas vers une forme hyperplasique, parfois associée a
une parodontite agressive entrainant une perte prématurée des dents (1). Certaines bactéries
sont particulierement associées aux parodontites agressives survenant lors de désordres
hématologiques. Les especes les plus fréguemment impliquées sont: A.
Actinomycetemcomitans, 30 a 50% P. Gingivalis et P. Intermedia et les spirochetes. La
présence d’une flore inhabituelle opportuniste est par ailleurs souvent objectivée (8).

3.1.4.6. Neutropénie cyclique

Les patients atteints peuvent présenter des aphtoses récidivantes et des ulcérations buccales
récurrentes. lls peuvent étre sujets aux parodontites (1).

3.1.4.7.  Déficit d’adhésion leucocytaire

Les patients atteints ont des symptomes tres précoces et présentent de maniére récurrente
des retards de cicatrisation, des infections cutanées évoluant vers l'ulcération, ou méme des
infections engageant le pronostic vital. lls seront souvent sujets a une inflammation gingivale
aigué et a une hyperplasie. lls peuvent présenter des parodontites agressives précoces avec
une perte rapide d’attache et d’os peu de temps apres I’éruption des dents, entrainant leur
perte prématurée (1).

Une association entre la parodontite agressive généralisée et le déficit d’adhésion
leucocytaire a été démontrée par Waldrop et coll. (1987) et Page et coll. (1987) (73,74).

3.1.4.8. Syndrome de Down

Ce syndrome se caractérise, entre autres, par une déficience immunitaire, une morphologie
capillaire anormale et des pathologies du tissu conjonctif (1). Les patients atteints du
syndrome de Down sont plus exposés aux infections, notamment aux maladies parodontales,
qui concernent pres de 100 % des moins de 30 ans. La maladie parodontale chez ces patients
est sévere, généralisée, avec une progression rapide (75).
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Chez les patients atteints du syndrome de Down, une mauvaise hygiéne buccale ne peut a elle
seule, pas expliquer la destruction parodontale sévere et généralisée observée. L’altération
du systeme immunitaire de ces patients est corrélée a la sévérité et la rapidité des
parodontites agressives généralisées. De plus, certains désordres locaux caractéristiques du
syndrome sont favorables au développement de maladies parodontales précoces, tels qu'une
occlusion médiocre, une insertion frénale basse, des problémes muco-gingivaux précoces et
une position de la langue avancée. En plus du traitement parodontal, les patients atteints du
syndrome de Down nécessitent une attention et une prise en charge de la carie dentaire, de
la malocclusion et de I'apnée obstructive du sommeil (75).

Chez les patients atteints par ce syndrome, la parodontite est caractérisée par la présence d’A.
Actinomycetemcomitans, de bacteroidaceae a pigmentation noire telles que P.Gingivalis et P.
Intermedia, et d’un grand nombre de spirochétes (1).

3.1.4.9. Syndrome d’Ehler Danlos

Ce syndrome correspond a un groupe de maladies du tissu conjonctif. Le type VIII est
caractérisé par la prédisposition aux parodontites agressives précoces, entrainant une perte
prématurée des dents permanentes (1).

3.2. Facteurs de risques

Si les maladies parodontales sont des infections d’origine bactérienne, tous les patients ne
sont pas également prédisposés au développement de ces maladies. Ceci introduit le concept
de risque individuel. Un facteur de risque de maladie parodontale est une caractéristique, un
aspect du comportement ou une exposition environnementale associée a cette maladie
parodontale. Certains facteurs de risque sont modifiables, alors que d'autres ne le sont pas.
La présence chez un individu de plusieurs facteurs de risque devrait alerter le clinicien de la
probabilité de développement d’une maladie parodontale (2).

3.2.1. Facteurs de risques génétigues

Un patient atteint d’'une maladie génétique, telles que celles citées plus haut sera plus
susceptible de développer une maladie parodontale qu’un patient sain (1). Un patient
diabétique aura aussi potentiellement plus de risque de développer ce type de pathologie.
Cependant, la majorité des études sur les liens entre la parodontite et le diabéte ont été
réalisées chez I'adulte (76). Cabanilla et Molinari notent en 2009 une prévalence plus élevée
des saignements gingivaux et des maladies parodontales, ainsi qu’un risque accru de
parodontite chez les jeunes enfants diabétiques (76).

Les patients présentant une fente labio-palatine ont un risque accru de présenter des
parodontopathies (77).
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3.2.2. Facteurs de risques environnementaux

3.2.2.1. Généraux

Russel, en 2010, constate qu’une malnutrition durant la petite enfance peut prédisposer a
I’'apparition de maladie parodontale en denture permanente (1).

Le tabac, la présence de maladies systémiques comme le VIH, un déficit en vitamine C ou
encore une leucémie, des perturbations endocriniennes ainsi que des dysfonctionnements
leucocytaires peuvent accroitre la vulnérabilité des tissus parodontaux aux effets des facteurs
de risques locaux. lls contribuent donc indirectement a la progression des maladies
parodontales (1,2).

La consommation de tabac chez les adolescents ainsi que le stress peuvent aussi contribuer a
la progression de ces pathologies (1).

3.2.2.2. Locaux

La présence de bactéries pathogénes dans la flore buccale accentue le risque de développer
une pathologie parodontale.

Les auteurs s’accordent sur le fait que la présence de plaque, de tartre sous gingival, ainsi que
la présence de reconstitutions inter-proximales favorisent I'apparition d’une perte osseuse
initiale (76,78). Les projections d'émail, les perles d'émail, les rainures proximales et palato-
proximales sont toutes des caractéristiques dentaires pouvant étre associées a une gingivite
et a une perte d'attachement (2).

Une respiration buccale ainsi que des anomalies de forme et de structure seraient aussi des
facteurs favorisant I'apparition d’'une parodontite (1).

3.3. Diagnostic

3.3.1. Anamnese

3.3.1.1.  Motif de consultation
L’'anamneése doit inclure, comme pour le patient adulte, la plainte présentée ou le motif de la
consultation, I'historique de toute plainte ou probléeme présenté. Le motif de consultation doit
étre demandé a I'enfant et aux parents (1).

3.3.1.2. Antécédents généraux
Le chirurgien-dentiste doit recueillir I'histoire familiale et personnelle de I'enfant, ainsi que
ses antécédents médicaux. Cette étape permet de mettre en évidence d’éventuels facteurs

de risques systémiques de maladies parodontales (comme par exemple des traitements
médicamenteux, des maladies altérants le systeme immunitaire ou encore des maladies
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génétiques), et indiquera si des précautions nécessaires sont a prendre lors de I'examen
parodontal, comme par exemple dans le cas d’'une cardiopathie congénitale. Dans ces cas-la,
la consultation du pédiatre ou du médecin consultant de I'enfant est essentielle et une
antibioprophylaxie doit étre mise en place avant tout acte invasif. Les éventuelles allergies
doivent aussi étre connues (2,79).

3.3.1.3. Antécédents locaux

Un historique des antécédents dentaires indiquera si le suivi dentaire a été régulier ou non, si
I’enfant a déja eu des traitements (conservateurs, orthodontiques ou parodontaux ou encore
des avulsions) et si I’enfant était coopérant. Ces informations permettront de savoir si I’'enfant
a déja eu des anesthésies dentaires et quel type de suivi a été effectué. Ceci donnera au
chirurgien-dentiste des indications sur le comportement de I'’enfant et des parents vis-a-vis
du suivi : I'enfant vient-il en contréle régulierement ou seulement en cas de doléance ?

Les étapes clefs de I'anamneése sont résumées dans la figure ci-dessous (Figure 5) :

Visite de controle

Motif de la consultation 2 Seus
i Patient référé ?

Problémes ? Si oui :

Histoire de laffection Nature, début, durée, sévérité

Suivi régulier ou irrégulier ?
Traitements antérieurs (conservateurs,
parodontaux, orthodontiques, extractions)
Anesthésie locale ?

Difficultés dobservance ?
Conseils de prévention ?

Antécédents dentaires

Anamneése médicale complete
Facteurs de risques systémiques de maladies
Antécédents médicaux parodontales (diabéte, tabagisme...)
L'enfant présente-t-il un risque lors de l'examen
parodontal (cardiopathie congénitale

Disponibilité par rapport
a une programmation des rendez-vous
Degré de motivation de |'enfant/des parents
Controle de la plaque dentaire

Histoire familiale et personnelle

Figure 5 Anamnése (1)
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3.3.1.4. Habitudes d’hygiene bucco-dentaire

Il est important de se renseigner sur les habitudes d’hygiene orale de I'enfant et de
I'adolescent. Ceci implique des questions sur la fréquence du brossage, sur le matériel et le
dentifrice utilisés ainsi que sur la technique utilisée. En fonction de I'dge du patient, il faut se
renseigner sur son autonomie, et savoir s’il se fait aider par ses parents (1).

3.3.2. Examen clinigue

3.3.2.1. Examen exo-buccal

Cette partie de I'examen clinique permet de mettre en évidence une éventuelle respiration
buccale, une para-fonction, des lésions labiales ou tout autre anomalie (tuméfaction,
cedéme). Cet examen peut impliquer une palpation pour détecter d’éventuelles adénopathies
(1,4).

3.3.2.2.  Examen endo-buccal

L'examen clinique va débuter par une observation globale de la cavité buccale. Cette
observation va commencer par un examen des muqueuses ainsi qu’une mise en évidence des
facteurs de risque locaux en présence ou d’éventuelles récessions. |l permet aussi d’apprécier
la qualité de I’hygiéne bucco-dentaire.

L’'examen clinique, grace a I'observation des dents présentes en bouche, ainsi que leur état et
leur mobilité, va nous permettre de réaliser une ébauche du schéma dentaire. La réalisation
du schéma dentaire permettra de mettre en évidence (2) :

- Les dents absentes ou surnuméraires

- Les lésions carieuses

- Les dents a extraire

- La présence de soins ou de prothéses antérieurs

- Les malpositions

- La nécessité d’un traitement orthodontique ou sa présence

Il convient de noter que le diagnostic de la maladie pendant la période de la dentition mixte
peut s’avérer plus difficile en raison des processus biologiques qui se déroulent localement
lors de l'exfoliation normale des dents temporaires. De plus, I'éruption des dents
permanentes et le remodelage osseux associé peut masquer le diagnostic de perte osseuse
pathologique associée a une parodontite. Pour ces raisons, une parodontite naissante reste
souvent non détectée chez les enfants au cours de I'age de dentition mixte (28).
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3.3.3. Examen parodontal

L’'examen parodontal doit étre objectif, précis et reproductible. Ceci permet de dresser un
bilan a un instant t et d’obtenir des données auxquelles les données du patient post
traitement pourront étre comparées. Il repose sur |'utilisation d’indices parodontaux.

3.3.3.1. Indices d’hygiene

Ils permettent de quantifier la plaque présente sur la surface dentaire en supra et en infra-
gingival. Chez I'’enfant, deux types d’indices sont facilement utilisés :

L'indice O’LEARY se base sur la présence ou I'absence de plaque aprés mise en évidence au
moyen de révélateur de plaque sur chaque dent. Il est dichotomique. Il permet d’obtenir le
pourcentage de plaque dentaire grace au calcul (80) :

Nombre de faces dentaires avec plaque / Nombre total de faces dentaires x 100

L'indice de LOE et SILNESS qui est basé sur un score allantde0a 3 :

- Score 0: absence de plaque.

- Score 1: Présence de plaque ramassée lors du passage de la sonde le long du sillon
gingival et au niveau de la gencive marginale. La plaque est non visible a I'ceil nu.

- Score 2 : Présence de plaque visible a I'ceil nu.

- Score 3 : Présence de plague abondante visible a I'ceil nu dans le sillon gingival et de la
gencive marginale.

Cet indice est donc quantitatif et permet, grace a la moyenne des scores d’apprécier
globalement la qualité d’hygiéne de I'enfant (81).

3.3.3.2. Indice d’'inflammation

Il concerne I'aspect clinique de la gencive et son degré d’inflammation. Le praticien devra alors
apprécier la rougeur de la gencive et objectiver s’il y a des saignements au sondage au moyen
d’une sonde a pointe mousse. En effet, une gencive saine ne saigne pas.

Le chirurgien-dentiste peut quantifier le saignement au moyen de deux indices :

- Llindice de LOE : comprenant des scores allant de 0 a 3 (82) :
Score 0 : aucun signe d’inflammation
Score 1 : modification de la couleur du parodonte
Score 2 : inflammation visible a I’ceil nu, tendance au saignement lors du passage de la sonde
Score 3 : inflammation importante et tendance au saignement spontané
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- Le BOP (Bleeding On Probing d’Ainamo et Bay) : c’est un indice dichotomique utilisé
chez I'adulte qui évalue le saignement au niveau des faces de chaque dent. Il permet
ensuite de faire un pourcentage de saignement grace au calcul :

Nombre de faces avec saignement / Nombre de faces total x 100

3.3.3.3.  Lesrécessions

Elles sont définies par le déplacement apical du rebord gingival par rapport a la jonction
amélo-cémentaire, entrainant une exposition partielle de la surface radiculaire (4).

Pour les quantifier et les mesurer, la classification la plus couramment utilisée est celle de
Miller :

- Classe | : récession du tissu marginal n’atteignant pas la jonction muco-gingivale. Il ny
a pas de perte des tissus parodontaux proximaux et un recouvrement total est
envisageable.

- Classe Il : récession du tissu marginal atteignant ou dépassant la jonction muco-
gingivale. Il n’y a pas de perte des tissus parodontaux proximaux. Un recouvrement
total est envisageable.

- Classe lll : récession du tissu marginal atteignant ou dépassant la jonction muco-
gingivale. Elle est associée a une perte des tissus parodontaux proximaux ou une
malposition dentaire. Un recouvrement seulement partiel peut étre envisagé.

- Classe IV : récession du tissu marginal atteignant ou dépassant la jonction muco-
gingivale. Elle est associée a une perte sévére des tissus parodontaux proximaux et/ou
une malposition dentaire. Cette récession est trop importante pour espérer un
recouvrement.

3.3.3.4. Le sondage parodontal

Le sondage parodontal permet de mesurer la perte d’attache, de profondeur de poche et le
saignement au sondage apres stimulation de I'épithélium : il permet d’évaluer la sévérité de
I'atteinte parodontale.

Le Community Periodontal Index ou CPI, introduit par Clerehugh et Tugnait en 2001, peut étre
utile pour les décisions thérapeutiques. Il repose sur un sondage sélectif des incisives et des
premiéres molaires, car elles peuvent étre le lieu d’expression de certaines parodontopathies
précoces (1,2). (Figure 6)
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Grille utilisée pour noter les indices des dents témoins : n° 16, 11,
26, 36, 31, 46.

Figure 6 Grille simplifiée pour la réalisation du CPI d’apreés Clerehugh (1)

Le CPI est un systeme de dépistage parodontal de base prenant généralement moins de 1 ou
2 minutes chez I'enfant et I'adolescent. Il préconise de réaliser chez les enfants, apres
I'éruption des incisives et des premiéres molaires permanentes, un dépistage a l'aide de la
sonde 621 de I'OMS pour délimiter les sulci normaux des poches parodontales. Cette sonde
présente une boule a son extrémité de 0,5mm et une bande noire a 3,5-5,5mm permettant
de délimiter la profondeur d’un sulcus sain (<3,5mm) et celle des poches parodontales
(>5,5mm) (2,3).

Cet examen parodontal de base peut étre effectué sur les dents index 16, 11, 26, 36, 31 et
46.

La visibilité de la bande permet d’établir un score :

: sain

: bande noire visible et saignement

: bande noire visible, et tartre ou facteur de rétention de plaque
: bande noire partiellement visible = poche de 4 a 5,5mm

: bande noire invisible= poche > 5,5mm

- * atteinte de furcation

1
A WONEFR O

Jusgu’a 11 ans, il est recommandé de ne déterminer que les graduations 0, 1 et 2, en raison
du risque de pseudo-poches associées a des dents en éruption. L'extrémité sphérique de 0,5
mm de cette sonde est trés utile pour détecter les dépobts de tartre sous-gingival, et cette
procédure peut étre entreprise confortablement sur de jeunes individus (2).

Chez les sujets agés de 12 a 19 ans, toutes les graduations peuvent étre utilisées sur les dents
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index pour que les poches parodontales puissent étre détectées le plus t6t possible. Il faut
cependant faire attention a distinguer les vraies poches avec attachement des pseudo-poches.
Si des poches sont détectées, une surveillance compléte de la bouche doit étre effectuée. A
cet age-la, il est aussi possible de réaliser les mémes mesures que chez les adultes si le patient
est compliant. Les mesures seront alors réalisées sur six sites par dent et répertoriées sur un
schéma appelé charting (2,3).

Le score obtenu grace aux mesures permet de se référer a I'arbre décisionnel ci-dessous
(Figure 7) :

Examen dentaire Facteurs locaux
Tissus mous Examen Occlusion
Descripteurs généraux @ Problémes mucogingivaux

des conditions parodontales (récession)

Diagnostic du CPI

SiCPl1ou?2 SiCPl23 Radiographies
Evaluation des indices Evaluation des indices Niveau osseux
Indices de plaque/ Profondeur de sondage
de saignement gingival Niveau dattachement

Saignement au sondage
Suppuration
Mobilité
Furcation

Figure 7 Etapes clefs de la prise en charge d’un patient présentant une atteinte parodontale selon Clerehugh (1)

Si des recommandations sur la fréquence de réalisation du dépistage parodontal ont été
proposées pour les adultes, elles font généralement défaut pour les enfants et les adolescents.
Comme le dépistage de six dents indexées est tres rapide, simple et acceptable pour les
patients jeunes, il semblerait prudent de recommander le dépistage parodontal des nouveaux
patients lors des contrdles chez les enfants et les adolescents (2).

Pour les trés jeunes enfants, ou ceux présentant les problémes de coopération, le dépistage
peut étre réalisé en mesurant la distance créte osseuse — jonction amélo-cémentaire sur les
radiographies rétro-alvéolaires comme illustré sur la figure 8. Chez I'enfant entre 7 et 9 ans,
une distance <2mm est considérée comme normale, au-dela un examen parodontal plus
poussé est requis (4).
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Figure 8 Mesure de la distance créte osseuse — jonction amélo-cémentaire sur une radiographies rétro-alvéolaires(4)

3.3.3.5.  Lasuppuration

Si un écoulement purulent est objectivé lors du sondage parodontal, il convient de déterminer
s'il est di a une infection terminale d’origine parodontale ou a une lésion d’origine
endodontique (5).

3.3.3.6. La mobilité

La mobilité d’'une dent est évaluée en placant la dent entre les manches de deux instruments
et quantifiée le plus souvent grace a l'indice de Mulheman :

: ankylose

: mobilité physiologique perceptible entre deux doigts

: mobilité transversale visible a I’ceil nu et inférieure a Imm
: mobilité transversale supérieure a 1mm

: mobilité axiale

1
H W N O

Chez I'enfant, I’évaluation de la mobilité doit prendre en compte la mobilité physiologique des
dents temporaires due a la rhizalyse ainsi que la mobilité majorée des dents permanentes en
cours d’édification (1,4,5).

3.3.3.7.  L'atteinte des furcations
La sonde de Nabers permet d’objectiver la présence de lésions parodontales dans la zone de
séparation radiculaire.

La classification permettant de quantifier I'atteinte de furcation est souvent celle de Hamp
(83) (Figure 9):
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- Classe 1: |ésions présentant moins de 3mm de perte d’attache horizontale
- Classe 2 : lésions non transfixiantes de plus de 3mm, dites en cul-de-sac

- Classe 3 : lésions transfixiantes

Figure 9 Classification de Hamp(84)
Tarnow et Fletcher ont complété cette classification en y ajoutant la mesure verticale de la

perte d’attache avec les lésions de sous-classe(85) :

- A:0a3mmde hauteur
- B:3a6mmde hauteur

- C:>6mm de hauteur

3.3.4. Examens complémentaires

3.3.4.1. Examen radiologique

La radiographie panoramique n’est pas trés indiquée en parodontologie, son inconvénient
principal étant une distorsion de I'image. Les progrés de I'imagerie médicale ont permis de
corriger certains des inconvénients liés a cet examen et ont rendu les clichés de plus en plus
précis. Cet examen permet d’avoir une vision globale de la hauteur d’os alvéolaire.

Si lors de I'examen clinique, I'observation de facteurs locaux ou d’'une mobilité accrue
interpellent le praticien, des bite-wings ou des rétro-alvéolaires peuvent étre indiqués.

Les examens d’imagerie aideront a préciser et confirmer le diagnostic. Les mesures
radiographiques sous-évaluent généralement I'étendue des pertes osseuses. La technique de
choix pour mettre en évidence les pertes osseuses liées a une maladie parodontale est le bilan
complet T.I.B. réalisé a I'aide de clichés rétro-alvéolaires et rétro-coronaires. L’utilisation de la
technique des plans paralléles dite « long cone » est préférable. En effet, la technique des
bissectrices majore en général la sous-estimation de la perte osseuse (64).

Les bite-wings sont facilement réalisables chez I’enfant et ne présentent pas de distorsions ou
de superpositions. Comme les radiographies intra-orales, ils permettent d’apprécier la
localisation et I'étendue de lésions intra-osseuses. Ces types de radiographie sont plus précis
gue la radiographie panoramique et permettent d’apprécier les trabéculations osseuses, la
lamina dura, I’espace ligamentaire et le stade d’édification ou de résorption des dents (4).
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Au niveau radiographique, les débuts du développement d'une parodontite agressive sont
caractérisés par des lésions parodontales avec un profil de perte osseuse alvéolaire vertical
au niveau des surfaces proximales des premiéres molaires permanentes. Au niveau des
incisives, la perte osseuse sera généralement plus horizontale, I'os alvéolaire étant plus mince
gu’au niveau proximal des molaires (28).

Malgré une grande variabilité en fonction des sujets, les cas typiques sont caractérisés par des
défauts osseux en forme d’arcs autour des premieres molaires. Ces défauts peuvent s’étendre
de la surface distale de la seconde prémolaire a la surface mésiale de la seconde molaire. Les
défauts de I'os alvéolaire sont généralement similaires sur les c6tés droit et gauche de la
bouche, on parle alors d’«image en miroir» (28).

3.3.4.2. Diagnostic bactériologique

Actuellement, le recours au diagnostic bactériologique ne concerne que les types de
parodontites particulierement sévéres, ou répondant mal a un traitement conventionnel. Le
diagnostic bactériologique permet, quand le diagnostic clinique est insuffisant, de différencier
des pathologies encore a leur stade initial (gingivite chronique ou parodontite débutante sans
perte d’attache), et de suivre l'efficacité des traitements et de I'antibiothérapie. Un
prélevement permettra en effet de mesurer les fluctuations des populations bactériennes,
comme une dérive anaérobie ou encore une augmentation des Gram - (8). Il existe plusieurs
types de tests plus ou moins précis que nous développerons ci-dessous.

¢+ Examen microscopique direct

Il est réalisé sur fond noir, avec un contraste de phase et une coloration de Gram. Cet examen
ne permet ni d’identifier les espéces présentes, ni de déterminer une sensibilité aux
antibiotiques. Il permet d’avoir une idée des proportions des différents morphotypes
bactériens présents (coques, bacilles, bactéries mobiles, bactéries gram + ou -). Il permet aussi
de mettre en évidence la présence de cellules inflammatoires et de protozoaires (8).

«» Culture bactérienne

Cette technique nécessite un personnel qualifié et les résultats peuvent étre assez longs a
obtenir. L'échantillon de plaque doit étre mis sur un milieu approprié, sélectif ou non, qui
permettra de répertorier et d’identifier les espéces constituant I'échantillon afin d’effectuer
un antibiogramme. Cette technique ne peut pas répertorier les bactéries viables non
cultivables (8).

s Tests enzymatiques

Ces tests permettent de détecter la présence de métabolites ou d’enzymes typiques d’une
inflammation ou d’une infection dans un échantillon de plaque. Par exemple, le test BANA
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(Benzoyl-DL-arginine-2-naphtylamide), test peu spécifique et peu sensible, permet grace a
I’'hydrolyse d’un substrat synthétique de la trypsine, de détecter une enzyme trypsine-like.
Cette enzyme est retrouvée chez une partie des espéces bactériennes anaérobies impliquées
dans les parodontopathies comme : Capnocytophaga, P.Gingivalis, T.Forsythia, T.Denticola

(8).
s Tests immunologiques

Ces test immunologiques spécifiques sont peu sensibles, et sont utilisés pour mettre en
évidence et quantifier les taux de A.Actinomycetemcomitans, P.Gingivalis, P.Intermedia et
T.Denticola (8).

s Tests génétiques

Ces tests sont spécifiques et, si la séquence cible d’ADN est amplifiée par PCR, ils sont assez
sensibles. Actuellement, il existe des sondes seulement pour certaines espéces bactériennes,
ce qui permet d’identifier seulement une partie de la composition des échantillons prélevés
et non de répertorier toute la flore composant cet échantillon. Ces tests ne permettent pas
de tester la sensibilité des bactéries aux antibiotiques (8).

Ces tests, s’ils permettent de mieux diagnostiquer ou de mieux appréhender le traitement
d’une parodontite, ne donnent pas une vision globale de la flore buccale impliquée. Les
bactéries étudiées sont seulement les bactéries viables et cultivables, ce qui rend la recherche
de groupes bactériens impliqués dans la maladie parodontale incomplete et difficile (8). Ces
examens ne sont pas systématiques dans la prise en charge des maladies parodontales car a
ce jour, il n'existe aucun test assez spécifique et sensible pour étre indiqué en pratique
courante. lls peuvent étre indiqués dans le cadre de parodontites agressives avec des
destructions particulierement rapides ou dans le cadre de parodontites réfractaires aux
traitements traditionnels (64).

3.4.Traitement de la parodontite agressive généralisée chez l'enfant et
I’adolescent : analyse de la littérature

Nous avons décidé de réaliser une analyse de la littérature afin d’appréhender au mieux la
prise en charge de la parodontite agressive généralisée chez I'enfant et I'adolescent. Les
publications sur cette pathologie étant rares et aucun protocole de prise en charge ne faisant
consensus, il nous a semblé pertinent de faire un état des lieux des connaissances.

3.4.1. Matériels et méthodes

Les recherches ont été réalisées par le biais de la base de données PubMed. Les mots clefs
utilisés pendant la rechercher étaient : periodontal disease generalized aggressive.
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Ont été inclus dans cette recherche :

- Les rapports de cas

- Les études cliniques

- Guidelines

- Les études comparatives

- Les Meta-Analyses,

- Les études randomisées

- Lesrevues systématiques
- Lesrevues de la littérature

Les études devaient étre réalisées dans les vingt derniéres années soit entre 1999 et 2019.
Les études retenues dans cette analyse devaient réunir les critéres suivants :

- Le patient doit présenter une parodontite agressive généralisée
- L’étude doit étre réalisée chez I’enfant ou I'adolescent (entre la naissance et 18 ans)
- L'étude doit étre réalisée dans les 20 dernieres années

Les recherches réalisées dans la base de données PubMed aux moyens des mots clefs et des
filtres ont permis de trouver 63 articles. Aprées application des criteres d’inclusion, vingt études
de cas ont été sélectionnées. (Figure 10) Neuf d’entre eux concernaient des patients sains, dix
des patients présentant des maladies systémiques et une étude portait sur un sain et un cas
atteint d’'une maladie systémique. (Tableau 10)

Une recherche ascendante a également permis de sélectionner dix articles sur les traitements
mis en ceuvre dans les cas de parodontite agressive généralisée chez I’enfant et 'adolescent.
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Recherche avec mots
clefs:
periodontal disease
generalized aggressive f \

Articles inclus:
~ rapports de cas
- études cliniques
- guidelines
- études comparatives
- méta-analyses
- études randomisées
~ revues systématiques

~ revues de la littérature

63 articles

Application des critéres
d’inclusion:
- parodontale agressive généralisée

- études chez I'enfant ou
I'adolescent

étude réalisée dans les vingt
derniéres années

20 articles

Figure 10 Flow Chart

3.4.2. Résultats

Les auteurs s’accordent sur plusieurs points. En effet, dans chacun des cas reportés, les
facteurs suivants étaient présents dans les motifs de consultation et a I'examen clinique :

- Mobilité des dents temporaires ou permanentes allant parfois jusqu’a la perte
dentaire

- Inflammation gingivale sévere

- Destruction osseuse objectivée a la radio ou présence de récessions

- Profondeur de poche > a 3mm allant jusqu’a 9mm

- Halitose
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THERAPEUTIQUE

> DENTURE
AUTEUR MALADIE SYSTEMIQUE >
CONCERNEE

AVULSIONS PROTHESE ORTHODONTIE

PAG+
MALADIE
SYSTEMIQUE

Tableau 11 Analyse de la littérature sur parodontite agressive généralisée chez I’enfant et I'adolescent. (5,30-32,86—101)

Onze auteurs ont procédé a des préléevements microbiologiques et des recherches génétiques
afin d’objectiver la présence ou non de maladie systémique.




La majorité des auteurs s’accordent sur la mise en ceuvre du traitement :

- Recherche d’une pathologie systémique sous-jacente

- Antibiothérapie systémique avec association d’amoxicilline et de métronidazole
- Enseignement de techniques d’hygiene orale

- Introduction du rincage a la Chlorhexidine pendant le traitement initial

- Détartrage

- Surfacage

- Maintenances

Les auteurs insistent sur la nécessité de maintenances régulieres. En effet, chacun a revu ses
patients dans des délais allant de chaque semaine a chaque mois avant d’espacer les rendez-
vous une fois la stabilisation obtenue. Lorsque des avulsions ont été pratiquées, des prothéses
ont été réalisées une fois la stabilisation parodontale obtenue. Cunha précise que les jeunes
patients atteints de parodontite agressive généralisée peuvent présenter un édentement a un
age tres jeune. Dans de tels cas, la fonction masticatoire, la phonétique et I'esthétique
devraient étre rétablies (30).

Il est important de souligner la nécessité d’investigation concernant une éventuelle maladie
systémique sous-jacente. Une parodontite agressive généralisée chez un enfant jeune doit
évoquer un potentiel syndrome. Le diagnostic d’'une parodontite agressive généralisée peut
permettre de diagnostiquer aprés examens complémentaires une pathologie générale,
nécessitant un parcours de soins complet.

3.4.2.1. Traitement

Le traitement mis en place pour les cas de parodontite agressive généralisée se fait
généralement en trois phases :
- Un traitement initial : il est lié a la cause et vise a éliminer ou controdler la présence et
les conséquences liées a la présence de plaque et de tartre ;
- Une thérapie corrective : elle sert a fournir des mesures thérapeutiques et restaurer
la fonction et I'esthétique ;
- Untraitement de soutien ou maintenance : qui sert a prévenir la récidive de la maladie
et sa progression. Il consiste en des rendez-vous de suivi organisés a un intervalle de
temps approprié et lié au diagnostic (2).

% Traitement initial

Cette phase du traitement est essentielle a la réussite du traitement, car elle vise a contréler
le principal facteur responsable des maladies parodontales : la plaque microbienne.
Elle est indépendante de I'dge du patient et de la sévérité du diagnostic.

Au début du traitement, un examen parodontal doit étre réalisé aux moyens d’indices
parodontaux appropriés au diagnostic. Cela fournit une base a laquelle le praticien se réferera
pour noter des changements (améliorations ou détériorations) pendant la phase
thérapeutique et la phase de maintenance (2).
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Lorsque gu’au cours de I'examen parodontal initial, des poches de 4 mm ou plus ou des
atteintes au niveau des furcations ont été détectées, une cartographie parodontale complete
doit étre réalisée dans la zone touchée. Le praticien mesurera (2) :

- La profondeur de sondage / niveaux d’attachement clinique en mm en six sites par
dent;

- Lesaignement au sondage a la base de la poche a six sites par dent (permet de calculer
le pourcentage de sites présentant un saignement au sondage)

- La récession de la marge gingivale en apical par rapport a la jonction cémento-
amélaire

- La présence ou non de mobilités

- Limplication de la furcation

- La présence de suppuration

= Motivation a I'hygiéne et controle de plaque

La réussite du traitement initial dépend autant du praticien que de I'observance du patient.
En effet, I’élimination de la plaque dentaire sera déterminée par la qualité de brossage du
patient ainsi que sa fréquence. L'utilisation de révélateur de plaque peut aider a motiver le
patient et lui faire prendre conscience de I'efficacité de son brossage.

L'indice de plaque chez les enfants et les adolescents est plus élevé que chez I'adulte. Une
étude sur la qualité du brossage entre 6 et 12 ans a mis en évidence le fait qu’a 6 ans, 19% des
faces vestibulaires étaient indemnes de plaque, contre 30% chez les 8-12 ans. Les auteurs
expliquent ceci par le brossage en autonomie des jeunes patients a un age ol une aide au
brossage est indiquée (102).

Avant I'dge de 7 ans, les parents devraient assumer une part de responsabilité du contréle de
plague, I'enfant n’ayant pas suffisamment de dextérité manuelle pour se brosser efficacement
les dents (102).

A partir de 7 ans, ’enfant peut assumer une responsabilité croissante en matiére de brossage
des dents. Cependant, les parents devraient étre encouragés a superviser le brossage jusqu’a
ce que l'enfant soit en age d’effectuer cette tache correctement — ceci variant selon les
enfants et les familles. La sensibilisation au brossage du patient et de sa famille peut s’illustrer
grace a différents moyens comme par exemple détacher la plaque et la montrer au patient et
aux parents avec une explication simple, ou encore montrer les mouvements en décomposant
le geste sur un modeéle en résine (102).

L’'UFSBD a publié des recommandations basées sur I'evidence-based-dentistry (103) :

- Le brossage doit débuter des I'apparition de la premiére dent. |l doit étre réalisé le soir
par le parent, au moyen d’une brosse adaptée et d’eau.

- Le dentifrice peut étre introduit en petite quantité et dans des formules adaptées dés
I’age de 2 ans. Un seul brossage par jour est préconisé.

- Desl'age de 3 ans, la fréquence de brossage peut étre augmentée a deux fois par jour
avec du dentifrice adapté avec la mise en ceuvre d’une technique de brossage
horizontale.
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- A partir de 6 ans, I'enfant ayant une meilleure dextérité, il est possible d’introduire le
brossage avec la technique dite B.R.O.S. :

= Brosser séparément I'arcade supérieure et I'arcade inférieure

= Rouleau ou mouvement rotatif pour brosser les dents et les gencives
« du rose vers le blanc »

= Oblique : il fautincliner la brosse a dents a 45° sur la gencive

= Suivre un trajet pour faire le tour de toutes les dents sans oublier la face
occlusale

Les lésions parodontales étant principalement inter-dentaires, il est important d’insister sur
le nettoyage de la zone sous le point de contact. L'utilisation d’aides au nettoyage inter-
dentaire telles que le fil dentaire ou les brossettes devrait étre réservée a I'adolescent, celui-
ci étant, contrairement a I’enfant, doté d’une dextérité manuelle suffisante pour mettre en
ceuvre ces moyens apres une explication de leur utilisation par le praticien.

Les brosses a dents électriques sont trés appréciées des patients plus jeunes, tant par leur
c6té ludique que parce que le brossage manuel efficace peut leur paraitre fastidieux. Elles
peuvent donc étre une source de motivation. Il n’existe cependant aucune étude démontrant
une efficacité majorée de la brosse a dents électrique par rapport a une brosse a dents
manuelle chez I'enfant et I'adolescent.

Les bains de bouche ne sont pas indiqués chez les trés jeunes enfants en raison de leur
incapacité a cracher. Méme s’il a été démontré que certains bains de bouche contenant divers
agents pharmaceutiques avaient un effet anti-plaque complémentaire chez I'adulte, il existe
peu de justifications dans la littérature pour leur utilisation chez I'adolescent (73).

= Assainissement de la cavité buccale, élimination des facteurs locaux

Restaurations, endodontie, extractions, prothéses et élimination de facteurs locaux :

Toutes les lésions carieuses, les restaurations incomplétes ou débordantes et les dents
nécessitant une endodontie ou une avulsion nécessitent un traitement. Les conseils préventifs
contre les caries impliquant des conseils diététiques appropriés ou I'application de fluorure
peuvent également étre envisagés. Les dents avec un pronostic sans espoir doivent étre
avulsées et, si 'esthétique ou la fonction sont altérées, une ou des protheses partielles
immédiates doivent étre réalisées (Figure 11 et 12). Ceci est en général réalisé quand les dents
concernées sont permanentes. Tout autre facteur local modifiable doit étre éliminé.

Figure 11 Perte prématurée des dents chez un patient Figure 12 Prise en charge prothétique précoce chez ce
ayant une hypophosphatasie(1) méme patient(1)
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= Prélevement bactérien

Certains auteurs préconisent un prélévement bactérien avant la thérapeutique initiale chez
les patients souffrant d’une parodontite agressive. Un test microbiologique pourra fournir,
apres culture bactérienne, un antibiogramme. Celui-ci influencera le type de I'antibiothérapie
mise en place (104).

= Thérapeutique initiale

Il n’existe pas de protocole défini pour le traitement et la maintenance des parodontites
agressives généralisées chez I'enfant et I'adolescent (105). L'utilisation d’agents
antimicrobiens systémiques en association peut étre envisagée a ce stade, lorsque la thérapie
liée a la cause aura réduit de maniére non spécifique la quantité de la plaque. Dans I'idéal,
I'antibiothérapie devrait étre basée sur la composition de la microflore. Elle devrait étre basée
sur les résultats d’un prélévement réalisé dans la poche résiduelle la plus profonde de chaque
qguadrant (2).

En 2015, une meta-analyse visant a comparer l'efficacité de différents traitements
antibiotiques systémiques associés au surfacage radiculaire, par rapport au surfacage
radiculaire seul chez les patients présentant des parodontites agressives non traitées, a été
réalisée. Cette étude conclut en faveur de 'association antibiothérapie-surfacage radiculaire
guand I'antibiothérapie est débutée apres le traitement mécanique. Le peu d’études réalisées
ne permet pas d’affirmer qu’un antibiotique ou une combinaison d’antibiotiques est plus
efficace méme si I'association amoxicilline-métronidazole semble favorisée (106) . Selon
Clerehugh et Tugnait, I'association du métronidazole a I'amoxicilline (métronidazole 250 mg
et amoxicilline 375 mg trois fois par jour pendant 7 jours) s’est révélée étre le traitement le
plus efficace en raison de I'effet synergique des deux antibiotiques (2).

L’ANSM préconise une antibiothérapie chez les enfant atteints de parodontite agressive (107):

- Amoxicilline 50 a 100 mg/kg/jour + métronidazole 30 mg/kg/jour pendant 7 jours en 2
ou 3 prises

- Doxycycline 4 mg/kg/jour en 1 prise pendant 14 jours. Déconseillée chez I'enfant de
moins de 8 ans a cause du risque de coloration irréversible des dents et du risque
d’hypoplasie de I'’émail)

- Métronidazole 30 mg/kg/jour pendant 7 jours en 2 ou 3 prises (en cas d’allergies aux
pénicillines)

Un consensus national existe et encourage I'adjonction de I'antibiothérapie curative au
débridement mécanique dans le traitement des parodontites agressives (107). Il estimportant
de souligner qu’un traitement antimicrobien systémique ne devrait pas étre administré sans
traitement mécanique préalable. C'est en effet la réduction des dépdbts sous-gingivaux et la
perturbation du biofilm sous-gingival qui permettent au traitement antimicrobien d’étre
efficace, car la structure du biofilm non perturbé empéche I'antibiotique d’atteindre les
organismes cibles (2).
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Le détartrage, le surfacage radiculaire et la prophylaxie permettent au praticien d’éliminer la
plague supra-gingivale et sous-gingivale ainsi que les dépbts de tartre qui constituent des
facteurs locaux de rétention de la plaque.

Un bon contréle de plaque, par le patient grace au brossage et par le praticien au moyen du
détartrage, ainsi que le débridement méticuleux des racines sont des facteurs essentiels au
succes du traitement (2).

= Cas particulier des patients atteints d’'une maladie systémique

Les enjeux de la thérapeutique des parodontites agressives généralisées chez les enfants et
les adolescents sont conséquents. Chez les enfants présentant des syndromes altérant leurs
défenses immunitaires, leur capacité a maintenir une bonne hygiéne orale ou créant des
facteurs locaux favorisant l'apparition de maladies parodontales, une thérapeutique
parodontale « classique » est difficilement mise en place. Nous prendrons pour exemple la
prise en charge des patients atteints du syndrome de Down. Ce propos sera illustré grace a la
revue systématique de Ferreira sur la prévention et le traitement parodontal des patients
atteints du syndrome de Down (75).

Les résultats de la revue systématique de Ferreira ont mis en évidence l'importance
d’introduire les patients les plus jeunes atteints de ce syndrome dans les programmes de
prévention, ainsi que la participation des parents, des encadrants, a la supervision et a
I’'hygiene buccale. Les méthodes préventives et les traitements parodontaux conventionnels
présentent en effet des résultats décevants chez ce groupe de patients, qui nécessite des
approches spécifiques (75).

Il est important de sensibiliser le patient et son entourage a la nécessité d’un bon contréle de
plague. Les agents révélateurs de la plague peuvent jouer un réle fondamental dans la
motivation. Cet outil permet clairement l'identification du biofilm dentaire par les patients,
les parents et / ou les soignants, en particulier dans les zones ou le retrait par des procédures
d’hygiéne buccale est plus difficile. Ceci peut aider le patient a avoir conscience des
améliorations a fournir et permettra de le guider dans ses mouvements (75).

Par ailleurs, une étude a démontré que I'association de la Chlorhexidine a la place d’'un
dentifrice ordinaire, sous forme de bain de bouche deux fois par jour (Chlorhexidine 0,2%) et
de gel (Chlorehexidine 1%) pour le brossage des dents, semble avoir un impact positif sur la
plaque et I'inflammation gingivale chez les personnes ayant une hygiene déficiente (108).
Dans la revue systématique de Ferreira, les deux applications quotidiennes de CHX (0,12% et
0,2%) et de gel a 1% de CHX étaient efficaces chez les sujets atteints du syndrome de Down
(75).

Le traitement parodontal, comprend essentiellement le détartrage et le surfacage radiculaire
(chirurgical ou non chirurgical), associé ou non a des antibiotiques locaux et / ou systémiques.

Cette revue systématique a démontré qu’une introduction précoce du traitement parodontal,

la participation des parents / soignants / assistants institutionnels, la fréquence des visites et
I'association avec des adjuvants chimiques sans alcool a partir du moment ou I'enfant sait
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cracher (indépendamment du traitement parodontal adopté) semblent améliorer les résultats
parodontaux dans le traitement préventif et parodontal des patients atteints du syndrome de
Down (75).

Clerehugh et Tugnait ont décrit la gestion d’un cas présentant un syndrome de Papillon-
Lefevre. Celle-ci est souvent difficile et I'extraction de toutes les dents permanentes peut étre
une conséquence inévitable de I'absence de réponse au traitement chez le jeune. Cependant,
I'extraction des dents déciduales affectées pour éradiquer les agents pathogenes
parodontaux présumés et l'utilisation d’un traitement antimicrobien systémique lors de
I’éruption des dents pour éliminer toute réémergence de ces agents pathogéenes ont fait
I'objet de rapport probant qui nécessite des recherches plus avancées (2).

«» Réévaluation

La réponse au traitement parodontal initial est cruciale pour décider de la phase suivante du
traitement. Ceci est évalué grace a une comparaison des indices parodontaux environ 6 a 8
semaines apres la fin du traitement initial a ceux pris au début du traitement. Il est en effet
nécessaire d’attendre trois a quatre semaines suivant le surfacage radiculaire pour éviter la
perturbation du long épithélium de jonction en développement et les erreurs de mesure liées
aux modifications des tissus mous pendant la guérison.

A ce stade du traitement, il faut se demander :

- L’hygiene buccale et la santé gingivale sont-elles satisfaisantes ? L’enfant a-t-il atteint
son potentiel maximum en ce qui concerne les surfaces sans saignements gingivaux
marginaux et sans plaque ?

- Les profondeurs de sondage sont-elles égales ou supérieures a 4 mm et exemptes de
saignements a la base de la poche ?

Si oui, une thérapie de soutien est nécessaire. Si non, un traitement correctif est nécessaire

(2).
s Traitement secondaire : thérapeutique correctrice

Si une gingivite persiste aprées le traitement initial, les conseils de controle de la plaque doivent
étre répétés et renforcés, et tout doit étre mis en ceuvre pour améliorer la motivation du
patient et de ses parents. Pour les patients atteints de gingivite, il convient de vérifier la
présence de facteurs locaux de rétention de la plaque, en particulier de dépots de tartre sous-
gingival résiduels nécessitant un détartrage supplémentaire. L'utilisation concomitante d’un
bain de bouche a la Chlorhexidine a 0,2% peut étre utile avant et pendant la phase de
cicatrisation lorsque I’enfant sait cracher (2).

Le traitement correctif peut étre, comme chez I'adulte, non chirurgical ou chirurgical

(chirurgie d’assainissement). Les techniques chirurgicales sont réalisées exclusivement sur les
dents permanentes.
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++ Traitement de soutien
La thérapie de soutien, officiellement appelée maintenance parodontale, vise :

- A prévenir la récurrence et la progression de la maladie chez les patients
préalablement traités pour une maladie parodontale

- Aprévenir la perte de dents

- A augmenter la probabilité de localiser et de traiter d’autres maladies présentes dans
la cavité buccale

L'intervalle entre les maintenances dépend de la réponse du patient au traitement, de la
gualité de son contréle de la plaque et du diagnostic initial. Par conséquent, I’évaluation du
contréle de la plaque est nécessaire et tout aussi importante que la surveillance des indices
parodontaux pour déterminer les besoins en traitement. La décision de reprendre le
traitement est basée sur ces résultats cliniques. Des intervalles de maintenances de quatre a
six mois peuvent convenir a la plupart des patients jeunes traités avec succés pour une
parodontite, mais ceci doit étre déterminé sur une base individuelle, en tenant compte du
diagnostic, des facteurs de risque, et de la motivation du patient (105). Les patients ayant des
antécédents de maladie parodontale non stabilisée ou évolutive doivent étre rappelés plus
fréquemment. Les formes précoces de parodontite requiérent une vigilance particuliére et, le
retour a une quantité d’agents pathogéenes similaire a la situation pré-traitement pouvant
prendre de neuf a onze semaines, les intervalles de rappel ne devraient normalement pas
dépasser trois mois jusqu’a ce qu’une stabilité parodontale soit objectivée (2).

= Possibles conséquences du traitement parodontal
e Problémes muco-gingivaux

Les mesures des récessions lors de I’examen parodontal initial, les photographies cliniques et
les modeéles d’étude constituent un moyen fiable pour surveiller et mesurer les récessions
apres le traitement parodontal initial. Tous les facteurs traumatiques identifiés au cours de la
premiere phase du traitement (telles les mauvaises habitudes, telles qu’'un brossage
traumatique) doivent étre examinés. Un traitement muco-gingival peut étre indiqué dans
certains cas, comme par exemple la réalisation d’une frénectomie sur un frein ayant une
attache haute empéchant un contréle efficace de la plaque. (Figure 13)

Figure 13 Frein proéminen‘tre'mpéchant un bon contréle de plaque(1)
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Mais ce n’est qu’une fois la croissance terminée, que diverses procédures muco-gingivale
visant a corriger les expositions radiculaires peuvent étre envisagées (3).

e Traitement orthodontique

Un traitement orthodontique peut étre nécessaire pour aligner les dents qui ont migré a la
suite d’'une perte osseuse sévere associée a une parodontite précoce. Cependant, le désir
d’améliorer I'esthétique ne doit pas I'emporter sur les effets potentiellement préjudiciables
sur le parodonte. Le traitement parodontal initial et correctif doit étre terminé avant le début
du traitement orthodontique, et il faut étre s(ir qu’une bonne réponse tissulaire a été obtenue
avec une réduction des poches a moins de 4 mm et I’élimination des saignements au sondage.
La plaque doit étre bien contrélée, car le port d’appareils orthodontiques est un facteur de
risque local pour la maladie parodontale (109). Les brosses a dents manuelles ou électriques
a tétes orthodontiques sont un complément intéressant et utile au nettoyage des dents
autour d’appareils fixes. Pour prévenir la déminéralisation autour des supports et des
attaches, qui créent des sites de rétention de la plaque, les suppléments a base de fluorure
utilisés dans les bains de bouche sont également indiqués. Le traitement doit étre planifié par
I'orthodontiste, le chirurgien-dentiste ou le parodontologue, I'adolescent et sa famille. La
maintenance parodontale est essentielle pendant le traitement orthodontique (2).

Le déroulement du traitement a partir du diagnostic est schématisé dans I'annexe 1 a la fin de
ce travail.

% Prévention

La parodontite agressive généralisée entraine une destruction rapide et sévere de l'os
alvéolaire. Il est important d’intégrer un examen parodontal aux bilans réalisés chez les jeunes
patients afin de dépister de maniére précoce ce type de pathologie et d’éviter leur
propagation aux dents permanentes (2).

La British Society of Periodontology recommande l'intégration du CPl dans la pratique
quotidienne (105). Celui-ci permet, comme expliqué précédemment, d’effectuer un bilan
parodontal rapide et reproductible chez I'enfant coopérant (3). Le programme MT Dents
permet de voir en consultation les patients dés leur plus jeune age et permet d’inciter a un
suivi lorsque celui-ci n’est pas régulier. Intégrer 'examen parodontal aux bilans réalisés
permettrait d’éviter une prise en charge tardive pour ce type de pathologie (3).

Le chirurgien-dentiste se doit par ailleurs, de rechercher la présence d'une maladie
systémique sous-jacente lors de la découverte d’une parodontite agressive généralisée, et, le
cas échéant, travailler avec les médecins suivant I’enfant.

3.4.3. Discussion

Les études précédemment citées concluent toutes sur un pronostic plus favorable quand un
traitement parodontal associant un traitement mécanique et une antibiothérapie a été mis
en place. Ces résultats dépendent entierement de I'observance du patient quant a la qualité
de son hygiene orale et sont grandement influencés par la fréquence des thérapies de soutien.
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Aucune étude n’a cependant été réalisée pour évaluer les différentes thérapies possibles et
leurs pronostics a long terme. Un patient ayant des antécédents de parodontite agressive,
devrait faire I'objet d’une vigilance accrue tout au long de sa vie.

Bimstein souligne que le diagnostic précoce et la mise en place rapide d’un traitement

parodontal initial ont un effet définitif sur la complexité du traitement et de son pronostic
(110).
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Conclusion

La parodontite agressive généralisée est une pathologie rapide et sévére se traduisant par une
destruction des tissus de soutien de la dent. Elle est rare chez I’enfant et I'adolescent et
souvent associée a des troubles systémiques.

Les moyens actuels ne permettent pas encore une détection précoce des lésions parodontales
précoces, souvent, les |ésions qui sont mises en évidence sont déja établies. La consultation,
guand elle est due aux symptomes découlant de la pathologie, est tardive, et la parodontite
agressive généralisée déja installée. La prévention dans ce type de pathologie est capitale car
elle permet, aprés diagnostic précoce, une meilleure prise en charge et un traitement rapide.
Ceci permet de mettre en place un traitement plus conservateur et peut améliorer
considérablement le pronostic. L'examen attentif et minutieux du parodonte est a intégrer
aux examens annuels ou aux bilans. Des techniques comme celle du CPl ont prouvé qu’un
examen systématique, rapide et bien toléré par les patients était facilement mis en place et
reproductible.

Le chirurgien-dentiste joue donc un réle clef dans la détection des pathologies parodontales
et dans leur prévention. Lorsqu’il diagnostique ce type de pathologie, il doit motiver des
investigations pour vérifier 'absence de pathologie systémique sous-jacente, la cavité orale
pouvant parfois étre le lieu d’expression de certains syndromes.

Les mécanismes de cette pathologie sont encore méconnus, les risques de récidive et
d’évolution peu étudiés. Il ressort cependant qu’apres traitement, une thérapeutique de
soutien et des contrdles réguliers sont nécessaires au maintien de la santé parodontale.

Les recherches futures ameéneront a une meilleure compréhension des mécanismes de
pathogénese de la parodontite agressive généralisée ainsi qu’a une meilleure compréhension
des effets des traitements. Ceci permettrait d’établir des diagnostics plus précoces et de
mettre en place des protocoles permettant une prise en charge plus compléte.
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DEFAYE (Mathilde). La parodontite agressive généralisée chez I'enfant et |'adolescent
1 Annexe ; 74 f.; ill. ; tabl. ; 110ref. (Thése : Chir. Dent. ; Nantes ; 2019)

RESUME:

La parodontite agressive généralisée est une pathologie rare chez I’enfant et I'adolescent
et est souvent associée a une pathologie systémique. Elle est caractérisée par une
destruction rapide et sévére de 'os alvéolaire, pouvant entrainer des mobilités ou des
pertes dentaires. Cette pathologie est peu étudiée chez le jeune et sa prise en charge est le
plus souvent tardive. Le chirurgien-dentiste est un acteur clef dans le dépistage et la prise
en charge de cette pathologie.

Afin d’appréhender les enjeux de la parodontite agressive généralisée chez le jeune, nous
décrirons au travers de ce travail les caractéristiques cliniques et radiographiques du
parodonte de I’enfant et de I'adolescent ainsi que la place de cette pathologie chez le jeune
dans les différentes classifications depuis 1982. Nous poursuivrons avec une analyse de la
littérature des publications des vingt dernieres années afin de décrire la démarche
diagnostique, les traitements a mettre en ceuvre ainsi que I’évolution de cette pathologie.
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