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Introduction	  

La	  parodontite	   est	   la	  maladie	   immuno-‐inflammatoire,	   d’origine	   infectieuse,	   la	   plus	  
répandue	  dans	  le	  monde.	  

L’appellation	  de	  parodontite	  agressive	  date	  de	  la	  classification	  de	  1999	  d’Armitage,	  
elle	   regroupe	   des	   entités	   anciennement	   appelées	   parodontite	   prépubertaire,	  
juvénile.	  	  

Les	  formes	  agressives	  de	  la	  parodontite	  sont	  plus	  fréquentes	  chez	  les	  jeunes	  que	  les	  
formes	  chroniques.	  	  

La	  parodontite	  agressive	  peut	  survenir	   très	   tôt	  dans	   la	  vie	  de	   l’individu.	  Elle	  a	  une	  
prévalence	  de	   l’ordre	  de	  1%	  seulement	  dans	   la	  population	  générale	  mais	  elle	  peut	  
atteindre	  jusqu’à	  10%	  dans	  certaines	  populations,	  notamment	  d’Afrique.	  (1)	  

Elle	   est	   caractérisée	   par	   une	   progression	   rapide	   avec	   une	   destruction	   tissulaire	  
intense	   Cette	   pathologie	   est	   causée	   par	   un	   processus	  multifactoriel	   complexe.	   Elle	  
résulte	   notamment	   d’un	   déséquilibre	   entre	   les	   pathogènes	   parodontaux	   et	   les	  
espèces	  compatibles	  avec	  l’hôte,	  et	  d’une	  défaillance	  du	  système	  de	  défense	  de	  l’hôte.	  
Elle	  présente	  une	  forte	  agrégation	  familiale,	  prouvant	  sa	  complexité	  génétique.	  

Tout	  praticien	  doit	  être	  capable	  de	  diagnostiquer	  l’atteinte	  chez	  un	  jeune	  patient	  ou	  
les	   patients	   à	   	   risque	   de	   développer	   une	   parodontite	   agressive,	   afin	   de	   prévenir	  
l’apparition	  de	  celle-‐ci	  et	  de	  limiter	  les	  séquelles	  esthétiques	  et	  fonctionnelles	  de	  la	  
pathologie	  à	  l’âge	  adulte.	  	  
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1 Caractéristiques	  du	  parodonte	  chez	  le	  jeune	  	  

Le	   parodonte	   est	   un	   organe	   permettant	   de	   maintenir	   l’intégrité	   fonctionnelle	   et	  
structurelle	  des	  dents.	  	  

Il	  est	  constitué	  de	  4	  tissus	  distincts:	  	  

• Le	  ligament	  alvéolo	  dentaire	  ou	  desmodonte	  	  
• Le	  cément	  	  
• L’os	  alvéolaire	  	  
• La	  gencive	  	  

	  

La	  gencive	  est	  considérée	  comme	  le	  parodonte	  superficiel,	  le	  cément,	  l’os	  alvéolaire	  
et	  le	  desmodonte	  comme	  le	  parodonte	  profond.	  (Figure	  1)	  

	  

Figure	  1:	  Les	  structures	  parodontales	  (2)	  
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Chaque	  tissu	  a	  son	  importance	  et	  son	  propre	  rôle	  à	  jouer	  dans	  le	  maintien	  des	  dents	  
sur	  l’arcade.	  (3)	  

Le	   parodonte	   du	   jeune	   subit	   de	   nombreuses	   modifications	   physiologiques	   entre	  
l'éruption	   des	   dents	   temporaires,	   leur	   exfoliation	   puis	   l'éruption	   des	   dents	  
définitives	  et	  de	  leur	  mise	  en	  occlusion.	  Pendant	  cette	  période,	  il	  est	  dans	  un	  état	  de	  
perpétuel	  remaniement	  où	  il	  doit	  s’adapter.	  	  

Ces	   variations	   physiologiques	   ne	   doivent	   pas	   être	   confondues	   avec	   un	   état	  
pathologique.	  	  

Le	  parodonte	  évolue	  avec	  les	  dents	  temporaires	  et	  passe	  par	  3	  stades	  :	  

• Maturation	  
• Stabilité	  
• Résorption	  

	  

Par	  ailleurs,	   le	  passage	  de	  la	  denture	  mixte	  à	  la	  denture	  permanente	  se	  décompose	  
en	  différentes	  phases:	  

• Transition	  6-‐8	  ans	  (éruption	  incisive	  et	  première	  molaire)	  
• Latence	  	  
• Transition	   9-‐12	   ans	  :	   période	   prépubertaire	   (canines,	   prémolaires	   et	   2ème	  

molaires)	  	  
• Période	   pubertaire	  :	   intense	   réactivité	   à	   partir	   de	   12	   ans.	   Malgré	   quelques	  

variations	   entre	   les	   populations,	   	   est	   considéré	   comme	   	   l'âge	   séparant	  
l'enfance	   de	   l'adolescence	   et	   marquant	   le	   passage	   de	   la	   denture	  
temporaire/mixte	  à	  la	  denture	  définitive.	  

	  

Le	   parodonte	   chez	   le	   jeune	   est	   un	   terrain	   fragile	   mais	   possède	   un	   potentiel	  
réparateur	  beaucoup	  plus	  élevé	  que	  chez	  l’adulte.	  (4)	  

1.1 Le	  desmodonte	  	  

Le	  desmodonte	  est	  un	  tissu	  conjonctif	  dense,	  qui	  relie	   la	  partie	  externe	  de	  l’alvéole	  
osseuse	  au	  cément.	  Il	  est	  constitué	  de	  fibres,	  dont	  les	  fibres	  de	  Sharpey	  assurant	  un	  
ancrage	  solide	  de	  la	  dent	  à	  l’os	  alvéolaire.	  A	  la	  radiographie,	  il	  est	  identifiable	  par	  un	  
liseré	  noir	  autour	  de	  la	  dent.	  (3)	  

Il	  a	  pour	  fonctions	  principales	  :	  

• Amortir	  les	  forces	  auxquelles	  la	  dent	  est	  soumise	  
• Proprioception	  
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• Participer	   à	   la	   cicatrisation,	   la	   réparation	   et	   la	   régénération	   des	   tissus	  
parodontaux	  

• Prévenir	  la	  migration	  de	  l’épithélium	  gingival	  le	  long	  de	  la	  racine	  (2)	  
	  

Chez	   l’enfant	   avec	   une	   denture	   temporaire,	   l’image	   radiographique	  montre	   que	   le	  
desmodonte	  est	  large	  et	  plus	  particulièrement	  au	  niveau	  de	  la	  furcation	  (Figure	  2).	  

Il	   est	   très	   vascularisé	   et	   communique	   avec	   le	   conjonctif	   pulpaire	   par	   les	   canaux	  
pulpo-‐parodontaux	  et	  avec	  les	  espaces	  médullaires	  osseux.	  (4)	  

	  

Figure	  2:	  Ligament	  alvéolo	  dentaire	  en	  denture	  temporaire	  (4)	  

Chez	   l’adolescent	  avec	  une	  denture	  permanente	   il	  est	  de	   taille	  plus	   faible	  avec	  une	  
zone	  plus	  étroite	  au	  niveau	  du	  tiers	  moyen	  de	  la	  racine.	  	  

Il	  communique	  avec	  l’os	  alvéolaire	  et	  la	  pulpe	  par	  les	  canaux	  accessoires	  et	  les	  apex	  
mais	  de	  façon	  beaucoup	  moins	  importante	  que	  sur	  les	  dents	  temporaires.	  	  

1.2 Le	  cément	  	  

Le	   cément	   est	   un	   tissu	   conjonctif	   minéralisé	   qui	   recouvre	   la	   partie	   externe	   de	   la	  
racine	  dans	  lequel	  sont	  ancrées	  des	  fibres	  du	  desmodonte.	  	  Il	  n’est	  ni	  vascularisé,	  ni	  
innervé	  ce	  qui	  en	  fait	  un	  tissu	  difficile	  à	  régénérer.	  	  

C’est	  une	  structure	  appartenant	  à	  la	  fois	  à	  la	  racine	  dentaire	  et	  au	  parodonte.	  	  

Le	   cément	   acellulaire	   se	   situe	   sur	   les	   2/3	   tiers	   radiculaires	   supérieurs.	   Son	  
apposition	  est	  lente,	  les	  cellules	  ne	  sont	  pas	  incluses	  dans	  la	  matrice.	  On	  distingue	  :	  



17	  

• Le	  cément	  acellulaire	  afibrillaire	  :	  au	  niveau	  de	  la	  bordure	  cervicale,	  se	  forme	  
après	   la	   fin	   de	   la	   maturation	   pré-‐éruptive	   de	   l’émail	   et	   encore	   pendant	  
l’éruption	  

• Le	   cément	   acelullaire	   à	   fibres	   extrinsèques	  :	   se	   forme	   avant	   et	   après	  
l’éruption	  de	  la	  dent.	  

	  

Le	  cément	  cellulaire	  se	  trouve	  au	  niveau	  du	  tiers	  apical.	  L’apposition	  est	  plus	  rapide,	  
les	  cellules	  plus	  nombreuses	  sont	  incluses	  dans	  la	  matrice	  (Figure	  3).	  

Le	  cément	  joue	  essentiellement	  un	  rôle	  d’ancrage.	  	  

Il	  présente	  un	  faible	  pouvoir	  de	  résorption	  ce	  qui	  permet	  de	  réaliser	  des	  traitements	  
orthodontiques.	  	  	  

Face	   à	   un	   phénomène	   d’inflammation,	   la	   réparation	   se	   fera	   avec	   du	   cément	  
cellulaire.	  De	  plus,	   son	  apposition	   tout	  au	   long	  de	   la	  vie	  permet	  de	  compenser	  une	  
usure	  occlusale.	  (2)	  (5)	  

Le	   cément	   des	   dents	   temporaires	   est	   de	   faible	   épaisseur,	   dû	   à	   l’exfoliation	  
physiologique,	  celui	  des	  dents	  permanentes	  est	  d’épaisseur	  moyenne.	  	  

	  

	  

Figure	  3	  :	  Types	  de	  cément,	  localisation	  (2)	  

1=	  Cément	  acellulaire	  afribrillaire	  	  

2=	  Cément	  acelullaire	  à	  fibres	  extrinsèques	  	  

3=	  Cément	  cellulaire	  à	  fibres	  intrinsèques	  	  

4=	  Cément	  cellulaire	  à	  fibres	  mixtes	  	  
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1.3 L’os	  alvéolaire	  	  

L’os	  alvéolaire	  est	  composé	  d’une	  paroi	  interne	  appelée	  «	  procès	  alvéolaire	  »	  et	  une	  
paroi	  externe	  appelée	  «	  table	  ou	  corticale	  externe	  »,	  recouverte	  par	  le	  périoste.	  	  

Il	   a	   un	   rôle	   d’ancrage,	   de	   vascularisation,	   d’innervation	   	   et	   de	   soutien	   des	   tissus	  
gingivaux.	  	  

C’est	  une	  structure	  qui	  subit	  des	  remaniements	  au	  cours	  de	  l’éruption,	  de	  la	  mise	  en	  
fonction	   des	   dents,	   lors	   de	   traitements	   orthodontiques,	   ou	   de	   migrations	  
physiologiques	  et	  pathologiques.	  

La	  surface	  alvéolaire	  est	  constituée	  de	  nombreux	  systèmes	  d’Havers	  avec	  de	  petites	  
travées	  où	  s’insèrent	  les	  fibres	  de	  Sharpey	  	  du	  desmodonte.	  (5)(3)	  	  

Chez	   le	   jeune	   enfant,	   l’os	   alvéolaire	   est	   moins	   minéralisé.	   Il	   présente	   des	  
vascularisations	  sanguine	  et	  lymphatique	  plus	  importantes.	  	  

Les	   corticales	   sont	   fines	   et	   s’épaississent	   avec	   l’âge.	   En	   effet	   au	   cours	   des	  
phénomènes	  éruptifs,	  on	  observe	  un	  épaississement	  des	  corticales.	  	  

Les	   crêtes	   alvéolaires	   sont	   convexes	   ou	   plates,	   en	   fonction	   de	   la	   présence	   de	  
diastèmes	  et	  des	  germes	  des	  dents	  permanentes.	  

Lors	   de	   la	  mise	   en	   place	   des	   dents	   définitives,	   les	   crêtes	   osseuses	   présentent	   une	  
anatomie	  variable.	  Elles	  peuvent	  être	  rectilignes,	  obliques,	  linéaires	  ou	  concaves.	  	  

Nous	   pouvons	   évaluer	   le	   niveau	   osseux	   en	   mesurant	   la	   distance	   qui	   sépare	   le	  
sommet	   de	   cette	   crête	   à	   la	   jonction	   amélo-‐cémentaire	   de	   la	   dent.	   La	   distance	  
physiologique	  est	   inférieure	  à	  2	  mm.	  Si	   celle	   ci	   est	  plus	   importante,	  nous	  pouvons	  
considérer	  qu’il	  y	  a	  une	  perte	  osseuse.	  	  

La	  croissance	  osseuse	  se	  poursuit	  pendant	  l’enfance	  et	  l’adolescence.	  Elle	  est	  régulée	  
par	  des	   facteurs	  mécaniques,	  hormonaux	  et	  énergétiques.	  Les	  hormones	   jouent	  un	  
rôle	  prépondérant	  dans	  cette	  balance	  apposition/résorption.	  

Avant	  la	  puberté,	  la	  croissance	  est	  surtout	  régulée	  par	  l’hormone	  de	  croissance	  GH	  et	  
l’IGF-‐I	  (Insulin-‐like	  Growth	  Factor-‐I).	  

Pendant	  et	  après	  la	  puberté,	  ce	  sont	  les	  stéroïdes	  sexuels	  qui	  exercent	  une	  influence	  
prédominante.	  Les	  œstrogènes	  associés	  à	  l’hormone	  de	  croissance	  et	  l’IGF-‐I,	  initient	  
les	   trois	   ou	   quatre	   années	   de	   forte	   croissance	   osseuse.D’autres	   hormones	   sont	  
impliquées	  dans	  la	  régulation	  du	  métabolisme	  osseux	  :	  la	  parathormone	  (PTH)	  et	  le	  
calcitriol	   ou	   1,25-‐dihydroxyvitamine	   D,	   qui	   stimulent	   la	   résorption	   osseuse.	   La	  
calcitonine	  inhiberait	  la	  résorption	  osseuse	  mais	  n’aurait	  pas	  d’effet	  sur	  la	  formation	  
osseuse.	  (6)	  
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1.4 La	  gencive	  	  

La	  gencive	  assure	   l’herméticité	  et	   la	  protection	  du	  parodonte	  profond	  constitué	  de	  
l’os,	  du	  cément	  et	  du	  ligament.	  	  

C’est	  une	  des	  premières	  lignes	  de	  défense	  face	  à	  l’agression	  bactérienne,	  c’est	  le	  seul	  
endroit	  du	  corps	  où	  il	  y	  a	  une	  communication	  entre	  le	  milieu	  extérieur	  et	  intérieur.	  	  

Histologiquement,	   la	   gencive	   possède	   une	   composante	   épithéliale,	   l’épithélium	  
gingival	  et	  une	  conjonctive,	  le	  chorion,	  séparées	  par	  une	  membrane	  basale.	  	  

Cette	  gencive	  est	  recouverte	  d’un	  épithélium	  non	  kératinisé	  sur	  sa	  surface	  dentaire	  
et	  d’un	  épithélium	  para	  kératinisé	  sur	  sa	  face	  buccale.	  	  

Le	   chorion	  gingival	   est	  un	   système	  d’attache	   complexe.	   Il	  présente	  de	  nombreuses	  
fibres	   rendant	   la	   dent	   peu	   mobile	  :	   fibres	   cémento-‐gingivales,	   cémento-‐crestales,	  
périosto-‐	  gingivales…	  (5)	  

On	  distingue:	  (3)	  (5)	  (Figure	  4)	  

• La	  gencive	   libre	  ou	  marginale	  qui	  va	  du	  collet	  de	   la	  dent	  à	   la	  dépression	  du	  
sillon	  gingival.	  Elle	  est	  de	  couleur	  rose	  et	  de	  consistance	  ferme.	  	  
Elle	   est	   en	   contact	   avec	   la	   dent	   par	   l’émail	   et	   donne	   le	   sulcus	   (ou	   sillon	  
gingivo-‐dentaire).	  Celui	  ci	  est	  profond	  de	  0,5	  à	  2	  mm.	  	  
	  

• La	  gencive	  attachée	  est	  située	  sous	  la	  gencive	  libre	  dont	  elle	  est	  séparée	  par	  le	  
sillon	   gingival	   et	   au	  dessus	  de	   la	  muqueuse	   alvéolaire	  dont	   elle	   est	   séparée	  
par	  la	  ligne	  muco-‐gingivale.	  	  
Elle	  est	  accolée	  à	  l’os	  alvéolaire	  par	  un	  tissu	  conjonctif	  	  constitué	  de	  fibres	  de	  
collagène.	  Sa	  hauteur	  varie	  chez	   les	   individus	  (de	  0	  à	  15	  mm)	  ainsi	  que	  son	  
épaisseur	   (aspect	  blanchâtre	   lorsqu’elle	  est	  épaisse,	  aspect	   rosée	  quand	  elle	  
est	  plus	  fine).	  Elle	  peut	  être	  colorée	  en	  fonction	  de	  l’origine	  ethnique.	  Elle	  a	  un	  
aspect	  piqueté	  en	  peau	  d’orange.	  	  
	  

• Les	  papilles	  inter	  dentaires	  qui	  occupent	  les	  embrasures	  inter	  dentaires	  avec	  
un	  aspect	  lancéolé.	  	  
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Figure	  4	  :	  Structures	  du	  parodonte	  superficiel	  

La	   gencive	   chez	   le	   jeune	   enfant	   parait	   plus	   rouge	   que	   celle	   d’un	   adulte.	   Son	  
épithélium	   est	   plus	   mince	   et	   moins	   kératinisé.	   La	   vascularisation	   est	   plus	  
importante.	  (Figure	  5)	  

En	  denture	  temporaire,	   la	  gencive	  libre	  est	  rose,	  ferme,	  élastique,	   lisse	  ou	  finement	  
piquetée.	  	  

	  

Figure	  5:	  Le	  parodonte	  superficiel	  chez	  le	  jeune	  

A=	  Gencive	  libre	  	  

B=	  Gencive	  attachée	  	  

C=	  Ligne	  muco-‐gingivale	  

D=	  Muqueuse	  alvéolaire	  

E=	  Papilles	  inter-‐dentaires	  



21	  

Lors	   de	   l’éruption	   des	   dents	   définitives,	   la	   gencive	   s’épaissit	   et	   rougit	   à	   cause	   de	  
l’œdème	  et	  de	  l’hyperhémie.	  Elle	  devient	  plus	  ourlée	  et	  très	  réactive	  aux	  agressions	  
locales	  comme	  la	  plaque	  dentaire,	  les	  restaurations	  iatrogènes…	  	  

Les	  papilles	  inter	  dentaires	  sont	  plus	  courtes	  et	  plus	  épaisses	  chez	  l’enfant	  que	  chez	  
l’adulte.	  	  

La	  gencive	  attachée	  a	  une	  hauteur	  plus	  faible	  en	  denture	  temporaire.	  Elle	  est	  souvent	  
plus	   importante	   au	  maxillaire	   qu’à	   la	  mandibule.	   Sa	   hauteur	   augmente	   avec	   l’âge.	  
Cependant	  on	  note	  des	  variations	  individuelles	  et	  en	  fonction	  de	  chaque	  dent.	  	  

La	  profondeur	  du	  sulcus	  est	  en	  moyenne	  de	  1	  mm	  en	  denture	   temporaire.	  Celle	   ci	  
augmente	  avec	  l’âge	  et	  dépend	  également	  de	  l’état	  inflammatoire	  du	  parodonte.	  (7)	  
(4)	  (8)	  

1.5 Zone	  marginale	  

La	  zone	  marginale	  se	  situe	  entre	  la	  gencive	  et	  les	  collets	  dentaires.	  Elle	  est	  sujette	  de	  
part	  son	  anatomie	  aux	  phénomènes	  pathologiques	  (Figure	  6).	  	  

Chez	  l’enfant	  cette	  région	  évolue	  au	  cours	  des	  différents	  stades	  de	  la	  dentition.	  	  

Elle	  peut	  devenir	  une	  véritable	  niche	  de	  rétention	  de	  plaque	  lorsque	  les	  dents	  sont	  
en	  train	  de	  faire	  leur	  éruption	  ou	  en	  malposition.	  (9)	  	  
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Figure	  6	  :	  Coupe	  schématique	  d’une	  dent	  antéro-‐inférieure	  et	  agrandissement	  
de	  la	  zone	  marginale	  (9)	  	  

	   	  

E	  =	  Email	  

D=	  Dentine	  

P=	  Pulpe	  

G=	  Gencive	  	  

C=	  Cément	  	  

O=	  Os	  alvéolaire	  	  

Psus=	  Plaque	  supra	  gingivale	  	  

Psous=	  Plaque	  sous	  gingivale	  

Ep=	  Epithélium	  de	  la	  gencive	  

TC=	  Tissu	  conjonctif	  	  

ZI=	  Zone	  d’infiltration	  

FC=	  Fibres	  collagènes	  

AE=	  Attache	  épithéliale	  

De=	  Desmodonte	  	  
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2 La	  parodontite	  agressive	  chez	  le	  jeune	  	  

2.1 Définition	  	  

La	   classification	  des	  maladies	   parodontales	   a	   évolué	   au	   cours	   du	   temps.	  Depuis	   la	  
Classification	   de	   1999	   par	   l’Académie	   américaine	   de	   Parodontologie	   le	   terme	   de	  
parodontite	   agressive	   a	   été	   adopté,	   remplaçant	   les	   termes	   de	   parodontite	   à	   début	  
précoce,	  juvénile,	  pré-‐pubertaire.	  

La	  parodontite	  agressive	  est	  une	  maladie	  du	  parodonte	  qui	  peut	  se	  développer	  chez	  
une	  personne	  en	  bonne	  santé	  générale.	  

Elle	   peut	   également	   être	   associée	   à	   une	   pathologie	   systémique	   comme	   les	  
syndromes	  de	  Papillon-‐Lefèvre,	  Chediak-‐Higashi,	  Ehlers-‐Danlos…	  (10)	  (11)	  

Elle	   se	  caractérise	  par	  une	  perte	   rapide	  et	   irréversible	  de	   l'os	  alvéolaire	  autour	  de	  
plus	  d'une	  dent.	  	  

Une	  forme	  localisée	  et	  une	  forme	  généralisée	  sont	  définies	  en	  fonction	  du	  nombre	  de	  
sites	  atteints	  :	  

• forme	   localisée	  :	   nombre	   de	   sites	   atteints	   inférieur	   à	   30%	   dont	   incisives	   et	  
1ère	  molaire	  	  

• forme	  généralisée	  :	  nombre	  de	  sites	  atteints	  supérieur	  à	  30%.	  
 

La	  sévérité	  de	  l’atteinte	  est	  définie	  en	  fonction	  de	  la	  destruction	  osseuse	  :	  

• débutante	  :	  perte	  d’attache	  <5mm	  
• modérée	  :	  perte	  d’attache	  >5mm	  et	  <7mm	  	  
• sévère	  :	  perte	  d’attache	  >7mm	  	  

	  

Le	   diagnostic	   de	   la	   maladie	   pendant	   la	   période	   de	   dentition	   mixte	   et	   lors	   de	  
l’éruption	  des	  dents	  permanentes	  n’est	  pas	   toujours	  évident	  du	   fait	  de	   l’exfoliation	  
des	  dents	  lactéales	  et	  du	  remodelage	  osseux	  physiologique	  qui	  a	  lieu.	  	  
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2.2 Pathogénie	  de	  la	  parodontite	  agressive	  chez	  le	  jeune	  	  

La	   parodontite	   agressive	   chez	   le	   jeune	   est	   une	   pathologie	   multifactorielle	  
génétiquement	  complexe.	  	  

La	  sensibilité	  accrue	  de	  patients	  atteints	  de	  parodontite	  agressive	  peut	  être	  causée	  
par	   l’effet	   combiné	   de	   plusieurs	   gènes,	   qui	   entraîne	   une	   mauvaise	   réponse	  
immunitaire,	   un	   facteur	   ethnique,	   en	   interaction	   avec	   des	   facteurs	  
environnementaux	   comme	   les	   pathogènes	   parodontaux	   virulents,	   le	   tabagisme,	  
l’hygiène	  personnelle	  et	  professionnelle	  par	  un	  suivi	  régulier	  chez	  le	  dentiste.	  	  

Parmi	  ces	  facteurs	  de	  risque,	  il	  existe	  des	  facteurs	  de	  risque	  :	  	  

• environnementaux	  modifiables	  
• facteurs	  de	  susceptibilité	  qui	  sont	  des	  déterminants	  non	  modifiables.	  

	  
La	   présence	   d’un	   de	   ces	   facteurs	   de	   risque	   augmente	   la	   probabilité	   qu’elle	   se	  
développe	  chez	  un	  individu.	  	  

2.2.1 Facteur	  bactérien	  	  

2.2.1.1 Généralités	  

Les	  bactéries	  en	  cause	  dans	  la	  parodontite	  agressive	  s’organisent	  en	  biofilm	  	  ce	  qui	  
rend	  leur	  étude	  difficile	  et	  en	  font	  une	  entité	  dynamique	  et	  complexe.	  	  

Le	  biofilm	  assure	  une	  meilleure	   survie	  aux	  micro-‐organismes	  et	   leur	  permet	  de	   se	  
fixer	  sur	  une	  surface	  solide.	  (12)	  (13)	  (Figure	  7)	  	  
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Figure	  7	  :	  Interactions	  et	  adhérence	  bactérienne	  sur	  la	  surface	  dentaire	   	  
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Ceux	  sont	  des	  agents	  pathogènes	  opportunistes	  faisant	  partie	  de	  la	  flore	  commensale	  
qui	   sont	   responsables	   de	   cette	   pathologie.	   Ils	   profitent	   de	   changements	   dans	   le	  
micro	   environnement,	   d’une	   perturbation	   de	   l’homéostasie	   pour	   devenir	  
pathologiques.	  	  

Chaque	   bactérie	   possède	   différentes	   souches	   et	   sérotypes	   qui	   ne	   sont	   pas	   tous	  
pathogènes.	  (14)	  

La	  pathogénicité	  de	   la	  parodontite	  agressive	  n’est	  pas	  seulement	  due	  à	   la	  présence	  
de	   certaines	   bactéries	   mais	   va	   dépendre	   de	   la	   réponse	   de	   l’hôte	   face	   à	   cette	  
colonisation	  bactérienne.	  (15)	  

Différentes	  bactéries	  sont	  retrouvées	  en	  taux	  variables	  selon	  la	  forme	  localisée	  et	  la	  
forme	  généralisée.	  

Les	  facteurs	  de	  virulence	  des	  bactéries	  leur	  permettent	  de	  participer	  aux	  différents	  
stades	  du	  processus	  infectieux	  amenant	  aux	  signes	  cliniques	  de	  la	  maladie.	  	  (3)	  	  

La	  pathogénicité	  des	  micro-‐organismes	  dépend	  de	  leur	  capacité	  à	  :	  

• Coloniser	  	  
• Se	  multiplier	  	  
• Contourner	  les	  mécanismes	  de	  défense	  de	  l’hôte	  	  
• Produire	  des	  substances	  qui	  engendrent	  la	  destruction	  tissulaire	  	  

	  

Dans	  les	  cas	  de	  parodontites	  agressives,	  plusieurs	  études	  indiquent	  que	  l’on	  retrouve	  
majoritairement	   dans	   le	   biofilm	   de	   la	   plaque	   des	   sujets	   atteints	   Agregatibacter	  
Actinomycetemcomitans,	   Prevotella	   intermedia,	   Porphyromonas	   gingivalis	   et	  
Tanerella	  forsythia	  c’est	  à	  dire	  des	  bactéries	  des	  complexes	  orange	  et	  rouge,	  les	  plus	  
virulentes	  (Figure	  8).	  
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Figure	  8:	  Les	  complexes	  bactériens	  de	  Socransky	  et	  al.	  	  

On	   peut	   également	   relever	   la	   présence	   de	   virus	   et	   de	   protozoaires	   qui	   sont	   des	  
pathogènes	  opportunistes.	  (16)	  (17)	  (18)	  (14)	  (12)	  

2.2.1.2 Agregatibacter	  Actinomycetemcomitans	  (Aa)	  	  

Généralités	  

A.	  actinomycetemcomitans	  est	  un	  petit	  bacille	  à	  Gram	  négatif, il	  appartient	  à	  la	  flore	  
buccale	  physiologique	  de	  l'homme.	  

C’est	  un	  facteur	  étiologique	  spécifique	  de	  la	  pathogenèse	  de	  la	  parodontite	  agressive	  
(19).	  Sa	  prévalence	  dans	  le	  cas	  de	  parodontite	  agressive	  localisée	  peut	  varier	  de	  70	  à	  
90%.	  Elle	  est	  aussi	   retrouvée	  dans	   la	   forme	  généralisée	  mais	  à	  un	   taux	  plus	   faible.	  
(14)	  

Une	  autre	  étude	  sur	  une	  population	  brésilienne	  âgée	  de	  12	  à	  19	  ans,	  révèle	  que	  tous	  
les	   patients	   atteints	   de	   parodontite	   agressive	   localisée	   montrent	   des	   niveaux	  
détectables	  de	  Aa	  en	  bouche	  de	  l’ordre	  de	  80%.	  (20)	  	  
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Cette	   bactérie	   est	   souvent	   identifiée	   chez	   les	   jeunes	   présentant	   une	   lyse	   osseuse	  
sévère	  et/ou	  une	  progression	  rapide	  typique	  de	  la	  parodontite	  agressive.	  (19)	  	  

Des	  niveaux	  élevés	  d’IgG	  sériques	  et	  d’IgA	  des	  anticorps	  à	  ce	  microorganisme	  sont	  
retrouvés.	  (21)	  	  

Aa	   a	   plusieurs	   facteurs	   de	   virulence	   dont	   certains	   ont	   la	   capacité	   d'induire	   une	  
réponse	  immunitaire	  intense	  et/ou	  de	  nuire	  à	  la	  défense	  immunitaire	  de	  l'hôte	  (22)	  
(Figure	  9).	  

L'un	  des	  mécanismes	  de	  virulence	  de	  Aa	  est	  sa	  capacité	  de	  production	  de	  produits	  
nocifs	   comme	   la	   leucotoxine	   LtxA	   qui	   tue	   les	   leucocytes,	   ce	   qui	   rend	   la	   bactérie	  
capable	   de	   se	   soustraire	   à	   la	   réponse	   de	   l’hôte,	   perturbant	   ainsi	   la	   réponse	  
immunitaire	  innée.	  (23)	  	  

L’opéron	  du	  gène	  codant	  pour	  cette	  leucotoxine	  présente	  une	  délétion	  de	  530	  paires	  
de	   base	   dans	   la	   région	   promotrice.	   Ceci	   implique	   l’augmentation	   de	   l’activité	  
leucotoxique	  et	  interfère	  avec	  la	  défense	  de	  l’immunité	  innée.	  (24)	  (25)	  	  

Cette	  souche	  de	  leucotoxine	  est	  appelée	  «	  clone	  JP2	  »	  et	  est	  à	  considérer	  comme	  un	  
facteur	  étiologique	  majeur.	  Il	  a	  été	  émis	  l’hypothèse	  que	  ce	  clone	  JP2	  virulent	  a	  été	  le	  
premier	  génotype	  de	  Aa	  a	  émergé	  il	  y	  a	  2400	  ans	  dans	  la	  partie	  méditerranéenne	  de	  
l’Afrique.	   Puis	   il	   se	   serait	   propagé	   en	  Afrique	   de	   l’Ouest,	   enfin	   vers	   les	   Amériques	  
avec	  la	  traite	  des	  esclaves.	  (14)	  (26)	  

La	  présence	  de	  JP2	  augmente	  le	  risque	  de	  perte	  d’attache	  parodontale	  et	  augmente	  
la	  progression	  de	  la	  maladie.	  (14)	  

En	   dehors	   de	   son	   activité	   leucotoxique,	   Aa	   est	   capable	   d'envahir	   les	   cellules	  
épithéliales	  gingivales	  humaines	  in	  vitro	  et	  de	  les	  détruire.	  (27)	  

La	  détection	  d’Aa	  chez	  des	  enfants	  indemnes	  de	  pathologie	  parodontale	  peut	  servir	  
de	  marqueur	  de	  risque	  à	  l’initiation	  d’une	  parodontite	  agressive	  localisée.	  (28)	  
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Figure	  9:	  Actions	  de	  Aa	  (2)	  

2.2.1.3 Autres	  bactéries	  en	  cause	  	  

Porphyromonas	   gingivalis	   est	   présent	   chez	   un	   grand	   nombre	   de	   jeunes	   patients	  
atteints	   de	   parodontite	   agressive.	   (29)(30)(17).	   Elle	   est	   également	   très	   virulente	  
(Figure	  11).	  	  

La	   microbiologie	   de	   la	   plaque	   d'adolescents	   et	   de	   jeunes	   adultes	   atteints	   de	  
parodontite	   agressives	   généralisées	   contient	   16	   fois	   plus	   de	   Porphyromonas	  
gingivalis,	   5	   fois	   plus	   de	   Treponema	   denticola,	   et	   de	   2,5	   fois	   plus	   de	   Prevotella	  
Intermedia	  par	  rapport	  à	  des	  témoins.	  Elles	  peuvent	  jouer	  un	  rôle	  important	  dans	  les	  
formes	  généralisées	  de	  parodontites	  agressives.	  (31)	  

Dans	   les	   formes	  de	  parodontite	  agressive	   localisées	   sont	   retrouvés	  en	  quantité,	   en	  
plus	  de	  Aa,	  Porphyromonas	  gingivalis	  et	  Tanerella	  Forsythia.	  (16)	  

De	  plus	  le	  niveau	  élevé	  d'anticorps	  systémiques	  et	  locaux	  produits	  par	  l'hôte	  contre	  
ces	   bactéries	   (22)(32)(33)	   et	   leurs	   facteurs	   de	   virulence	   puissants	   (22)	   (34)	   sont	  
autant	  de	  preuves	  que	  ces	  espèces	  bactériennes	  jouent	  un	  rôle	  dans	  la	  pathogénie	  de	  
la	  parodontite	  agressive	  et	  la	  destruction	  des	  tissus.	  	  
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Figure	  10:	  Actions	  de	  Pg	  (2)	  

2.2.2 Facteur	  immunitaire	  	  

Les	   surfaces	   dentaires	   et	   les	   muqueuses	   sont	   constamment	   en	   contact	   avec	   une	  
plaque	  dentaire	  composée	  de	  bactéries	  et	  autres	  micro-‐organismes	  pathogènes.	  La	  
santé	  parodontale	  est	  un	  état	  dynamique	  qui	  résulte	  de	  l’interaction	  constante	  entre	  
cette	  flore	  bactérienne	  et	  les	  tissus	  parodontaux.	  	  

Seuls	  de	  rares	  patients	  développent	  une	  parodontite	  agressive,	  des	  défaillances	  dans	  
leur	  système	  immunitaire	  participent	  à	  la	  destruction	  tissulaire.	  	  	  

2.2.2.1 Rappel	  sur	  le	  mécanisme	  de	  l’immunité	  	  

L’immunité	  innée	  

C'est	  la	  première	  réponse	  de	  l'organisme	  à	  une	  infection,	  ou	  réponse	  inflammatoire,	  
elle	  se	  met	  en	  place	  de	  manière	  précoce	  (Figure	  11).	  

Elle	   désigne	   la	   protection	   de	   l'organisme	   vis-‐à-‐vis	   du	   non-‐soi	   de	   manière	   non	  
spécifique.	  Cela	  signifie	  que	  les	  molécules	  étrangères	  à	  l’organisme	  sont	  reconnues.	  	  

Elle	  met	  en	  jeu	  :	  (13)	  (3)	  (35)	  (Figure	  12)	  
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• Les	  granulocytes	  basophiles	  ont	  un	  rôle	  cytotoxique	  et	  inflammatoire.	  	  
• Les	   monocytes	   se	   transforment	   en	   macrophages	   lorsqu'ils	   atteignent	   les	  

tissus,	  ce	  sont	  essentiellement	  des	  cellules	  phagocytaires.	  	  
• Les	  lymphocytes	  NK	  reconnaissent	  les	  cellules	  tumorales	  ou	  infectées.	  	  

L’immunité	  humorale	  

L’immunité	  humorale	  dite	  adaptative	  se	  met	  en	  place	  dans	  un	  second	  temps	  (Figure	  
11).	  

Elle	  désigne	  la	  protection	  de	  l'organisme	  vis-‐à-‐vis	  du	  non-‐soi	  de	  manière	  ciblée.	  Cela	  
signifie	   que	   des	   molécules	   étrangères	   spécifiques	   d'un	   unique	   pathogène	   sont	  
reconnues	  de	  manière	  précise.	  

Elle	  met	  en	  jeu	  :	  (35)(13)	  (Figure	  12)	  

• Les	   lymphocytes	   T	   auxiliaires	  :	   activent	   les	   cellules	   de	   l'immunité	   innée	   ou	  
autres	  cellules	  de	  l'immunité	  adaptative.	  	  

• Les	   lymphocytes	   T	   cytotoxiques	  :	   interviennent	   essentiellement	   dans	   les	  
infections	  à	  germes	  intracellulaires,	  notamment	  les	  virus.	  	  

• Les	  lymphocytes	  B	  :	  se	  transforment	  en	  plasmocytes,	  sécrètent	  des	  anticorps	  
qui	  peuvent	  agir	  contre	  plusieurs	  types	  de	  germes.	  	  

Le	   taux	   d’Anticorps	   dans	   le	   sérum	   et	   le	   fluide	   gingival	   est	   variable.	   Un	   taux	   élevé	  
peut	  montrer	   la	   capacité	   de	   défense	   de	   l’hôte	   ou	   alors	   au	   contraire	   l’incapacité	   à	  
l’éliminer	  qui	  entraîne	  une	  surproduction	  d’Anticorps.	  

• Les	   lymphocytes	   T	   régulateurs	  :	   interviennent	   pour	   limiter	   les	   dommages	  
tissulaires	  causés	  par	  la	  réaction	  inflammatoire.	  	  
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Figure	  11:	  Mécanismes	  de	  l’immunité	  

	  

Figure	  12:	  Participants	  aux	  défenses	  de	  l’hôte	  (3)	  
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2.2.2.2 Immunité	  et	  parodontite	  agressive	  

La	  parodontite	   agressive	  est	  une	  pathologie	   infectieuse	  et	   inflammatoire.	   Face	  aux	  
pathogènes	   parodontaux,	   la	   réponse	   immunitaire	   de	   l’hôte	   peut	   être	   faible	   ou	  
exacerbée	   (hypo	   ou	   hyper	   réponse),	   entrainant	   l’atteinte	   des	   structures	  
parodontales.	  (13)(36)	  

Dysfonctionnement	  des	  polynucléaires	  neutrophiles	  dans	  la	  parodontite	  agressive	  	  

Le	   polynucléaire	   neutrophile	   (PMN)	   est	   un	   composant	   essentiel	   du	   système	   de	  
défense	  innée,	  en	  particulier	  contre	  les	  infections	  bactériennes.	  Ils	  sont	  attirés	  sur	  le	  
site	  de	  l’infection	  et	  font	  une	  tentative	  pour	  réduire	  ou	  éliminer	  la	  charge	  infectieuse	  
(Figure	  13).	  

	  

Figure	  13:	  Mécanisme	  phagocytose	  PMN	  (2)	  

Des	   études	   sur	   la	   réponse	   de	   l’hôte	   face	   aux	   parodontopathies	   considèrent	   le	  
neutrophile	   comme	   une	   cellule	   clé	   de	   la	   protection.	   La	   fonction	   défectueuse	   de	  
neutrophiles	  est	  associée	  à	  la	  destruction	  parodontale	  et	  à	  une	  sensibilité	  accrue	  à	  la	  
parodontite.	  (17)	  

Certaines	   bactéries	   virulentes	   peuvent	   exercer	   des	   effets	   délétères	   sur	   une	   ou	  
plusieurs	  fonctions	  des	  PMN.	  Des	  anomalies	  fonctionnelles	  chez	  des	  patients	  atteints	  
de	   parodontite	   agressive	   localisée	   ont	   été	   rapportées.	   Mais	   ils	   peuvent	   être	  
également	  le	  siège	  d’anomalies	  innées	  :	  (37)(1)	  
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• Adhérence	  :	  augmentation	  de	  l'adhésion	  cellulaire	  chez	  les	  patients	  atteints	  
de	  parodontite	  agressive.	  (38)	  	  
	  

• Transduction	   anormale	   du	   signal	  :	   défauts	   à	   la	   fois	   dans	   la	   migration	  
transendothéliale	   et	   diacylglycérol	   kinase	   dans	   la	   signalisation	   de	  
neutrophiles	  on	  été	  trouvés	  dans	  des	  cas	  de	  parodontite	  agressive	   localisée.	  
(39)	  	  
	  

• Défaut	   de	   chimiotactisme	  :	   la	   chimiotaxie	   dirige	   l’approche	   des	   cellules	  
phagocytaires.	  	  

La	  diminution	  de	  la	  chimiotaxie	  des	  PMN	  peut	  être	  due	  à	  un	  nombre	  anormalement	  
bas	  ou	  à	  une	  altération	  des	  récepteurs.	  Dans	  des	  études	  américaines,	  environ	  60	  à	  
70%	   des	   patients	   atteints	   de	   parodontite	   agressive	   localisée	   présentent	   une	  
diminution	  du	  chimiotactisme	  des	  neutrophiles.	  (1)(40)	  	  

Cytokines	  	  

Les	  cytokines	  sont	  des	  peptides	  qui	  permettent	  la	  communication	  entre	  les	  cellules,	  
elles	  se	  fixent	  aux	  récepteurs	  de	  cellules	  cibles	  et	  déclenchent	  une	  série	  de	  réactions	  
et	  réponse.	  	  

Elles	   sont	   appelées	   interleukines	   pour	   celles	   impliquées	   dans	   la	   réponse	  
immunitaire.	   Elles	   sont	   produites	  mais	   aussi	   utilisées	   par	   le	   système	   immunitaire	  
(Tableau	  1)	  
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Tableau	  1:	  Les	  différentes	  interleukines	  en	  rapport	  avec	  les	  parodontites	   	  
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Polymorphismes	  des	  gènes	  codants	  pour	  les	  Interleukines	  

IL-‐1	  

La	  production	  d’IL-‐1	  est	  stimulée	  par	   les	  bactéries,	   les	  tissus	   lésés…	  En	  retour,	  elle	  
stimule	   la	  prolifération	  d’autres	  cytokines	  et	  de	  prostaglandines.	  Elle	   joue	  donc	  un	  
rôle	  important	  dans	  la	  réponse	  inflammatoire	  face	  aux	  agents	  infectieux.	  

Les	  concentrations	  d’IL-‐1	   tissulaires	  et	  dans	   le	   fluide	  gingival	  de	  patients	  souffrant	  
de	  parodontites	  agressives	  sont	  beaucoup	  plus	  élevées	  que	  celles	  de	  patients	  sains.	  
Certains	   polymorphismes	   des	   gènes	   codant	   pour	   l’interleukine-‐1	   (IL-‐1)	   ont	   été	  
associés	  à	  un	  risque	  accru	  de	  parodontite	  agressive.	  Les	  individus	  avec	  un	  	  génotype	  
IL-‐1	  positif	   sont	  2,2	   fois	  plus	  susceptibles	  d'avoir	  une	  parodontite	  agressive,	  et	  2,6	  
fois	   plus	   susceptibles	   d'avoir	   une	   parodontite	   agressive	   localisée	   par	   rapport	   aux	  
personnes	  avec	  un	  génotype	  IL-‐1	  négatif.	  (41)	  

Dans	   une	   étude	   sur	   la	   population	   algérienne,	   des	   différences	   significatives	   ont	   été	  
trouvées	   dans	   le	   taux	   de	   portage	   de	   polymorphismes	   des	   gènes	   de	   IL-‐1.	   Il	   est	  
beaucoup	  plus	  élevé	  chez	  des	  patients	  atteints	  de	  parodontite	  agressive	  que	  chez	  des	  
patients	  sains.	  (42)	  

	  

IL-‐10	  

L'Interleukine	   10	   agit	   en	   diminuant	   la	   réponse	   immunitaire,	   elle	   contrôle	   la	  
progression	  de	   la	  maladie	  et	  peut	   réduire	   la	  progression	  des	   lésions	  parodontales.	  	  
Elle	  joue	  donc	  un	  rôle	  protecteur	  au	  cours	  des	  parodontites.	  	  

L'ATA	  haplotype,	  qui	  est	  connu	  comme	  un	  «	  faible	  producteur	  d’interleukine-‐10	  »	  est	  
un	  indicateur	  de	  risque	  supposé	  pour	  la	  parodontite	  agressive	  généralisée.	  (43)	  

	  

Il-‐17	  

Cette	   cytokine	   exerce	   un	   rôle	   de	   défense	   de	   l’hôte	   dans	   de	   nombreuses	  maladies	  
infectieuses,	  mais	  favorise	  également	  l’inflammation	  des	  tissus.	  	  

Une	   étude	   chez	   102	   patients	   atteints	   de	   parodontite	   agressive	   et	   67	   patients	  
contrôle	  au	  parodonte	  sain,	  a	  montré	  que	  la	  concentration	  de	  l’interleukine	  17	  était	  
nettement	  plus	  élevée	  chez	  les	  patients	  malades.	  L’étude	  a	  conclu	  que	  l’Interleukine-‐
17	  peut	  jouer	  un	  rôle	  dans	  la	  pathogénèse	  de	  la	  parodontite	  agressive.	  (44)	  
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Sécrétion	  d’anticorps	  et	  parodontite	  agressive	  	  

Une	   augmentation	   du	   taux	   d'anticorps	   dirigés	   contre	   les	   bactéries	   causales	   de	   la	  
parodontite	  agressive	  est	  observée	  chez	  les	  jeunes	  patients	  malades.	  (21)(33)	  

Cependant,	   la	   relation	   entre	   le	   niveau	   d'anticorps	   et	   la	   maladie	   parodontale	   est	  
complexe,	   elle	   peut	   être	   influencée	   par	   de	   nombreux	   facteurs	   tels	   que	   l’ethnie,	   le	  
tabagisme	  et	  les	  allotypes	  des	  immunoglobulines.	  (45)(46)(47)	  	  

Porphyromonas	  gingivalis	  suscitent	  des	  réponses	  d'anticorps	  IgG2	  chez	  les	  patients	  
atteints	  de	  parodontite	  agressive	  généralisée.	  (48)	  	  

Les	  niveaux	  d'anticorps	   sériques	   aux	  principaux	  agents	  pathogènes	   chez	   les	   sujets	  
atteints	  de	  parodontite	  agressive	  généralisée	  sont	  très	  élevés	  pour	  les	  anticorps	  IgG	  
et	  IgA	  à	  Porphyromonas	  gingivalis	  et	  Aa.	  (32)	  (Figure	  15)	  

Ce	  taux	  élevé	  d’anticorps	  montre	  une	  réponse	  immunitaire	  exacerbée	  qui	  engendre	  
la	  destruction	  tissulaire.	  	  

	  

Figure	  14:	  Les	  cytokines	  de	  la	  réponse	  anticorps	  	  
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2.2.3 Facteur	  génétique,	  ethnique	  et	  agrégation	  familiale	  

La	   prédisposition	   génétique	   à	   la	   parodontite	   agressive	   est	   un	   facteur	   de	   risque	  
important	  de	  développement	  de	  la	  maladie.	  

Les	  facteurs	  génétiques	  semblent	  jouer	  un	  rôle	  plus	  important	  dans	  la	  pathogénèse	  
de	  la	  parodontite	  agressive	  par	  rapport	  à	  la	  parodontite	  chronique,	  ce	  qui	  est	  en	  lien	  
avec	   l’importance	   du	   système	   immunitaire	   inné	   dans	   la	   pathogénèse	   de	   la	   forme	  
agressive.	  (49)	  	  

Bien	  que	  les	  facteurs	  étiologiques	  locaux	  soient	  moins	  fréquents	  dans	  la	  parodontite	  
agressive,	  la	  perte	  de	  tissus	  est	  nettement	  plus	  prononcée	  et	  rapide.	  Les	  différences	  
dans	   la	   flore	   microbiologique	   ou	   les	   facteurs	   environnementaux	   ne	   peuvent	   pas	  
expliquer	  entièrement	  la	  gravité	  et	  l’âge	  précoce	  d’apparition	  de	  la	  maladie.	  	  

2.2.3.1 Parodontite	  agressive	  syndromique	  

Il	  est	  reconnu	  depuis	  longtemps	  que	  la	  perte	  sévère	  et	  rapide	  des	  tissus	  parodontaux	  
accompagne	  souvent	  certains	  troubles	  génétiques.	  Ces	  syndromes	  ont	  des	  étiologies	  
diverses	  et	  leur	  facteur	  génétique	  déclencheur	  a	  été	  identifié	  :	  (49)	  

• le	  syndrome	  de	  Papillon-‐Lefèvre	  	  
• le	  syndrome	  de	  Down	  	  
• le	  syndrome	  de	  Chediak-‐Higashi	  	  

Ces	   syndromes	   sont	   dus	   à	   des	   mutations	   sur	   des	   gènes,	   celles	   ci	   entraînant	  
également	  des	  troubles	  parodontaux.	  	  

Le	  syndrome	  de	  Papillon-‐Lefèvre	  est	  un	  exemple	  de	  trouble	  monogénique	  qui	  a	  une	  
composante	  parodontale.	  Cette	  maladie	  est	  un	  trait	  autosomique	  récessif	  caractérisé	  
par	  une	  kératose	  palmo	  plantaire	  diffuse	  et	  la	  perte	  rapide	  de	  l’attache	  parodontale	  
et	   de	   l’os	   alvéolaire	   qui	   aboutissent	   à	   la	   perte	   précoce	   des	   dents	   temporaires	   et	  
permanentes.	  (49)	  

Ces	  patients	  présentent	  des	  défauts	  immunitaires	  qui	  prédisposent	  à	  la	  perte	  sévère	  
des	  tissus	  parodontaux.	  	  

Des	  études	  montrent	  que	  dans	  le	  syndrome	  de	  Papillon-‐Lefèvre	  il	  y	  a	  une	  mutation	  
de	   perte	   de	   fonction	   affectant	   le	   gène	   de	   la	   cathepsine	   C	   (mutation	   CNTC),	  
engendrant	  une	  perte	  complète	  de	   l’activité	  de	   la	  cathepsine	  C.	  Cela	   influe	  sur	  une	  
enzyme	   essentielle	   dans	   l’activation	   de	   certaines	   cellules	   immunitaires	   et	   dans	   la	  
régulation	  des	  cellules	  épithéliales.	  (50)	  

D’autre	   part,	   des	  mutations	   CNTC	  ont	   été	   retrouvées	   chez	   des	   enfants	   prépubères	  
atteints	   de	   parodontite	   agressive	   mais	   sans	   autres	   manifestations	   cliniques	  
systémiques.	  	  
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2.2.3.2 Défaillances	  immunitaires	  héréditaires	  	  

Dès	  1969,	  Butler	  (51)	  décrit	  les	  résultats	  d’une	  étude	  dans	  une	  famille	  où	  deux	  des	  
cinq	   frères	   et	   sœurs	   avaient	   les	   caractéristiques	   cliniques	   et	   radiographiques	   de	  
parodontite	  agressive.	  La	  mère,	  une	  tante	  et	  le	  grand	  père	  des	  enfants	  avaient	  perdu	  
leurs	  dents	  à	  un	  âge	  précoce.	  	  

D’autres	  études	  ont	  également	  décrit	  des	  rapports	  de	  cas	  de	  parodontite	  agressive	  
regroupés	  dans	  les	  familles,	  ce	  qui	  suggère	  une	  contribution	  génétique	  significative.	  
(52)(49)	  

L’hérédité	  dans	  la	  parodontite	  agressive	  est	  estimée	  à	  environ	  30%.	  (53)	  

Il	  est	  important	  d’examiner	  toute	  la	  famille	  si	  un	  diagnostic	  de	  parodontite	  agressive	  
est	  fait	  chez	  un	  membre	  de	  la	  famille.	  	  

De	  plus,	   l’agrégation	  familiale	  de	  la	  forme	  agressive	  est	  forte,	  en	  effet	  la	  prévalence	  
de	  la	  maladie	  peut	  atteindre	  50%	  au	  sein	  d’une	  fratrie,	  alors	  qu’elle	  n’ait	  que	  de	  1%	  
dans	  la	  population	  générale.	  (54)	  (55)	  

Il	  existe	  des	  preuves	  solides	  montrant	  que	  certains	  groupes	  ethniques	  sont	  associés	  
à	   un	   risque	   génétique	   significativement	   plus	   élevé	   de	   développer	   une	   parodontite	  
agressive.	  	  

Les	  résultats	  actuels	  de	  certaines	  études	  menées	  de	  1980	  à	  2006	  (56)	  concluent	  que	  
la	  parodontite	  agressive	  est	  la	  plus	  répandue	  dans	  les	  populations	  africaines	  et	  leurs	  
descendants.	  En	  effet	  la	  prévalence	  de	  la	  maladie	  dans	  ces	  populations	  se	  situe	  entre	  
1%	  et	  5%.	  	  

D’autre	   part	   chez	   les	   Caucasiens	   résidant	   en	   mi-‐Europe	   et	   Europe	   du	   nord,	   la	  
prévalence	  est	  de	  0,1%.	  	  

Dans	  les	  populations	  d’Europe	  du	  Sud,	  elle	  est	  de	  0,5%.	  	  

En	  Amérique	  du	  Nord,	  la	  maladie	  touche	  :	  	  

• 0,1%	  à	  0,2%	  des	  Caucasiens	  
• 0,5%	  à	  1%	  des	  Hispaniques	  
• 2,6%	  des	  Noirs	  	  

	  

En	  Amérique	  du	  Sud,	   la	  composition	  raciale	  est	  diversifiée	  en	   fonction	  des	  pays,	   la	  
prévalence	  de	  la	  parodontite	  agressive	  est	  comprise	  entre	  0,3%	  et	  2%.	  

Dès	   1991,	   Schenkein	  montre	   que	   la	   réponse	   chimiotactique	   des	   neutrophiles,	   face	  
aux	   pathogènes	   parodontaux,	   est	   plus	   forte	   chez	   les	   Caucasiens	   que	   chez	   les	  
Africains,	  la	  réponse	  immunitaire	  est	  donc	  plus	  efficace.	  (57)	  



40	  

D’autre	   part,	   certaines	   ethnies	   abritent	   davantage	   de	   bactéries	   pathogènes	  
caractéristiques	   de	   la	   parodontite	   agressive	   comme	   la	   souche	   fortement	  
leucotoxique	   de	   Aa	   «	  JP2	   clone	  ».	   Elle	   a	   été	   retrouvée	   comme	   impliquée	   dans	   la	  
pathogenèse	  de	  la	  parodontite	  agressive	  chez	  des	  adolescents	  marocains.	  (58)	  (26)	  
(59)	  

Une	  autre	  étude	  s’est	  penchée	  sur	  l'apparition	  de	  ces	  souches	  spécifiques	  d’Aa	  chez	  
des	   personnes	   de	   diverses	   origines	   ethniques,	   notamment	   chez	   les	   Africains,	   les	  
Hispaniques,	   les	   Asiatiques	   et	   les	   Caucasiens,	   et	   a	   conclu	   que	   la	   survenue	   de	   la	  
suppression	   de	   la	   séquence	   est	   essentiellement	   une	   caractéristique	   des	   personnes	  
d'ascendance	  africaine.	  (60)	  	  

Une	   carence	   héréditaire	   dans	   des	   fratries,	   concernant	   la	   membrane	   des	  
glycoprotéines	   impliquées	  dans	   l'adhérence	  des	  granulocytes,	   est	  notamment	  mise	  
en	  cause.	  Cette	  carence	  provoque	  une	  altération	  de	  la	  chimiotaxie,	  une	  réduction	  de	  
la	  phagocytose,	  l’inflammation	  parodontale	  et	  la	  perte	  de	  tissu.	  (37)	  	  

La	   parodontite	   agressive	   généralisée	   est	   associée	   également	   à	   une	   déficience	  
transmise	   d'adhésion	   leucocytaire,	   et	   d'autres	   anomalies	   de	   leucocytes	   qui	  
provoquent	   un	   recrutement	   anormal	   des	   neutrophiles	   et	   des	  monocytes	   et	   donne	  
une	  réponse	  immunitaire	  défaillante.	  (49)	  

De	   nombreuses	   autres	   altérations	   génétiques	   immunitaires	   sont	   transmises	   des	  
parents	   aux	   enfants,	   concernant	   l’interleukine-‐1	   (IL-‐1)	   par	   exemple,	   responsables	  
d’un	  risque	  accru	  à	  la	  parodontite	  agressive.	  (41)	  (1)	  

Mode	  de	  transmission	  

Les	  deux	  modes	  de	  transmission	  autosomique	  ont	  été	  proposés.	  En	  effet	  des	  modes	  
de	   transmission	   autosomique	   récessifs	   ainsi	   que	   dominants	   liés	   à	   l’X	   ont	   été	  
rapportés	   dans	   des	   cas	   de	   parodontite	   agressive.	   Cette	   question	   fait	   l’objet	   de	  
nombreux	   débats	   dans	   la	   littérature,	   cette	   hétérogénéité	   de	   résultats	   reflète	   la	  
complexité	  de	  l’étiologie	  génétique	  entre	  les	  différentes	  familles	  touchées.	  (49)	  (1)	  

La	   caractéristique	   de	   la	   transmission	   autosomique	   dominante	   est	   que	   chaque	  
génération	  est	  affectée.	  La	  présence	  d’un	  seul	  allèle	  morbide	  est	  suffisante	  pour	  que	  
la	   maladie	   s’exprime,	   en	   effet	   toutes	   les	   personnes	   porteuses	   du	   gène	   muté	   sont	  
atteintes	  par	  la	  maladie	  (Figure	  15).	  
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Figure	  15:	  Transmission	  autosomique	  dominante	  	  

Lors	  de	  transmission	  autosomique	  récessive	  le	  gène	  impliqué	  est	  porté	  par	  un	  
autosome. Elle	  est	  dite	  récessive	  parce	  que	  seules	  les	  personnes	  porteuses	  des	  deux	  
gènes	  mutés	  sont	  malades,	  tandis	  que	  celles	  n'ayant	  qu'un	  seul	  gène	  muté	  sur	  les	  
deux	  seront	  porteuses	  mais	  non	  malades. 
L’enfant	  de	  parents	  porteurs	  ne	  sera	  donc	  pas	  forcément	  malade	  (Figure	  16).	  

	  

Figure	  16:	  Transmission	  autosomique	  récessive	  	  
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2.2.4 Transmission	  salivaire	  	  

La	  salive	  est	  un	  facteur	  de	  transmission	  de	  pathogènes.	  

Certaines	  bactéries	  présentent	  une	  agrégation	  familiale,	  leur	  transmission	  se	  fait	  via	  
la	   salive,	   entre	   les	  membres	   de	   la	   famille	   qui	   ont	   tous	   la	  même	   susceptibilité	   à	   la	  
colonisation	  par	  cette	  bactérie.	  C’est	  une	  transmission	  verticale.	  	  

Le	  clone	  de	  Aa	  présent	  dans	  la	  salive	  est	  le	  même	  que	  celui	  retrouvé	  dans	  la	  plaque.	  
(61)	  

2.2.5 Age	  	  

La	  prévalence	  de	  la	  parodontite	  agressive	  chez	  le	  jeune	  augmenterait	  avec	  l’âge.	  Elle	  
serait	  plus	  élevée	  autour	  de	  la	  puberté	  que	  chez	  le	  jeune	  enfant.	  (62)	  (17)	  

La	   variabilité	   de	   l’âge	   d’apparition	   peut	   être	   associé	   avec	   le	   type	   et	   la	   gravité	   des	  
autres	  facteurs	  étiologiques.	  Par	  conséquent,	  le	  jeune	  âge	  d’apparition	  peut	  	  suggérer	  
une	  puissance	  et	  un	  niveau	  supérieur	  des	  facteurs	  étiologiques,	  que	  lors	  d’apparition	  
tardive.	  (62)	  

Cependant	  l’âge	  déclaré	  dans	  toutes	  ces	  études	  est	  l’âge	  au	  moment	  du	  diagnostic	  de	  
la	   maladie.	   La	   destruction	   parodontale	   peut	   avoir	   commencé	   plus	   tôt,	   parfois	  
plusieurs	  années	  avant	  le	  diagnostic.	  (62)	  

En	  effet	  le	  diagnostic	  de	  la	  parodontite	  agressive	  est	  souvent	  fait	  tardivement	  du	  fait	  
d’un	  tableau	  clinique	  à	  bas	  bruit.	  
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2.2.6 Habitudes	  de	  vie	  	  

2.2.6.1 Tabagisme	  	  

Il	  faut	  tenir	  compte	  de	  l’existence	  du	  tabagisme	  chez	  les	  jeunes.	  	  

Le	  tabagisme	  quotidien	  chez	  les	  adolescents	  français	  de	  11	  ans	  à	  	  17	  ans	  est	  en	  nette	  
hausse	  entre	  2006	  et	  2011	  d’après	  les	  données	  de	  l’OFDT	  (Figure	  17).	  	  

	  

Figure	  17:	  Evolution	  du	  tabagisme	  quotidien	  entre	  2006	  et	  2011	  	  

Le	  lien	  entre	  le	  tabagisme	  et	  l’atteinte	  par	  une	  parodontite	  chronique	  est	  clairement	  
établi,	  des	  études	  ont	  également	  été	  menées	  pour	  préciser	  le	  lien	  entre	  tabagisme	  et	  
parodontite	  agressive.	  	  

Une	  étude	  sur	  un	  groupe	  de	  patients	  de	  Virginie,	  a	  montré	  le	  lien	  du	  tabagisme	  avec	  
la	  parodontite	  agressive.	  Ils	  ont	  constaté	  que	  20%	  des	  sujets	  atteints	  de	  parodontite	  
agressive	   localisée,	  et	  43%	  des	  sujets	  atteints	  de	  parodontite	  agressive	  généralisée	  
étaient	  des	  fumeurs.	  (63)	  

Les	   patients	   atteints	   de	   parodontite	   agressive	   qui	   sont	   des	   fumeurs	   ont	  
généralement	   une	   destruction	   parodontale	   plus	   importante	   que	   leurs	   homologues	  
non-‐fumeurs.	  	  (64)	  
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Effets	  du	  tabac	  sur	  le	  parodonte	  	  

Le	   tabagisme	   a	   des	   effets	   négatifs	   importants	   sur	   le	   système	   immunitaire,	   qui	  
comprennent	   la	   modification	   du	   système	   immunitaire	   humoral	   et	   cellulaire,	   et	   le	  
réseau	  de	  cytokines	  et	  de	  molécules	  d'adhérence.	  Il	  altère	  le	  nombre	  et	  les	  fonctions	  
chimiotactiques	   et	   phagocytaire	   des	   neutrophiles	   de	   la	   salive	   et	   celles	   des	   tissus	  
conjonctifs.	  (17)	  

Il	   a	   des	   effets	   significatifs	   sur	   les	   niveaux	   sériques	   d’immunoglobulines,	   cela	  
provoque	  une	  baisse	  de	   la	  défense	   immunitaire	  spécifique	  et	  donc	  une	  destruction	  
tissulaire	  plus	  importante.	  	  	  

En	   effet	   le	   tabagisme	   est	   associé	   à	   un	   faible	   taux	   d’IgG	   sériques	   chez	   les	   jeunes	  
patients	   atteints	   de	   parodontite	   agressive	   généralisée	   qui	   sont	   fumeurs.	   Les	   taux	  
d’IgG2	  et	  d’IgG4	  sont	  réduits	  chez	  les	  fumeurs.	  (63)	  (65)	  (66)	  

En	  outre,	  les	  fumeurs	  sont	  3	  fois	  plus	  susceptibles	  d'abriter	  Aa.	  (66)	  

De	  plus,	  chez	  les	  sujets	  qui	  ont	  été	  traités	  pour	  leur	  parodontite	  agressive	  et	  qui	  sont	  
en	   phase	   de	   maintenance,	   les	   titres	   d'anticorps	   anti	   Aa,	   Prevotella	   intermedia	   et	  
Treponema	  denticola	  sont	  significativement	  plus	   faibles	  chez	   les	   fumeurs	  que	  chez	  
les	  non	  fumeurs	  (p	  =	  0,02,	  0,02	  et	  0,002,	  respectivement).	  (67)	  

La	  dépression	  des	  taux	  d'anticorps	  par	  le	  tabagisme	  peut	  être	  plus	  pertinent	  chez	  les	  
patients	  Africains	  que	  ceux	  d’autres	  ethnies.	  (65)	  

Enfin	  cliniquement,	  il	  n’y	  a	  pas	  de	  saignement	  gingival	  chez	  les	  fumeurs	  du	  fait	  d’une	  
vasoconstriction	  des	  vaisseaux	  qui	  cause	  une	  baisse	  des	  apports	  nutritionnels.	  Cette	  
baisse	  de	   la	  microcirculation	  ralentit	   la	  cicatrisation	  et	  masque	   les	  signes	  cliniques	  
de	  l'inflammation	  comme	  le	  saignement	  (attention	  aux	  faux	  négatifs	  au	  sondage).	  	  

2.2.6.2 Accès	  aux	  soins	  dentaires	  	  

Les	   enfants	   qui	   ne	   reçoivent	   pas	   de	   soins	   dentaires	   ont	   une	   prévalence	   de	  
développement	  de	  parodontite	  agressive	  plus	  élevée,	  indifféremment	  de	  leur	  origine	  
ethnique.	  (17)	  	  

La	  présence	  de	  lésions	  carieuses	  actives	  et	  de	  restauration	  dentaire	  sur	  les	  surfaces	  
dentaires	   proximales	   peut	   prédisposer	   à	   une	   perte	   significative	   de	   l'attachement,	  
même	  si	  ces	  restaurations	  semblent	  ne	  pas	  être	  défectueuses.	  (17)	  

Le	   manque	   d’hygiène	   bucco-‐dentaire	   est	   à	   tempérer	   car	   dans	   la	   parodontite	  
agressive,	   la	   quantité	   de	   plaque	   présente	   est	   en	   inadéquation	   avec	   le	   taux	   de	  
destruction	   des	   tissus.	   	   Chez	   certains	   patients,	   on	   ne	   constate	   quasiment	   pas	   de	  
tartre	  et	  plaque.	  	  
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Cependant	  une	  association	  significative	  entre	  l'inflammation	  gingivale	  et	  tartre	  sous-‐
gingival	   et	   le	   développement	   et	   la	   progression	   de	   la	   parodontite	   agressive	   a	   été	  
démontrée	   dans	   certaines	   études.	   Ils	   ont	   été	   associés	   à	   la	   progression	   de	   la	   perte	  
d'attachement	  clinique	  chez	  les	  sujets	  jeunes	  et	  peuvent	  être	  considérés	  comme	  des	  
facteurs	  de	  risque	  importants	  pour	  la	  parodontite	  agressive.	  (17)	  
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3 Prise	  en	  charge	  	  

Un	  effort	  doit	  être	  fait	  par	  le	  praticien	  pour	  informer	  le	  patient	  et	  ses	  parents	  sur	  la	  
gravité	   et	   les	   conséquences	   de	   la	   maladie,	   les	   facteurs	   de	   risque,	   les	   différentes	  
phases	   et	   les	   objectifs	   du	   traitement,	   et	   le	   rôle	   crucial	   qu’il	   a	   lui	   même	   dans	   le	  
traitement.	  	  

L’'interrogatoire	  et	   l'examen	  clinique	  du	  patient	  aboutissent	  au	  diagnostic.	  Une	  fois	  
le	  diagnostic	  posé	  nous	  pouvons	  établir	  le	  plan	  de	  traitement.	  (Figure	  18)	  

Le	  plan	  de	  traitement	  comprend	  3	  phases.	  	  

La	  phase	  étiologique	  est	  la	  première	  étape,	  elle	  a	  pour	  but	  de	  prendre	  en	  charge	  les	  
facteurs	   locaux	   en	   réalisant	   un	   assainissement	   afin	   de	   rétablir	   un	   environnement	  
favorable	  et	  stabiliser	  la	  maladie.	  

Elle	   sera	   suivie	   par	   une	   phase	   de	   réévaluation	   qui	   permettra	   de	   définir	   si	   une	  
thérapeutique	  correctrice	  doit	  être	  réalisée.	  

Pour	   terminer,	   la	   mise	   en	   place	   d'une	   thérapeutique	   de	   maintenance	   est	  
indispensable	  pour	  surveiller	  la	  stabilisation	  de	  la	  maladie	  et	  prévenir	  les	  récidives.	  	  

Les	   concepts	  et	  objectifs	  des	  différentes	  phases	  de	   traitement	   sont	   similaires	  pour	  
les	  formes	  localisées	  et	  généralisées.	  

Il	  est	  important	  d’établir	  une	  bonne	  relation	  patient/praticien,	  son	  impact	  positif	  sur	  
le	   traitement	   ne	   doit	   pas	   être	   sous	   estimé.	   En	   effet	   une	   bonne	   relation	   entre	   le	  
praticien,	  son	  jeune	  patient	  et	  ses	  parents,	  augmentera	  le	  degré	  de	  participation	  aux	  
soins. (68) 

Le	  rôle	  de	  soutien	  des	  parents	  et	  d’aide	  à	  l’observance	  est	  également	  important.	  	  
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Figure	  18	  :	  Démarche	  clinique	  pour	  la	  prise	  en	  charge	  parodontale	  (68)	  

3.1 Critères	  pour	  établir	  le	  diagnostic	  

Le	   diagnostic	   de	   la	   parodontite	   agressive	   est	   établi	   après	   avoir	   réalisé	   un	   examen	  
clinique,	  des	  examens	  complémentaires	  et	  pris	  en	  compte	  l’histoire	  du	  patient.	  Cela	  
permet	  de	  relever	  la	  présence	  de	  signes	  cliniques	  distinctifs	  de	  la	  maladie.	  	  

Le	  dentiste	  et	  l’orthodontiste	  jouent	  un	  rôle	  essentiel	  dans	  la	  détection	  précoce	  des	  
patients	  atteints	  de	  parodontite	  agressive.	  
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3.1.1 L’histoire	  du	  patient	  	  

L’histoire	   du	   patient	   est	   un	   élément	   majeur	   permettant	   le	   diagnostic	   de	   la	  
parodontite	  agressive.	  	  	  

L’anamnèse	  doit	  comprendre	  :	  

• Le	  motif	  de	  consultation	  :	  examen	  de	  contrôle,	  anomalie	  relevée	  par	  le	  patient	  
ou	  autre	  professionnel	  de	   santé	  comme	   les	  orthodontistes	   car	   ces	  enfants	  à	  
cet	  âge	  là	  sont	  souvent	  pris	  en	  charge	  par	  ces	  spécialistes.	  	  

• L’historique	  de	  la	  situation:	  nature,	  date	  d’apparition,	  sévérité	  
• L’historique	   dentaire	   passé	  :	   examens	   réguliers,	   traitements	   précédents,	  

problèmes	   survenus	   auparavant,	   conseils	   préventifs	   et	   hygiène	   bucco	  
dentaire.	  

• L’historique	   médical	   complet	  :	   pathologies	   systémiques,	   grands	   syndrômes	  
(Hypophosphatasie,	   Papillon-‐Lefèvre,	   Ehlers-‐Danlos…)	   facteurs	   de	   risque	  
pour	  maladies	  parodontales	  (diabète…)	  

• Le	   contexte	   social	  :	   motivation	   de	   l’enfant	   et	   des	   parents,	   participation	   au	  
traitement,	  régime	  alimentaire,	  habitudes	  de	  vie	  (stress,	  tabagisme)	  

• Antécédents	  familiaux	  de	  parodontites	  (68)	  
	  

L’usage	  quotidien	  du	  tabac	  chez	   les	   jeunes	  est	  en	  nette	  hausse	  entre	  2006	  et	  2011	  
d’après	   les	  données	  de	   l’Observatoire	   français	  des	  drogues	  et	  de	   la	   toxicomanie.	   Il	  
commence	   dès	   la	   6ème	   pour	   certains	  :	   à	   11	   ans	   en	   2010	   0,6	   %	   de	   fumeurs.	   Il	  
augmente	  avec	  l’âge	  pour	  atteindre,	  dans	  la	  tranche	  aux	  alentours	  de	  17	  ans,	  32%.	  

3.1.2 Examen	  clinique	  	  

Lors	   de	   l’examen	   clinique	   le	   dépistage	   parodontal	   doit	   faire	   partie	   intégrante	   de	  
l’examen	  des	  enfants	  et	  adolescents.	  Après	  l’examen	  visuel,	  il	  faut	  réaliser	  un	  examen	  
parodontal	  de	  base	  à	   l’aide	  d’une	  sonde	  parodontale	  L’examen	  parodontal	  de	  base	  
(Basic	  Periodontal	  Examination	  ou	  BPE)	  ne	  prend	  que	  1	  à	  2	  minutes	  et	  permet	  de	  
déterminer	   les	   patients	   atteints	   de	   parodontite	   agressive	   et	   qui	   nécessitent	   un	  
examen	  approfondi	  et	  une	  prise	  en	  charge	  adaptée.	  	  
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3.1.2.1 Examen	  visuel	  

Il	  faut	  s’attarder	  sur	  :	  

• Le	  schéma	  dentaire	  :	  chez	  les	  jeunes	  il	  n’y	  a	  pas	  en	  général	  de	  dents	  absentes,	  
si	   c’est	   le	   cas	   se	   demander	   pourquoi	   la	   dent	   est	   absente	   (agénésies,	  
traumatisme,	  carie,	  autre…)	  

• La	  présence	  de	  facteurs	  locaux	  :	  plaque,	  tartre,	  caries	  
• Etat	  gingival	  :	  présence	  de	  récessions,	  couleur,	  œdème…	  
• Les	  rapports	  occlusaux	  :	  une	  sur	  occlusion	  provoque	  une	  mobilité	  mais	  sans	  

perte	  d’attache	  (difficile	  à	  évaluer	  en	  denture	  mixte)	  

3.1.2.2 Examen	  parodontal	  de	  base	  ou	  BPE	  

Il	   permet	   de	   déterminer	   si	   les	   patients	   sont	   atteints	   de	   parodontite	   agressive	   et	  
nécessitent	  un	  examen	  approfondi	  et	  une	  prise	  en	  charge	  adaptée.	  	  

Lors	  de	  cet	  examen	  il	  faut	  relever:	  

• La	  présence	  d’un	  saignement	  	  
• Le	  niveau	  de	  perte	  d’attachement,	  la	  profondeur	  de	  poches	  
• La	  mobilité	  	  
• Atteinte	  de	  furcation	  sur	  les	  molaires	  	  

	  

Il	  consiste	  à	  sonder	  6	  dents	  (la	  11	  16	  26	  31	  36	  46)	  et	  à	  leur	  attribuer	  un	  indice	  allant	  
de	  0	  à	  4	  (Figure	  19)	  :	  

• Indice	  0=	  Bonne	  santé	  parodontale	  	  	  
• Indice	  1=	  Saignement	  au	  sondage	  	  
• Indice	  2=	  Tartre	  ou	  rétention	  de	  plaque	  	  
• Indice	  3=	  Poche	  entre	  4	  et	  5	  mm	  
• Indice	  4=	  Poche	  à	  6mm	  ou	  plus	  
• Indice	  *=	  Atteinte	  de	  furcation	  ou	  récession	  associée	  à	  une	  poche	  de	  7mm	  ou	  

plus	  	  
	  

La	  sonde	  utilisée	  possède	  une	  bande	  noire	  de	  3,5	  à	  5mm.	  Si	  la	  sonde	  pénètre	  jusqu’à	  
la	   bande	   noire,	   cela	   révèle	   une	   poche	   trop	   profonde	   qui	   nécessite	   des	   examens	  
complémentaires.	  (68)	  	  
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Figure	  19:	  Examen	  parodontal	  de	  base	  (BPE)	  par	  la	  British	  Society	  of	  
Periodontology	  	  

3.1.3 Examens	  complémentaires	  	  

Les	   examens	   complémentaires	   sont	   en	   corrélation	   avec	   l’examen	   endo	   buccal.	   Ils	  
permettent	  de	  confirmer	  le	  diagnostic	  et/ou	  de	  mettre	  en	  évidence	  des	  lésions	  non	  
perçues	  à	  l’examen	  clinique.	  

3.1.3.1 Bilan	  radiologique	  

Dans	   le	   cas	   où	   l’examen	   clinique	   révèle	   des	   signes	   cliniques	   d’inflammation	   au	  
niveau	  du	  parodonte,	  il	  faut	  compléter	  notre	  examen	  en	  réalisant	  des	  radiographies.	  

L’utilisation	   de	   radiographies	   rétro-‐coronaires	   (status	   parodontal)	   a	   été	  
recommandée	   par	   un	   comité	   d’experts	   au	   Royaume-‐Uni,	   pour	   compléter	   l’examen	  
clinique.	  (69)	  

Elles	   sont	   intéressantes	   pour	   évaluer	   l’état	   parodontal	   car	   elles	   permettent	   de	  
visualiser	  les	  lésions	  infra	  et	  supra	  osseuses	  ainsi	  que	  leur	  sévérité	  (niveau	  osseux)	  
et	  leur	  étendue	  (localisée	  ou	  généralisée).	  	  

Les	   radiographies	   panoramiques	   peuvent	   être	   utiles	   également	   pour	   visualiser	   le	  
niveau	  osseux	  et	  déterminer	  la	  présence	  ou	  l’absence	  de	  dents	  permanentes.	  (68)	  
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3.1.3.2 Analyse	  microbiologique	  	  

L'examen	  microbiologique	  permet	  de	  relever	   la	  charge	  bactérienne	  et	   les	  bactéries	  
présentent	  en	  majorité.	  Cela	  aide	  à	  choisir	  le	  traitement	  antibiotique	  le	  plus	  efficace.	  
Il	  permet	  aussi	  dans	  la	  phase	  de	  réévaluation	  de	  juger	  de	  l'efficacité	  du	  traitement.	  	  

Lors	  de	  parodontite	  agressive,	  nous	  recherchons	  la	  présence	  de	  bactéries	  anaérobies	  
de	   complexe	   orange	   et	   rouge	   qui	   doivent	   être	   retrouvées	   de	   manière	   plus	  
importante,	  comme	  Porphyronomas	  Gingivalis,	  ou	  Prevotella	  Intermedia.	  (14)	  

Agregatibacter	   actinomycetemcomitans	   est	   une	   bactérie	   très	   virulente	   retrouvée	  
principalement	  dans	  les	  formes	  localisées.	  (20)(22)	  

Cette	  monoinfection	  à	  Aa	  répond	  aux	  postulats	  de	  Koch	  :	  

• Retrouvée	  en	  grande	  quantité	  dans	  les	  sites	  atteints	  (20)	  (19)	  
• Eradication	  de	  Aa	  s’accompagne	  d’une	  rémission	  (70)	  
• Réponse	  de	  l’hôte	  modifiée	  face	  à	  cette	  bactérie	  (24)	  (59)	  
• Capacité	  à	  détruire	  les	  tissus	  (22)	  

3.1.3.3 Test	  de	  susceptibilité	  aux	  parodontites	  (PST)	  

C’est	   un	   test	   qui	   caractérise	   le	   type	   de	   réponse	   inflammatoire	   en	   fonction	   des	  
mutations	  du	  récepteur	  antagoniste	  de	  l’IL-‐1	  (IL-‐1RN)	  et	  de	  l’interleukine	  1.	  

Il	   sert	   également	   d’outil	   de	   pronostic	   pour	   évaluer	   le	   risque	   de	   développer	   une	  
parodontite	  en	  évaluant	  les	  dysfonctionnements	  de	  la	  réaction	  inflammatoire.	  	  

Le	   prélèvement	   se	   fait	   grâce	   à	   un	   écouvillon	   stérile	   appliqué	   sur	   la	   joue	   en	   intra-‐
buccale	   afin	   d’isoler	   l’ADN	   du	   patient.	   	   Le	   prélèvement	   est	   ensuite	   envoyé	   pour	  
analyse	  au	  laboratoire.	  	  

Il	   évalue	   le	   risque	   en	   4	   types	  :	   A,	   B,	   C,	   D.	   Le	   type	   A	   présentant	   une	   réponse	  
inflammatoire	   normale,	   le	   type	   D	   une	   réponse	   inflammatoire	   extrêmement	   forte.	  
(71)	  
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3.1.4 Caractéristiques	  communes	  

Malgré	   la	   distinction	   entre	   la	   forme	   localisée	   et	   la	   forme	   généralisée,	   plusieurs	  
caractéristiques	  communes	  aux	  2	  formes	  ont	  été	  définies	  par	  l’Académie	  américaine	  
de	  Parodontologie	  en	  1999.	  (72)	  (62)	  	  

• Vitesse	  de	  progression	  	  
C’est	  une	  maladie	  à	  progression	  rapide.	  Une	  dent	  atteinte	  peut	  présenter	  une	  perte	  
osseuse	  jusqu’à	  75%	  dans	  les	  5	  ans	  qui	  suivent	  l'initiation	  de	  la	  maladie.	  

Le	   taux	   de	   perte	   osseuse	   est	   trois	   à	   quatre	   fois	   plus	   élevé	   que	   dans	   le	   cas	   de	  
parodontite	  chronique.	  (62)	  

• Age	  d’apparition	  	  

La	  maladie	  peut	  se	  déclarer	  chez	  l’enfant	  comme	  chez	  l’adolescent.	  	  

La	   première	   atteinte	   se	   fait	   généralement	   avant	   25	   ans.	   Elle	   débute	   souvent	   au	  
moment	  de	  l’apparition	  des	  premières	  dents	  permanentes	  sur	  l’arcade	  	  

Elle	  touche	  tout	  d’abord	  les	  incisives	  et	  la	  première	  molaire.	  	  

La	  forme	  localisée	  apparaît	  plus	  précocement	  que	  la	  forme	  généralisée.	  	  

L’âge	  d’apparition	  peut	  être	  un	  facteur	  de	  prédiction	  de	  la	  gravité	  de	  la	  maladie,	  de	  
sorte	  que	  plus	  l’atteinte	  est	  précoce	  plus	  la	  gravité	  est	  importante.	  	  

• Motif	  familial	  

Elle	  a	  souvent	  une	  forte	  agrégation	  familiale.	  	  

• Maladies	  systémiques	  	  

Les	   patients	   sont	   cliniquement	   en	   bonne	   santé,	   à	   l'exception	   de	   la	   présence	   de	  
parodontite.	  

Les	   patients	   ayant	   une	   destruction	   parodontale	   agressive	   associée	   à	   une	   maladie	  
systémique	   ne	   sont	   pas	   classés	   dans	   la	   catégorie	   «	  Parodontite	   agressive	  »	   de	   la	  
Classification	  de	  1999.	  L’Académie	  a	  défini	  un	  groupe	  appelé	  «	  Parodontite	  comme	  
manifestation	  de	  maladies	  systémiques	  ».	  

• Destruction	  tissulaire	  	  

Elle	  provoque	  une	  perte	  d'attache	  rapide	  et	  une	  destruction	  osseuse	  irréversible.	  

La	   destruction	   parodontale	   est	   détectable	   cliniquement	   et	   radiologiquement.	   Elle	  
présente	   un	   modèle	   radiographique	   distinctif	   représentant	   une	   perte	   osseuse	  
alvéolaire	  verticale	  en	  arc	  de	  cercle.	  Les	  sujets	  ayant	  une	  maladie	  avancée	  peuvent	  
présenter	  une	  perte	  osseuse	  horizontale	  sévère	  généralisée.	  
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La	  perte	  de	  tissu	  se	  produit	  de	  manière	  bilatérale	  symétrique	  au	  niveau	  des	  dents	  de	  
l’arcade.	  	  

• Présence	  de	  facteurs	  étiologiques	  locaux	  

La	  présence	  de	  facteurs	  locaux	  tels	  que	  la	  plaque	  dentaire	  et	  le	  tartre	  supra	  et	  sous	  
gingival	  est	  incompatible	  avec	  la	  gravité	  de	  la	  destruction	  parodontale.	  Les	  dépôts	  de	  
tartre	  sont	  rares	  dans	  la	  plupart	  des	  cas	  de	  parodontite	  agressive.	  	  

Dans	   les	  premiers	  stades	  de	   la	  maladie,	   la	  gencive	  présente	  un	  aspect	  normal	  sans	  
signes	   cliniques	   d'inflammation.	   Chez	   les	   patients	   ayant	   une	   mauvaise	   hygiène	  
buccale,	  de	  la	  plaque	  et	  du	  tartre	  sont	  détectables.	  	  

3.1.5 La	  parodontite	  agressive	  localisée	  	  

Elle	  peut	  toucher	  les	  dents	  lactéales	  et	  les	  dents	  permanentes.	  

Le	  diagnostic	  est	  fait	  généralement	  autour	  de	  la	  puberté.	  	  

Cette	  forme	  de	  la	  pathologie	  touche	  principalement	  les	  incisives	  et	  les	  molaires.	  	  

Elle	   présente	   une	   perte	   d’ancrage	   interproximale	   sur	   au	   moins	   deux	   dents	   (dont	  
l'une	   est	   une	   première	  molaire)	   et	   comportant	   au	   plus	   deux	   dents	   autres	   que	   les	  
premières	  molaires	  et	  des	  incisives	  (nombre	  de	  sites	  atteints	  <30%).	  

L’atteinte	  osseuse	  est	  visible	  sur	  les	  radiographies.	  (Figure	  20)	  

	  

	  

Figure	  20:	  Patient	  de	  17	  ans	  atteint	  de	  parodontite	  agressive	  localisée	  (62)	  
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L'inflammation	  gingivale	  est	  discrète	  ou	  totalement	  absente	  (Figure	  21).	  

La	  destruction	  osseuse	  et	  gingivale	  est	  plus	  lente	  que	  pour	  la	  forme	  généralisée.	  	  	  	  

Il	  n'y	  a	  pas	  ou	  peu	  d'infections	  concomitantes	  	  

Les	  patients	  atteints	  de	  forme	  localisée	  présentent	  une	  meilleure	  réponse	  et	  stabilité	  
à	  la	  suite	  d’un	  traitement.	  	  

	  

Figure	  21:	  Parodontite	  agressive	  localisée	  de	  12	  à	  22	  sur	  une	  patiente	  de	  14	  
ans	  	  (73)	  

3.1.6 La	  parodontite	  agressive	  généralisée	  	  

Elle	   peut	   atteindre	   les	   dents	   lactéales	   mais	   aussi	   les	   dents	   permanentes	   dès	   leur	  
éruption.	  	  

L’atteinte	   en	  denture	   temporaire	   est	   souvent	   associée	   à	   des	  maladies	   systémiques	  
tel	  que	   le	  syndrome	  de	  Papillon-‐Lefèvre,	   l’odonto-‐hypophosphatasie,	  neutropénie…	  	  
(74)	  (11)	  (Figure	  23)	  

Certains	  rapports	  de	  cas	  décrivent	  la	  présence	  de	  parodontite	  agressive	  généralisée	  
en	  denture	  temporaire	  sans	  preuve	  de	  maladie	  systémique	  sous	  jacente.	  (75)	  (76)	  

Elle	   affecte	   habituellement	   des	   personnes	   plus	   âgées	   que	   dans	   la	   forme	   localisée.	  
L’apparition	  se	  situe	  au	  plus	  tôt,	  le	  plus	  souvent	  des	  cas,	  autour	  de	  la	  puberté.	  (75)	  

Aux	   Etats-‐Unis,	   la	   prévalence	   de	   la	   parodontite	   agressive	   généralisée,	   chez	   des	  
adolescents	  âgés	  de	  14	  à	  17	  ans,	  est	  de	  0,13%	  contre	  0,53%	  atteints	  de	  parodontite	  
agressive	  localisée.	  (77)	  	  

Elle	  va	  toucher	  un	  grand	  nombre	  de	  dents.	  La	  perte	  d'attache	  interproximale	  affecte	  
au	  moins	  trois	  dents	  autres	  que	  les	  premières	  molaires	  et	  incisives.	  
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On	   observe	   plus	   fréquemment	   la	   présence	   de	   facteurs	   locaux	   (plaque,	   tartre)	   que	  
dans	  la	  forme	  localisée.	  	  

Une	  inflammation	  gingivale	  sévère	  avec	  une	  hyperplasie	  est	  parfois	  observable,	  ainsi	  
que	   des	   fentes	   gingivales	   vestibulaires	   (fentes	   de	   Stilmann)	   progressant	   vers	   la	  
dénudation	  radiculaire.	  	  

A	  la	  radiographie,	  nous	  observons	  une	  perte	  osseuse	  généralisée	  (Figure	  22)	  

	  

	  

Figure	  22:	  Photographies	  et	  radiographies	  d’un	  patient	  de	  17	  ans	  atteint	  de	  
parodontite	  agressive	  généralisée	  (62)	  

Cette	   forme	   généralisée	   s'accompagne	   fréquemment	   chez	   le	   jeune	   d’infections,	   en	  
particulier	  des	  voies	  respiratoires	  hautes	  et	  auriculaires	  (otites	  moyennes).	  	  	  

La	  forme	  généralisée	  répond	  bien	  au	  traitement	  sur	  le	  court	  terme	  mais	  après	  6	  mois	  
la	  rechute	  et	  la	  progression	  de	  la	  maladie	  est	  souvent	  signalée.	  (78)	  
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Figure	  23:	  Photographie	  clinique	  et	  panoramique	  d’un	  enfant	  de	  13	  ans	  atteint	  
du	  syndrome	  de	  Chediak-‐Higashi	  et	  de	  parodontite	  agressive	  localisée	  (11)	  
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Figure	  24:	  Thérapeutiques	  parodontales	  chez	  l’enfant	  et	  l’adolescent	  (68)	  

3.2 Prévention	  	  

C'est	   dès	   le	   plus	   jeune	   âge	   et	   pour	   toute	   la	   vie	   que	   se	   construit	   la	   santé	   bucco-‐
dentaire.	  
	  
La	  prévention	  de	  la	  parodontite	  agressive	  n’est	  pas	  évidente	  car	  c’est	  une	  pathologie	  
qui	   présente	   des	   facteurs	   étiologiques	   non	   modifiables	   comme	   les	   facteurs	  
immunitaire,	  génétique,	  ethnique…	  Mais	  un	  agent	  de	  déclenchement	  primaire	  est	  le	  
biofilm	  bactérien.	  	  

La	   prévention	   se	   compose	   toujours	   de	   l’élimination	   de	   la	   plaque	   dentaire	   et	   du	  
tartre.	   Il	  est	   impératif	  de	  motiver	   le	  patient	  à	  une	  hygiène	  bucco	  dentaire	  adaptée.	  
(2)	  

Le	  dentiste	  peut	  aussi	  aider	  à	   l’arrêt	  du	  tabagisme	  qui	  est	  un	  facteur	  étiologique	  et	  
d’aggravation	  majeur	  des	  parodontites.	  	  

La	   prévention	   passe	   également	   par	   le	   dépistage	   au	   plus	   tôt	   des	   problèmes	  
parodontaux.	  	  
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3.2.1 Visite	  de	  contrôle	  et	  dépistage	  	  

Il	  est	  important	  de	  sensibiliser	  à	  la	  nécessité	  de	  réaliser	  des	  contrôles	  réguliers	  chez	  
le	  dentiste.	  	  

Depuis	  2007,	  le	  programme	  M'T	  dents	  mené	  par	  l’Assurance	  Maladie,	  permet	  ainsi	  à	  
tous	  les	  enfants	  de	  6,	  9,	  12,	  15	  et	  18	  ans	  de	  bénéficier	  d'un	  rendez-‐vous	  gratuit	  chez	  
le	  dentiste	  et	  de	  soins,	  si	  besoin.	  Ce	  programme	  nous	  permet	  d’établir	  des	  contrôles	  
réguliers	  et	  nécessaires.	  	  

Comme	   vu	   précédemment	   dans	   la	   démarche	   diagnostique,	   lors	   des	   visites	   de	  
contrôle,	   le	   praticien	   doit	   réaliser	  une	   anamnèse	   complète	   suivie	   d’un	   examen	  
clinique.	  

3.2.2 Instructions	  sur	  l’hygiène	  bucco-‐dentaire	  

Il	   est	   important	   d’informer	   et	   de	  motiver	   au	   plus	   tôt	   sur	   la	   bonne	   pratique	   d’une	  
hygiène	  dentaire	  efficace	  afin	  d’avoir	  un	  contrôle	  de	  plaque	  optimal.	  

L’instruction	  de	  l’hygiène	  dentaire	  et	  de	  son	  importance	  devrait	  être	  obligatoirement	  
enseignée	   à	   l’école	   dès	   les	   premières	   classes.	   Les	   enfants	   sont	   capables	   de	  
développer	  tôt	  une	  «	  conscience	  »	  dentaire	  et	  parodontale.	  (9)	  
	  
En	  France	  l’UFSBD	  intervient	  dans	  les	  classes,	  auprès	  des	  enfants	  de	  6,	  9	  et	  12	  ans.	  
Une	  expérimentation,	  menée	  par	  l’UFSBD	  et	   la	  SMEREP	  en	  2008	  en	  Ile	  de	  France	  a	  
aussi	   prouvé	   la	   pertinence	   d’un	   dispositif	   de	   prévention	   bucco-‐dentaire	   et	   de	  
motivation	   à	   l’Examen	   Bucco-‐Dentaire	   (EBD)	   en	   classe	   de	   3ème	   auprès	   des	  
adolescents	  de	  15	  ans.	  (79)	  
	  
Les	  interventions	  ont	  pour	  but	  :	  

• Transmettre	  des	  messages	   clés	   de	  prévention	  de	   santé	   bucco-‐dentaire	   avec	  
explications	   de	   pratiques	   d’hygiène	   bucco-‐dentaire,	   technique	   de	   brossage,	  
consommation	   de	   chewing-‐gums	   sans	   sucres,	   visites	   de	   contrôle	   chez	   le	  
chirurgien-‐dentiste,	  équilibre	  nutritionnel…	  

• Aborder	  la	  question	  du	  tabac,	  de	  l’alcool	  et	  des	  autres	  drogues	  
• Faciliter	   la	  visite	  au	  cabinet	  dentaire,	  dédramatiser	   le	  «	   face	  à	   face	  »	  avec	   le	  

chirurgien-‐dentiste,	   impulser	   une	   modification	   des	   comportements	   à	   long	  
terme	  en	  les	  fidélisant	  dans	  les	  cabinets	  dentaires.	  

	  
Afin	  de	  prévenir	  la	  parodontite,	  il	  faut	  sensibiliser	  les	  jeunes	  patients	  sur:	  

• La	  cause	  du	  saignement	  et	  sa	  relation	  avec	  l’inflammation	  gingivale	  	  
• L’importance	  du	  contrôle	  de	  plaque,	  les	  moyens	  de	  l’éliminer	  et	  de	  la	  dépister	  	  

	  

Le	   chirurgien	   dentiste	   doit	   montrer	   à	   l’enfant	   et	   ses	   parents	   quelle	   méthode	   de	  
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brossage	  adopter	  en	  fonction	  de	  son	  âge	  et	  de	  sa	  dextérité.	  La	  démonstration	  à	  l’aide	  
d’un	  modèle	  pédagogique	  et	  d’une	  brosse	  à	  dents	  surdimensionnée	  permet	  de	  bien	  
visualiser	  la	  technique.	  

L’élimination	  de	  la	  plaque	  doit	  être	  montrée	  avec	  une	  explication	  simple	  comme	  un	  
outil	   d’éducation	   et	   de	   motivation.	   L’utilisation	   d’un	   modèle	   de	   démonstration	  
permet	  de	  montrer	  le	  bon	  geste	  au	  jeune	  patient	  (Figure	  25).	  	  

Le	  révélateur	  de	  plaque	  est	  un	  bon	  moyen	  de	  motivation	  en	  montrant	  toute	  la	  plaque	  
colorée	  en	  bouche.	  	  

	  

Figure	  25:	  Modèle	  de	  démonstration	  pour	  le	  brossage	  

Dès	   l’arrivée	   des	   premières	   dents	   lactéales,	   il	   est	   important	   de	   les	   brosser	  
doucement	  avec	  une	  brosse	  à	  dents,	  adaptée	  à	  la	  taille	  de	  l’enfant,	  et	  de	  l’eau.	  	  
A	   partir	   de	   2	   ans,	   le	   brossage	   des	   dents	   se	   fait	   avec	   une	   noisette	   de	   dentifrice	   au	  
fluor.	  Les	  parents	  doivent	  bien	  s’assurer	  que	  l’enfant	  recrache	  le	  dentifrice.	  (80)	  
	  
Les	  parents	  doivent	  superviser	   le	  brossage	  des	  dents	   jusqu’à	  7	  ans,	  âge	  où	   l’enfant	  
acquiert	  son	  autonomie.	  Pour	  encourager	  le	  brossage	  indépendant	  chez	  les	  enfants,	  
il	   faut	   leur	  donner	  une	  brosse	  à	  dents	  adaptée	  à	   leur	  anatomie	  et	  à	   leurs	  capacités	  
motrices.	  	  

L’utilisation	  de	  brosse	  à	  dents	  électrique	  est	  intéressante	  car	  elle	  est	  bien	  appréciée	  
par	   les	   jeunes	   patients.	   De	   plus	   elle	   permet	   un	   meilleur	   nettoyage	   des	   zones	  
interdentaires.	  (68)	  	  

L’utilisation	   de	   soie	   dentaire	   ou	   brossettes	   interdentaires	   est	   réservée	   aux	  
adolescents	   qui	   ont	   une	   dextérité	   manuelle	   suffisante	   à	   leur	   utilisation.	   Il	   faut	  
toujours	  leur	  montrer	  la	  technique	  d’utilisation	  avant	  de	  prescrire.	  	  
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3.2.3 Les	  différentes	  techniques	  de	  brossage	  	  

Une	  technique	  de	  brossage	  systématique	  et	  adaptée	  à	   l’âge	  du	  jeune	  est	  essentielle	  
pour	  avoir	  une	  hygiène	  bucco-‐dentaire	  efficace.	  	  

Il	   faut	   éviter	   un	   brossage	   avec	   un	  mouvement	   horizontal	   en	   appliquant	   une	   forte	  
pression	   afin	   d’éliminer	   efficacement	   la	   plaque	   dentaire,	   d’éviter	   tout	   risque	   de	  
lésion	  d’une	  gencive	  saine	  et	  l’usure	  des	  dents.	  	  

Le	   brossage	   permet	   l’élimination	   de	   la	   plaque	   sur	   les	   surfaces	   dentaires	   mais	  
également	  sur	  la	  gencive.	  	  

3.2.3.1 Technique	  «	  Masticatoire,	  Extérieure,	  Intérieure	  »	  

Avant	   9	   ans,	   la	   technique	   de	   Bass	   est	   difficile	   à	   appliquer	   pour	   l’enfant	   car	   leur	  
activité	   motrice	   est	   encore	   en	   phase	   de	   développement.	   Il	   faut	   leur	   montrer	   une	  
technique	  simplifiée,	  la	  technique	  «	  MOI	  »	  (Masticatory,	  Outside,	  Inside)	  (Figure	  26).	  

	  
Dans	  un	  premier	  temps	  brossage	  des	  surfaces	  masticatoires	  
avec	  un	  mouvement	  d’avant	  en	  arrière	  

	  

	  

Dans	   un	   second	   temps,	   petits	  mouvements	   circulaires	   sur	  
les	  surfaces	  extérieures	  	  

	  

	  

Enfin	   brossage	   des	   surfaces	   intérieures,	   en	   plaçant	   la	   tête	  
de	  brossage	  vers	  le	  haut	  et	  brossage	  avec	  des	  mouvements	  
de	  la	  gencive	  vers	  les	  dents	  

	  

Figure	  26:	  Technique	  de	  brossage	  «	  MOI	  »	  
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3.2.3.2 Technique	  de	  Bass	  modifiée	  	  

A	   partir	   de	   10	   ans	   la	   technique	   la	   plus	   recommandée	   est	   celle	   de	   Bass	   modifiée.	  
(Figure	  27)	  

Elle	  permet	  de	  nettoyer	  efficacement	  les	  zones	  interdentaires.	  Elle	  a	  fait	  ses	  preuves	  
non	   seulement	   auprès	   des	   personnes	   ayant	   les	   gencives	   saines,	   mais	   également	  
auprès	  des	  patients	  souffrant	  de	  parodontite.	  

Le	  brossage	  doit	  être	  fait	  d’une	  façon	  systématique	  :	  il	  faut	  débuter	  par	  les	  surfaces	  
extérieures,	  puis	  par	  les	  surfaces	  intérieures	  et	  enfin	  par	  les	  surfaces	  masticatoires.	  
Il	  faut	  toujours	  commencer	  par	  les	  molaires,	  qui	  sont	  plus	  difficiles	  à	  nettoyer.	  
	  
Pour	   les	  surfaces	   intérieures	  des	  dents	  de	  devant,	   il	   faut	  placer	   la	   tête	  de	  brossage	  
vers	  le	  haut.	  	  

	  
Position	  de	  la	  brosse	  à	  dent	  :	  ne	  doit	  
pas	   être	   verticale	   par	   rapport	   à	   l’axe	  
dentaire,	   les	   niches	   interdentaires	   ne	  
seraient	  pas	  nettoyées.	  	  

	  

	  

	  

Inclinaison	  de	  la	  brosse	  à	  dent	  à	  45°	  
sur	   la	   gencive	   marginale,	   ainsi	   le	  
brossage	   atteint	   les	   niches	  
interdentaires	   et	   le	   sillon	   gingivo-‐
dentaire.	   Il	   faut	   exercer	   de	   petites	  
oscillations,	   avec	   des	  mouvements	   de	  
la	   gencive	   vers	   la	   dent.	   La	   plaque	   est	  
éliminée	   efficacement	   mais	   tout	   en	  
douceur.	  	  

	  

Figure	  27:	  Technique	  de	  Bass	  modifiée	  vue	  de	  dessus	  (2)	  
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3.2.4 Dentiste	  et	  tabagisme	  

En	  2010,	  La	  consommation	  de	   tabac	  reste	   importante	  chez	   les	   jeunes	   :	  36,7	  %	  des	  
12-‐25	  ans	  déclarent	  fumer	  et	   la	  prévalence	  tabagique	  est	  de	  40,9	  %	  chez	  les	  15-‐19	  
ans.	  (81)	  
	  
Le	  dentiste	  doit	  être	  acteur	  dans	  l’arrêt	  du	  tabagisme	  chez	  les	  jeunes	  patients.	  Face	  à	  
un	   patient	   adolescent	   fumeur,	   les	   conseils	   sur	   l’arrêt	   du	   tabac	   sont	   une	   tâche	   à	  
prendre	  en	  compte.	  
Les	  conseils	  délivrés	  par	  un	  professionnel	  de	  santé	  aux	  fumeurs	  peuvent	  influencer	  
jusqu’à	  5%	  des	  patients	  à	  arrêter.	  (68)	  

Il	  faut	  mettre	  en	  avant	  les	  bénéfices	  de	  l’arrêt	  du	  tabac	  :	  
• retrouver	   le	   goût,	   l’odorat,	   une	   bonne	   haleine,	   des	   dents	   plus	   blanches,	  

préservation	  d’un	  parodonte	  sain…	  
• 	  éviter	   des	   pathologies	   générales	  :	   cancers	   des	   voies	   aérodigestives	  

supérieures,	  du	  rein,	  de	   la	  vessie	  et	  du	  pancréas,	   les	  maladies	   respiratoires,	  
cardiovasculaires.	  

La	   consultation	   dentaire	   s’avère	   être	   un	   moment	   idéal	   pour	   faire	   passer	   ces	  
messages	   au	   jeune	   patient	   car	   il	   est	   très	   réceptif	   aux	   informations	   qui	   lui	   sont	  
données.	  Toute	   son	   attention	   est	   tournée	  vers	   le	   chirurgien-‐dentiste,	   d’où	   l’intérêt	  
d’une	  question,	  d’une	  information,	  d’un	  encouragement.	  (81)	  

Depuis	   2008,	   la	   compétence	   des	   dentistes	   pour	   prescrire	   les	   médicaments	   de	  
substitutions	   nicotiniques	   aidant	   à	   l’arrêt	   du	   tabac	   a	   été	   affirmée.	   Le	   chirurgien	  
dentiste	   peut	   prendre	   en	   charge	   le	   sevrage	   tabagique.	   Il	   peut	   suivre	   son	  patient	   à	  
raison	   de	   plusieurs	   fois	   par	   mois	   et	   il	   peut	   ainsi,	   en	   l’accompagnant	   dans	   sa	  
démarche,	  l’amener	  à	  un	  arrêt	  progressif	  du	  tabac.	  (81)	  

3.3 	  Thérapeutique	  initiale	  étiologique	  

Le	   traitement	  de	   la	  parodontite	  agressive	  débute	  par	   l’éducation	  du	  patient	  et	   son	  
observance	  en	  matière	  d’hygiène	  bucco-‐dentaire.	  	  Le	  temps	  consacré	  à	  cela	  avant	  de	  
commencer	  le	  traitement	  «	  actif	  »	  aura	  un	  impact	  sur	  le	  succès	  du	  traitement	  qui	  ne	  
doit	  pas	  être	  sous	  estimé.	  	  

3.3.1 Education	  et	  motivation	  à	  l’hygiène	  	  

Le	  patient	  doit	  être	  clairement	  informé	  sur	  le	  processus	  de	  la	  maladie,	  les	  facteurs	  de	  
risque,	  les	  différentes	  phases	  et	  les	  objectifs	  du	  traitement,	  la	  prévisibilité	  du	  succès	  
du	  traitement	  et	  l’importance	  de	  son	  implication	  dans	  le	  traitement.	  (78)	  	  

Le	  patient	  doit	  prendre	  conscience	  de	  l’importance	  d’un	  bon	  contrôle	  de	  plaque	  et	  de	  
la	  modification	  de	  facteurs	  de	  risque	  comme	  le	  tabagisme.	  	  

La	  psychologie	  et	  la	  compréhension	  des	  jeunes	  sont	  différentes	  des	  adultes.	  L’enfant	  
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doit	   être	   encadré	   et	   aidé	   par	   ses	   parents.	   L’adolescent	   associe	   l'importance	  
esthétique	   des	   dents	   avec	   le	   chirurgien-‐dentiste,	   cela	   peut	   servir	   de	   base	   pour	   la	  
motivation	  à	  l'hygiène.	  	  

Les	   lésions	   parodontales	   sont	   principalement	   interdentaires,	   le	   nettoyage	   de	   cette	  
zone	  est	  donc	  important.	  L’utilisation	  des	  aides	  interdentaires	  comme	  le	  fil	  dentaire	  
doit	  être	  réservée	  à	  l’adolescent	  avec	  une	  dextérité	  suffisante	  en	  prévention.	  Chez	  un	  
patient	   malade,	   les	   brossettes	   interdentaires	   sont	   les	   mieux	   adaptées	   pour	  
l’élimination	  de	  la	  plaque	  en	  fonction	  des	  espaces	  interdentaires.	  	  

Les	  bains	  de	  bouche	  ne	  sont	  pas	  indiqués	  chez	  les	  très	  jeunes	  patients	  en	  raison	  de	  
leur	   incapacité	   à	   cracher.	   Bien	   qu’on	   ait	   démontré	   l’effet	   anti-‐plaque	   de	   bains	   de	  
bouche	  contenant	  divers	  agents	  pharmaceutiques,	  il	  y	  a	  peu	  de	  justification	  dans	  la	  
littérature	  pour	  leur	  utilisation	  chez	  l’enfant	  et	  l’adolescent.	  (68)	  

3.3.2 Elimination	  de	  facteurs	  locaux	  	  

Il	   est	   indispensable	   de	   veiller	   à	   la	   suppression	   de	   tout	   ce	   qui	   va	   contribuer	   à	   la	  
rétention	  et	  à	  la	  formation	  de	  plaque	  dentaire.	  	  

Toutes	  obturations	  et	  reconstitutions	  débordantes,	  avec	  un	  état	  de	  surface	  propice	  à	  
la	  rétention	  de	  plaque,	  doivent	  être	  reprises.	  De	  plus	  les	  bords	  de	  restaurations	  sous	  
gingivales,	  avec	  ajustage	  marginal	   imparfait,	   les	  restaurations	  en	  surplomb,	  ont	  été	  
associées	  à	  la	  perte	  d’attache	  (68).	  

Les	  techniques	  de	  restaurations	  à	  minima	  doivent	  être	  utilisées	  pour	  minimiser	  les	  
effets	  délétères	  des	  restaurations	  dentaires	  sur	  les	  tissus	  parodontaux.	  	  

Nos	   jeunes	   patients	   sont	   souvent	   porteurs	   d’appareils	   orthodontiques	   fixes	   ou	  
amovibles.	   Ils	   provoquent	   une	   rétention	   de	   plaque	   importante,	   il	   est	   important	  
d’insister	  sur	  l’hygiène	  qu’ils	  doivent	  apporter	  pour	  lutter	  contre	  l’augmentation	  de	  
la	  plaque	  et	  leur	  indiquer	  l’utilisation	  d’une	  brosse	  et	  de	  brossettes	  adaptées.	  	  

3.3.2.1 Les	  thérapeutiques	  mécaniques	  	  

Détartrage	  et	  débridement	  parodontal	  	  	  

Le	  détartrage	  et	  le	  débridement	  doivent	  être	  réalisés	  à	  l’aide	  d’inserts	  ultrasoniques	  
qu’on	   l’on	   vient	   passer	   sur	   la	   surface	   radiculaire	   avec	   de	   petits	   mouvements	  
verticaux.	   Ils	   peuvent	   être	   réalisés	   sous	   anesthésie	   locale.	   Il	   ne	   faut	   surtout	   pas	  
utiliser	  de	  curettes	  manuelles	  chez	  le	  jeune	  qui	  peuvent	  léser	  les	  tissus.	  	  

Il	  a	  pour	  but	  de:	  

• Réaliser	  le	  débridement	  mécanique	  de	  la	  poche	  sous	  gingivale	  
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• Eliminer	  le	  tartre	  
• Recréer	  un	  état	  de	  surface	  cémentaire	  biologiquement	  compatible	  pour	  une	  

nouvelle	  attache	  	  
• Une	  réduction	  de	  la	  profondeur	  des	  poches	  
• Un	  gain	  d’attache	  clinique	  
• Modifier	  la	  flore	  avec	  une	  diminution	  des	  Bactéries	  Gram	  –	  et	  spirochètes	  et	  

une	  augmentation	  des	  bactéries	  Gram	  +.	  
	  

Unsal	  et	  al.	  ont	  analysé	  l’effet	  clinique	  du	  détartrage	  et	  du	  surfaçage	  radiculaire	  seul	  
chez	   9	   patients	   (groupe	   contrôle)	   âgés	   de	   16	   à	   25	   ans	   et	   atteints	   de	   parodontite	  
agressive	   localisée.	   3	   mois	   après	   avoir	   effectué	   cette	   thérapeutique,	   les	   résultats	  
montrent	  une	  réduction	  de	  la	  profondeur	  de	  poche	  de	  1,8	  mm	  et	  un	  gain	  d’attache	  de	  
1,2mm.	  Ces	  effets	  sont	  accompagnés	  d’une	  diminution	  significative	  de	  saignement	  au	  
sondage.	  (82)	  

Le	  détartrage	  et	   le	   surfaçage	  améliorent	   les	  paramètres	   cliniques	   chez	   les	  patients	  
atteints	   de	   parodontites	   agressives.	   Cependant	   l’effet	   des	   thérapeutiques	  
mécaniques	   utilisées	   comme	   seul	   traitement	   ne	   donne	   pas	   les	   meilleurs	   résultats	  
cliniques.	  	  

3.3.2.2 Antibiothérapie	  systémique	  seule	  

Les	   scientifiques	   et	   les	   cliniciens	   ont	   étudié	   l’utilisation	   de	   traitements	   adjuvants	  
pour	  améliorer	  les	  résultats	  cliniques,	   leur	  stabilité	  et	   la	  prévisibilité	  du	  traitement	  
mécanique	  classique.	  	  

Les	  antibiotiques	  n’agissent	  pas	  sur	  la	  même	  flore,	  ils	  ne	  vont	  pas	  agir	  sur	  le	  biofilm	  
ni	  sur	  la	  flore	  planctonique	  mais	  sur	  la	  flore	  infiltrée.	  	  

L’utilisation	  d’antibiotiques	  administrés	  par	  voie	  systémique	  joue	  un	  rôle	  important	  
dans	  le	  traitement	  de	  ces	  maladies.	  	  

Les	   antibiotiques	   ne	   doivent	   pas	   être	   prescrits	   sans	   la	   présence	   d’un	   contrôle	   de	  
plaque	  et	  du	  biofilm	  bactérien.	  En	  effet	  la	  réduction	  des	  dépôts	  sous	  gingivaux	  et	  la	  
perturbation	  du	  biofilm	  sont	  des	  conditions	  préalables	  afin	  d’obtenir	  une	  efficacité.	  
(68)	  

Les	   antibiotiques	   permettent	   non	   seulement	   l’élimination	   des	   agents	   pathogènes,	  
mais	   fournissent	  également	  du	  temps	  pour	   la	  récupération	   inflammatoire	  de	   l'hôte	  
avant	  que	  la	  re-‐colonisation	  bactérienne	  ne	  se	  produise.	  (83)	  	  
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Tétracyclines	  

L’administration	   de	   tétracyclines	   par	   voie	   systémique	   chez	   des	   jeunes	   de	   13	   à	   18	  
ans,	  atteints	  de	  parodontite	  agressive	  localisée	  et	  montrant	  un	  grand	  nombre	  de	  Aa	  
dans	  la	  plaque	  sous	  gingivale,	  permet	  de	  réduire	  le	  taux	  de	  bactéries	  subgingivales	  et	  
apporte	  un	  gain	  d’attache	  et	  une	  diminution	  de	  la	  profondeur	  des	  poches	  au	  sondage	  
(84).	  Son	  activité	  est	  importante	  face	  à	  Aa.	  	  

Des	  patients	  d’âge	  moyen	  15,2	  ans,	   atteints	  de	  parodontite	  agressive	   localisée,	  ont	  
été	   traités	   durant	   3	   à	   6	   semaines	   par	   administration	   systémique	   de	   tétracycline	  
combinée	  à	  un	  contrôle	  de	  plaque	  supragingival.	  Les	  résultats	  montrent	   l’efficacité	  
de	  la	  thérapeutique	  dans	  le	  contrôle	  initial	  de	  la	  parodontite	  agressive	  au	  bout	  de	  6	  
semaines.	  (85)	  

La	   tétracycline	   était	   l’antibiotique	   de	   choix	   dans	   les	   années	   1990	  mais	   des	   études	  
comparatives	   plus	   récentes	   ont	   montré	   que	   l’utilisation	   d’amoxicilline	   et	  
métronidazole	  montrait	  plus	  d’amélioration	  chez	  les	  patients	  que	  par	  l’utilisation	  de	  
tétracycline	  (86).	  De	  plus	  des	  résistances	  à	  cet	  antibiotique	  existent	  dans	  les	  pays	  où	  
les	   tétracyclines	   ont	   été	   utilisées	   en	   grande	   quantité	   chez	   les	   adolescents,	   comme	  
traitement	  anti-‐acnéique,	  son	  efficacité	  est	  donc	  moins	  importante	  dans	  ce	  cas.	  

Amoxicilline	  et	  métronidazole	  	  

Le	  métronidazole	  est	  particulièrement	  efficace	  sur	  les	  bactéries	  anarérobies.	  	  

L’association	   de	   métronidazole	   à	   l’amoxicilline	   pendant	   8	   jours	   chez	   des	   patients	  
atteints	   de	   parodontite	   agressive	   localisée	   en	   complément	   du	   détartrage	   et	   du	  
surfaçage	   radiculaire,	   montre	   de	   meilleurs	   résultats	   en	   ce	   qui	   concerne	   la	  
profondeur	   de	   sondage,	   le	   niveau	   d’attache,	   l’indice	   de	   saignement	   gingival	   et	   le	  
comblement	   osseux	   radiologique	   (87).	   De	   plus,	   cette	   association	   permet	   un	  
traitement	  moins	  long	  évitant	  l’apparition	  de	  résistances.	  	  

Conclusion	  	  

Il	  n’y	  a	  pas	  de	  consensus	  sur	  l’utilisation	  d’antibiotiques	  mais	  3	  options	  sont	  souvent	  
retenues	  dans	  le	  traitement	  de	  la	  parodontite	  agressive	  chez	  le	  jeune	  :	  

• Tétracycline	  4mg/kg	  par	  jour	  pendant	  2	  semaines	  	  
• Métronidazole	  30mg/kg	  et	  Amoxicilline	  50mg/kg	  par	  jour	  pendant	  8	  jours	  	  
• Métronidazole	  30	  à	  40mg/kg	  par	  jour	  pendant	  10	  jours	  	  

Cependant	   à	   l’heure	  actuelle,	   l’association	  de	  métronidazole	  et	  d’amoxicilline	  a	   été	  
démontrée	  comme	  la	  plus	  efficace	  en	  raison	  de	  l’effet	  synergique	  des	  2	  antibiotiques.	  	  

Dans	  le	  cas	  de	  parodontite	  agressive	  localisée	  diagnostiquée	  précocement	  avec	  une	  
mono-‐infection	  à	  Aa,	  l’antibiothérapie	  seule	  sera	  efficace	  dans	  le	  traitement.	  
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3.3.2.3 Thérapeutiques	  mécaniques	  associées	  aux	  antibiotiques	  

Dans	   certains	   cas,	   il	   a	   été	   démontré	   que	   les	   meilleurs	   résultats	   cliniques	   ont	   été	  
obtenus	   lorsque	   le	   débridement	   mécanique	   se	   faisait	   avec	   une	   prescription	  
d’antibiotiques	  et	  notamment	  l’association	  d’amoxicilline	  et	  métronidazole.	  	  

D’après	   Beliveau	   et	   al.	   (83)	   l'administration	   d'un	   traitement	   antibiotique,	   soit	  
immédiatement	  après	  un	  traitement	  mécanique,	  chez	  des	  patients	  d’âge	  moyen	  13,7	  
ans,	  ou	  3	  mois	  après	  le	  traitement	  mécanique	  initial	  chez	  des	  patients	  d’âge	  moyen	  
14,1	  ans,	  a	  entraîné	  des	  réductions	  de	   la	  profondeur	  de	  poche	  et	  un	  gain	  d’attache	  
clinique	   6	  mois	   après	   la	   thérapie	   initiale.	   Les	   prescriptions	   immédiate	   et	   retardée	  
sont	  toutes	  les	  2	  efficaces	  pour	  améliorer	  l’attache	  clinique	  6	  mois	  après	  la	  thérapie.	  
Cependant,	   la	   prescription	   immédiate	   a	   permis	   une	   meilleure	   amélioration	   des	  
paramètres	   cliniques	   plus	   tôt	   au	   cours	   du	   traitement,	   avec	   cela	   une	   baisse	   des	  
niveaux	  de	  médiateurs	  de	  l'inflammation	  dans	  le	  fluide	  gingival.	  	  

De	   plus	   la	   réponse	   inflammatoire	   locale	   s’améliore	   plus	   tôt	   avec	   le	   traitement	  
antibiotique	  immédiat	  car	  il	  permet	  le	  contrôle	  de	  la	  réaction	  inflammatoire.	  

Un	  rapport	  de	  cas	  d’un	  enfant	  de	  8	  ans	  atteint	  de	  parodontite	  agressive	  généralisée	  
montre	   que	   l’administration	   d’amoxicilline	   et	   métronidazole,	   combinée	   à	   un	  
débridement	  sous	  gingival	  permet	  de	  maîtriser	  la	  maladie.	  	  

L’enfant	  avant	  examen	  présentait	  :	  

• 60%	  de	  saignement	  au	  sondage	  	  
• 9mm	  pour	  les	  poches	  les	  plus	  profondes	  	  

Après	  18	  mois	  de	  suivi	  les	  résultats	  cliniques	  sont	  :	  
• 12%	  de	  saignement	  au	  sondage	  	  
• 5mm	  pour	  les	  poches	  les	  plus	  profondes	  	  

	  
Un	  rapport	  de	  cas	  d’une	  fillette	  de	  4	  ans	  atteint	  de	  parodontite	  agressive	  généralisée	  
montre	  aussi	  le	  succès	  de	  la	  combinaison	  antibiotique	  amoxicilline	  et	  métronidazole	  
associée	   à	   un	  débridement	   (uniquement	   sur	   les	   canines,	   les	   autres	   dents	   lactéales	  
ont	   été	   extraites).	   Ce	   traitement	   a	   évité	   l’apparition	   de	   la	   pathologie	   en	   dentition	  
permanente.	  (75)	  

Une	  étude	  sur	  97	  participants	  afro-‐américains	  âgés	  de	  5	  à	  21	  ans,	  atteints	  par	  une	  
forme	   localisée	   ou	   généralisée,	   montre	   également	   l’efficacité	   de	   la	   thérapeutique	  
mécanique	  associée	  à	   la	  prise	  d’amoxicilline	  et	  métronidazole	  par	  voie	   systémique	  
pendant	  7	  jours.	  (88)	  

D’autre	   part,	   au	   sein	   de	   cette	   même	   étude,	   les	   patients	   atteints	   de	   parodontite	  
agressive	   localisée	   en	   denture	   lactéale	   présentent,	   après	   thérapeutique,	   un	   gain	  
supérieur	   de	   niveau	   d’attache	   par	   rapport	   aux	   patients	   atteints	   en	   denture	  
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permanente	  (88).	  Cette	  propension	  à	  une	  meilleure	  guérison	  serait	  due	  au	  fait	  que	  la	  
réponse	  inflammatoire	  augmente	  avec	  l’âge.	  	  

En	  effet	   la	  puberté	  provoque	  des	  changements	  hormonaux	  et	  morphologiques,	  des	  
variations	  de	  la	  composition	  de	  la	  plaque	  bactérienne,	  tout	  cela	  étant	  négatif	  pour	  la	  
guérison	  parodontale.	  	  

3.3.2.4 Antimicrobiens	  locaux	  	  

L’utilisation	  d’antimicrobiens	  locaux	  dans	  la	  parodontite	  agressive	  chez	  le	  jeune	  n’a	  
guère	  été	  étudiée.	  	  

L’application	  sous	  gingival	  d’un	  gel	  de	  Chlorhexidine	  à	  1%	  ou	  d’un	  gel	  de	  tétracycline	  
de	   40%	   ne	   semble	   pas	   apporter	   d’amélioration	   supplémentaire	   des	   paramètres	  
cliniques.	  (82)	  	  

3.3.3 Réévaluation	  	  

La	  réévaluation	  doit	  se	  faire	  environ	  3	  mois	  après	  le	  traitement	  initial.	  (68)	  

Elle	  est	  obligatoire	  et	  systématique.	  	  

Le	   but	   du	   traitement	   parodontal	   est	   de	   réduire	   l’inflammation	   et	   de	   stabiliser	   et	  
contrôler	  l’infection.	  	  

La	   réévaluation	   va	   permettre	   de	   vérifier	   les	   résultats	   de	   la	   thérapeutique	  
étiologique.	  	  

Elle	  est	  basée	  sur	  :	  

• Le	   sondage	   parodontal	   afin	   de	   comparer	   le	   niveau	   d’attache	   et	   l’indice	   de	  
saignement	  	  

• Le	   prélèvement	   bactériologique	   pour	   vérifier	   la	   bonne	   éradication	   des	  
bactéries	  pathogènes	  et	  le	  retour	  à	  une	  flore	  équilibrée	  	  

	  
Si	  les	  résultats	  sont	  peu	  satisfaisants,	  il	  faut	  revoir	  le	  diagnostic,	  le	  plan	  de	  traitement	  
et	  éventuellement	  la	  motivation	  du	  patient.	  	  

Si	   les	   résultats	   montrent	   une	   amélioration,	   il	   faut	   évaluer	   si	   le	   cas	   nécessite	   un	  
traitement	  correcteur.	  	  

Les	   contrôles	   radiographiques	   ne	   seront	   réalisés	   que	   6	   à	   12	   mois	   après	   la	  
thérapeutique	  initiale.	  	  
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3.4 Thérapeutique	  correctrice	  par	  la	  chirurgie	  

Le	   diagnostic	   de	   la	   parodontite	   agressive	   est	   souvent	   fait	   à	   un	   stade	   avancé	   de	   la	  
maladie,	   ce	   qui	   signifie	   que	   les	   praticiens	   devront	   traiter	   des	   dents	   sévèrement	  
compromises.	  	  

Par	   conséquent,	   après	  un	   traitement	   initial	  non	   chirurgical,	   des	  poches	   résiduelles	  
restent	  et	  celles	  ci	  peuvent	  nécessiter	  un	  traitement	  chirurgical.	  

La	  chirurgie	  permet	  au	  praticien	  d’avoir	  un	  accès	  direct	  à	   la	  surface	  des	  racines	  et	  
des	  zones	  de	  furcation,	  permettant	  ainsi	  un	  débridement	  plus	  approfondi.	  	  

Enfin	   les	  défauts	   intra	  osseux	  causés	  par	   la	  maladie	  peuvent	  être	   corrigés	   soit	  par	  
greffe	   osseuse	   ou	   technique	   régénérative.	   Mais	   ces	   techniques	   chirurgicales	   sont	  
plutôt	  effectuées	  chez	  le	  jeune	  adulte	  et	  non	  chez	  l’enfant	  et	  l’adolescent.	  	  

A	   côté	   de	   cette	   chirurgie	   d’accès	   et	   de	   régénération,	   la	   chirurgie	   plastique	  
parodontale	  pourra	  venir	  dans	  certains	  cas	  traiter	  les	  récessions	  gingivales	  associées	  
à	  cette	  pathologie.	  	  

3.5 Thérapeutique	  de	  maintenance	  	  

Une	  fois	  que	  le	  traitement	  a	  permis	  d’avoir	  un	  parodonte	  stable	  et	  en	  bonne	  santé,	  le	  
patient	  doit	  suivre	  un	  programme	  de	  maintenance.	  Il	  doit	  être	  mis	  en	  place	  dès	  que	  
la	  phase	  de	  traitement	  actif	  est	  achevée.	  	  

Les	  objectifs	  de	  la	  maintenance	  sont	  :	  

• Empêcher	  la	  récidive	  et	  la	  progression	  de	  la	  maladie	  chez	  les	  patients	  qui	  ont	  
déjà	  été	  traités	  pour	  la	  parodontite	  agressive	  	  

• Prévenir	  ou	  réduire	  l’incidence	  de	  la	  perte	  des	  dents	  
• Augmenter	   la	   probabilité	   concernant	   la	   localisation	   des	   atteintes	   et	   la	  

réponse	  au	  traitement	  
	  

Les	   intervalles	   de	   temps	   entre	   les	   rendez	   vous	   doivent	   être	   appropriés	   (78).	   Des	  
rendez	  vous	  tous	  les	  3	  mois	  peuvent	  être	  suffisants	  pour	  la	  plupart	  des	  patients	  mais	  
cela	  doit	  être	  déterminé	  sur	  une	  base	  individuelle	  en	  tenant	  compte	  de:	  

• Diagnostic	  initial	  
• Facteurs	  de	  risque	  
• 	  Réponse	  au	  traitement	  
• Contrôle	  de	  plaque	  	  
• Motivation	  du	  patient	  et	  son	  soutien	  familial.	  
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La	  thérapeutique	  de	  maintenance	  consiste	  en	  :	  

• Détartrage	  supra	  et	  sous	  gingivale	  	  
• Curetage	  radiculaire	  	  
• Polissage	  des	  dents	  	  
• Evaluation	   du	   contrôle	   de	   plaque	   et	   renouvellement	   des	   instructions	  

d’hygiène	  
• Evaluation	  de	  l’état	  parodontal	  :	  sondage,	  radiographies	  

	  

L’évaluation	   du	   contrôle	   de	   plaque	   doit	   se	   faire	   en	   lien	   avec	   le	   suivi	   de	   l’état	  
parodontal	  afin	  de	  déterminer	  les	  besoins	  en	  matière	  de	  suivi	  (68).	  	  

Des	  thérapies	  complémentaires	  peuvent	  être	  décidées	  avec	  l’utilisation	  de	  produits	  
chimiques	  ou	  médicamenteux.	  	  

Si	  le	  praticien	  constate	  que	  l’hygiène	  est	  incorrecte,	  il	  doit	  vérifier	  les	  connaissances	  
et	   les	   compétences	   de	   son	   patient	   en	   matière	   d’hygiène,	   évaluer	   la	   motivation	   et	  
trouver	  des	  solutions	  acceptables	  pour	  le	  patient.	  	  

Malgré	   les	   difficultés	   de	   mise	   en	   œuvre	   et	   la	   lassitude	   des	   jeunes	   patients,	   la	  
maintenance	   reste	   une	   condition	   essentielle	   pour	   assurer	   le	   succès	   de	   nos	  
thérapeutiques.	  
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Conclusion	  

La	  parodontite	  agressive	  est	  une	  pathologie	  avec	  une	   faible	  prévalence	  mais	  ayant	  
des	   conséquences	   esthétiques,	   fonctionnelles	   difficiles	   à	   gérer.	   L’âge	   d’apparition	  
parfois	   très	   jeune	   n’aide	   pas	   le	   patient	   à	   comprendre	   toutes	   les	   conséquences	  
irréversibles	  possibles	  et	   rend	  parfois,	  pour	   le	  professionnel	  de	  santé,	   le	  dépistage	  
difficile.	  

Il	   est	   important	   d’identifier	   les	   enfants	   présentant	   des	   facteurs	   de	   risque	   afin	   de	  
surveiller	   leur	   état	   de	   santé	   bucco	   dentaire	   et	   de	   les	   sensibiliser	   davantage	   à	  
l’importance	  d’une	  bonne	  hygiène	  et	  au	  risque	  auquel	  ils	  sont	  exposés.	  	  

Pour	  lutter	  contre	  cette	  maladie	  le	  chirurgien	  dentiste	  doit	  tout	  d’abord	  assurer	  un	  
rôle	  de	  prévention	  et	  d’éducation	  à	  l’hygiène	  bucco-‐dentaire	  chez	  les	  jeunes	  patients.	  
L’apprentissage	   au	   plus	   tôt	   permettra	   au	   jeune	   d’acquérir	   de	   bonnes	   habitudes	  
d’hygiène	   pour	   le	   reste	   de	   sa	   vie	   et	   cela	   limitera	   l’apparition	   de	   maladies	  
parodontales.	  La	  communication	  entre	  le	  patient	  et	  le	  praticien	  est	  importante	  pour	  
le	  succès	  de	  la	  thérapeutique	  et	  il	  faut	  l’adapter	  à	  cette	  population	  jeune.	  

Enfin	   face	   à	   de	   jeunes	   patients	   malades,	   il	   est	   important	   de	   poser	   un	   diagnostic	  
précis	  et	  d’établir	  un	  plan	  de	  traitement	  adapté	  et	  efficace.	  	  

Il	   faut	   toujours	   garder	   à	   l’esprit	   que	   le	   patient	   ne	   guéri	   jamais	   d’une	   parodontite,	  
nous	  pouvons	  seulement	  la	  stabiliser.	  C’est	  dans	  cette	  idée	  qu’une	  maintenance	  tout	  
au	  long	  de	  la	  vie	  du	  patient	  est	  nécessaire.	  	  

Dans	   le	   futur,	  des	  méthodes	  de	  diagnostic	  basées	  sur	   l’identification	  des	  variations	  
génétiques,	  combinées	  avec	  une	  plus	  grande	  précision	  dans	  la	  détection	  des	  lésions	  
initiales,	  pourraient	  aider	  à	  limiter	  le	  développement	  de	  la	  parodontite	  agressive	  et	  
la	  perte	  de	  tissus	  importante	  qu’elle	  engendre.	  	  
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LA	  PARODONTITE	  AGRESSIVE	  CHEZ	  LE	  JEUNE	  
	  
	  
	  
RESUME	   EN	   FRANÇAIS	  :	   La	   parodontite	   agressive	   est	   une	   maladie	   immuno-‐
inflammatoire	  d’origine	  infectieuse	  ayant	  une	  prévalence	  de	  1%	  dans	  la	  population.	  
Elle	   se	   caractérise	  par	  une	  destruction	  parodontale	   intense	  et	   rapide.	   Il	   existe	  une	  
forme	   localisée	   et	   une	   forme	   généralisée.	   Ces	   facteurs	   étiologiques	   sont	   variés	  :	  
immunitaire,	   génétique,	   bactérien,	   ethnique…	   Les	   sujets	   jeunes	   sont	  
particulièrement	   touchés	  du	   fait	  du	  poids	  de	   la	  défaillance	   immunitaire	  dans	   cette	  
pathologie.	   Le	   traitement	   qui	   semble	   à	   ce	   jour	   le	   plus	   efficace	   consiste	   en	   un	  
débridement	   combiné	   à	   une	   antibiothérapie	   associant	   l’amoxicilline	   et	   le	  
métronidazole.	   La	   phase	   de	  maintenance	   fait	   partie	   intégrante	   du	   traitement	   afin	  
d’éviter	  toute	  récidive.	  	  
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