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28-232-D-10

Classification des maladies
et des affections parodontales
et péri-implantaires

G. Heller, A. Bonafe, P. Gibert, V. Orti

Résumé : La derniere classification des maladies parodontales datait de 1999. Seize ans apres, la classi-

fication des maladies et des affections parodontales et péri-implantaires a été mise a jour par un comité
international réunissant la Fédération européenne de parodontologie (EFP) et I’Académie américaine de

parodontologie (AAP). Des nouveautés majeures sont apparues comme : la définition du parodonte sain,
une clarification sur la définition clinique de la gingivite, une nouvelle facon de donner le diagnostic des

parodontites en fonction de leur sévérité, leur complexité ainsi que de leur vitesse de progression. De

nouveaux éléments viennent éclaircir la description des autres affections du parodonte comme les critéres

caractérisant les récessions parodontales et la définition du systéme d’attache supracrestal remplacant

I'ancien terme de I'espace biologique. Enfin apparaissent les définitions de la santé des tissus mous
péri-implantaires, de la mucosite et de la péri-implantite.

© 2020 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.

Mots-clés : Santé parodontale; Maladies gingivales; Gingivites; Parodontites; Grades et Stades;
Santé péri-implantaire ; Mucosite ; Péri-implantite

Plan

® Introduction
® Santé parodontale, affections et maladies gingivales
® Parodontites

N W = =

® Autres affections concernant le parodonte
m Affections et maladies péri-implantaires 10
® Annexe A. Cas clinique 12

H Introduction [

Seize ans apres, la classification des conditions et des maladies
parodontales 2/ a été mise a jour par un comité international.

La Fédération européenne de parodontologie (EFP) et
I’Académie américaine de parodontologie (AAP) ont donc
réunis leurs experts pour apporter des modifications importantes,
issues d'un travail commencé en 2015 pour se concrétiser lors
d'un workshop en novembre 2017 a Chicago.

B Santé parodontale, affections
et maladies gingivales

Santé gingivale et santé parodontale B!

Définition de la santé

L'Organisation mondiale de la santé (OMS) définit la santé
comme « un état complet de bien-étre physique, mental et social
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Intérét de la question

Synthese rédigée par Laure Bessou et Bruno Tavernier, a partir
de l'article :

Classification des maladies et des affections parodontales
et péri-implantaires

G. Heller, A. Bonafe, P. Gibert, V. Orti

Meédecine buccale, EMC (© Elsevier Masson SAS, Paris), 28-
232-D-10

e La maladie parodontale est une pathologie immuno-
inflammatoire multifactorielle médiée par une dysbiose du
microbiote oral. Elle entraine la destruction du parodonte,
constitué du cément, du ligament parodontal et de I'os
alvéolaire.

e la classification proposée par I’American Academy of
Periodontology (AAP) et publiée par Armitage en 1999 fai-
sait jusqu’alors référence. Seize ans apres, elle a été remise
a jour par un comité international réunissant la Fédéra-
tion européenne de parodontologie (EFP) et I’AAP lors du
Workshop de Chicago en novembre 2017.

et ne consiste pas seulement en une absence de maladie ou
d’infirmité » [,

Comment donc définir la santé parodontale dans cette optique
focalisée sur l’expérience de vie du patient et donc globale ?

11 apparait important d’envisager 1’absence d’inflammation,
I’absence de souffrance psychologique ou physique, une fonction
normale comme parameétres importants, en revanche comment
I'évaluer cliniquement ? P!
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e A

Figure 1. Vue clinique intraorale d’une patiente de 23 ans, qui présente
un parodonte cliniquement sain : pas d’inflammation visible cliniquement,
pas de récession gingivale.

(14 . g
Apport au quotidien
i

e La nouvelle classification des maladies et des affections
parodontales et péri-implantaires permet de tendre vers
une médecine de précision, personnalisée, du diagnostic
jusqu’au traitement.

e || s’agit aussi d’avoir un systeme unique de description
de stade tant sur le plan de la communication interprofes-
sionnelle que sur le plan de la recherche internationale.

Biofilm et santé parodontale clinique

La symbiose dans laquelle se trouve la flore commensale sous-
gingivale est perturbée lorsque l’environnement change, soit
par l'inflammation gingivale elle-méme, soit par un phénomene
non encore identifié. Ce nouvel état alors dit de dysbiose met
en lumiere l'apparition et la croissance importante d’éléments
plus virulents du biofilm comme Porphyromonas gingivalis par
exemple P,

Contrairement a la gingivite qui peut étre considérée comme
une réponse inflammatoire non spécifique, le changement de
la composition microbienne dans le processus de la parodon-
tite, avec la prépondérance de prétendues bactéries particulieres,
émerge et alourdit la destruction tissulaire médiée par 1’hote.

11 a donc été défini quatre catégories de santé parodontale :
¢ la santé parodontale parfaite :

o un état théorique et réservé a la modélisation pour des études,

o l’absence totale d’inflammation, un état immunitaire phy-

siologique, un support parodontal normal (pas de perte
d’attache ni d’alvéolyse) ;

e la santé parodontale clinique : un support parodontal normal,
avec une absence ou un niveau d’'inflammation clinique mini-
mal. Ce niveau d’'inflammation est principalement caractérisé
par un infiltrat des neutrophiles et en rapport avec une réponse
de I'héte en concordance avec I'homéostasie 1*l. La détermina-
tion du stade et du grade est traitée dans I’Annexe A (Fig. 1) ;

¢ la maladie parodontale stabilisée (avec un parodonte réduit)
(Fig. 2) ;

¢ la maladie parodontale en rémission/controlée (avec un paro-
donte réduit).

Les principales différences entre les deux derniéres situations
décrivant la santé du parodonte réduit sont la capacité a controler
les facteurs de risques et la réponse a la thérapeutique (Fig. 3).

Maladies gingivales induites par la plaque !

Pathogeneése

Les gingivites induites par la plaque présentent différents modes
d’expression clinique et les symptomes sont localisés au niveau de
la gencive seulement. Elles sont initiées par une accumulation du
biofilm bactérien.

2

Figure 2. Vue clinique intraorale d’un patient suivi pour une parodon-
tite stabilisée.

Figure 3. Vue clinique intraorale d’un patient présentant une parodon-
tite controlée : les critéres cliniques sont compatibles avec un parodonte
réduit mais sain, mais le patient continue de fumer.

Méme en présence d’une faible accumulation bactérienne, il
apparait un infiltrat inflammatoire dans les tissus gingivaux ; cela
fait partie de la surveillance (veille) immunitaire physiologique 1.

Linitiation de la gingivite arrive lorsque l’accumulation de
plaque s’accentue au fil des jours et des semaines : il se produit
une rupture de la symbiose entre le biofilm et le systéeme immuno-
inflammatoire du patient, le début donc de la dysbiose (Fig. 4).

Différents facteurs systémiques viennent modifier la réponse
immuno-inflammatoire comme les maladies endocriniennes, les
affections hématologiques, la nutrition, les médicaments (Fig. 4).

La transition entre la gingivite et le parodonte sain est réversible
une fois entrepris le traitement qui résout I'inflammation.

Les objectifs du traitement des parodontites sont d’obtenir la
réduction de la profondeur des poches pour obtenir un sondage
inférieur ou égal a 3 mm.

Ce risque persistant a vie, un programme de suivi parodontal
doit étre systématiquement réalisé (Fig. 5).

Définition des cas entre la santé parodontale
et la gingivite

Le tableau indique les criteres permettant de différencier la
santé parodontale de la gingivite.

11 est possible de quantifier la sévérité de la gingivite dans un
objectif de communication et d’explication au patient. Dans ce
cas on parlera de gingivite 1égere quand moins de 10 % des sites
sont atteints, de gingivite modérée quand 10 a 30 % des sites sont
atteints et enfin de gingivite sévere quand plus de 30 % des sites
sont atteints.

En revanche, ce critére n’influencera pas la méthode de traite-
ment (Tableau 1).

Maladies gingivales non induites
par la plaque [

Il ne faut pas écarter les liens presque évidents qui lient la santé
orale et la santé systémique.

Les maladies gingivales non induites par le biofilm dentaire
représentent un ensemble de pathologies dont 1'une des caracté-
ristiques est de ne pas se résoudre apres I’élimination de la plaque,
mais leur sévérité est souvent liée a la quantité de plaque présente.

EMC - Médecine buccale
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Figure 4. Modele actuel des interactions entre I'héte et le microbiote dans la pathogénie des parodontites [8].

Santé parodontale et gingivites sur parodonte intact et parodonte réduit :
principes de base

Classification

Patient avec
santé
parodontale

Patient avec
gingivite

Patient avec
parodontite

Thérapeutique parodontale

Parodontite

Parodontite

Diagnostic | Santé parodontale Gingivite STABLE INSTABLE
BoP <10% |[BoP =10 %
Al PPD <4 mm | PPD <4 mm

Figure 5. Les transitions entre les différentes pathologies parodontales [].

On retrouve dans la troisieme partie du Tableau 2, ces mala-
dies gingivales non induites par le biofilm. Le Tableau 2 contient
I’ensemble des états que la gencive peut présenter (Fig. 6).

B Parodontites

Classification des parodontites

Objectifs

Le systeme de classification doit pouvoir faciliter
I'identification, le traitement et la prévention des parodontites :

EMC - Médecine buccale

o identifier si le patient est un patient avec une parodontite ;

o identifier quelle forme de parodontite il présente ;

e décrire comment la maladie se présente sur le plan clinique et
I’ensemble des éléments a prendre en compte pour le traite-
ment, le pronostic et les liens plus larges avec la santé orale et
générale.

Patient « parodontal »

Une question essentielle et primordiale a laquelle le clinicien
qui analyse I'état parodontal de son patient est de savoir si le
patient est dit patient parodontal.
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Tableau 1.

Définition des différentes situations parodontales rencontrées.
Parodonte intact Sain Gingivite
Sondage de la perte d’attache Non Non
Profondeur de sondage des poches <3 mm < 3 mm
Saignement au sondage <10 % Oui (> 10 %)
Alvéolyse radiologique Non Non
Parodonte réduit de patient ne Sain Gingivite
souffrant pas de parodontite
Sondage de la perte d’attache Oui Oui
Profondeur de sondage des poches <3 mm <3 mm
Saignement au sondage <10 % >10 %
Alvéolyse radiologique Possible Possible
Parodontite traitée avec succés Sain Gingivite chez un

patient avec un
antécédent de
parodontite
Sondage de la perte d’attache Oui Oui
Profondeur de sondage des poches <4 mm < 3 mm
Saignement au sondage <10 % Oui (> 10 %)
Alvéolyse radiologique Oui Oui

Figure 6. Vue clinique intraorale d’une patiente de 13 ans qui se pré-
sente pour des saignements a répétition. Elle est suivie et traitée pour une
maladie de Crohn.

Pour l'aider, des critéres cliniques issues de ’examen et du char-
ting doivent étre réunis. II faut alors :

e soit une perte d’attache clinique (PAC) interdentaire détectable
sur au moins deux dents non adjacentes ;

e ou une PAC vestibulaire ou linguale/palatine supérieure ou
égale a 3 mm avec une profondeur de poche supérieure ou égale

a 3 mm sur au moins deux dents.

Les PAC non imputables a la parodontite sont :

o les récessions gingivales d’origine traumatique ;

e les caries radiculaires ;

o en distal des deuxiémes molaires en rapport avec des troisiemes
molaires mal positionnées ou avulsées ;

e la présence de lésion endodontique se drainant par le paro-
donte ;

e la présence d’une fracture radiculaire verticale.

Lors de l'identification de PAC interdentaire, la présence de
tartre, d’inflammation et la présence de restauration peuvent
rendre difficile la localisation de la jonction amélo-cémentaire.

C’est pour cette raison qu’a ce stade du diagnostic il n'y a pas
de valeur limite pour la recherche de PAC interdentaire.

Formes de parodontites

Une fois le patient dit « parodontal », il faut identifier de quel
type de parodontites le patient souffre :
e les parodontites ;
o les maladies parodontales nécrosantes ;
e les parodontites en tant que manifestation de maladies systé-
miques.

Nouveaux éléments a prendre en compte

Pour obtenir un diagnostic correct, un certain nombre de
critéres sont a évaluer. Il faut déterminer quelles sont les mani-
festations de I'éventuelle destruction parodontale.

4

Un élément qui doit étre pris en compte et qui ne l’était
pas jusqu’a maintenant est la signification de la perte dentaire
d’origine parodontale. Une fois une dent extraite, celle-ci « dispa-
rait » du charting et de I'examen alors que cette perte représente
le stade ultime de la maladie et donc un indice de la sévérité de la
maladie.

Il faut donc prendre en compte la perte dentaire imputable a la
parodontite et tenir compte des signes suivants :

e la complexité :

o profondeur de sondage,
type d’alvéolyse,
statut des furcations,
mobilité,
absence dentaire,
effondrement occlusal,
volume des crétes osseuses résiduelles ;

e la distribution :

o généralisée versus localisée ;
¢ la rapidité de progression :

o facteurs de risque,

o tabac, diabete,

o et lien avec la santé générale.

O 0O 0O O O O

Concepts : stade et grade ['!]

L'utilisation du concept de stade, depuis longtemps utilisé en
oncologie, permet de dépasser la seule approche liée a la des-
truction déja présente mais d’utiliser un diagnostic sur plusieurs
dimensions.

11 s’agit donc de tendre vers une médecine de précision, person-
nalisée, du diagnostic jusqu’au traitement.

11 s’agit aussi d’avoir un systéme unique de description de stade
tant sur le plan de la communication interprofessionnelle que sur
le plan de la recherche internationale.

Le stade englobe donc les éléments de la sévérité, de la distri-
bution et la nouveauté est I'introduction de la complexité, liée au
patient.

e But du stade (Tableau 3) :

o classification de la sévérité et de la distribution : mesure des

destructions attribuables a la parodontite ;

o évaluation de la complexité : les éléments qui vont rendre
difficile la stabilisation de la maladie et la gestion a long terme
de la dentition sur le plan fonctionnel et esthétique.

e Stade I : parodontite initiale :

o zone dans laquelle se trouve le patient entre la gingivite et la
parodontite ;

o il s’agit donc du stade initial de la perte d’attache ;

o il est évident que le dépistage précoce permet une meilleure
prise en charge ;

o les techniques futures de biomarqueurs salivaires pourront
aider vu qu’a ce stade le sondage parodontal est tres délicat
a faire ;

o le traitement a ce stade est simple avec des prophylaxies pro-
fessionnelles et individuelles.

e Stade II : parodontite modérée :

o l'examen clinique précis et complet révele les dommages cau-
sés par la maladie ;

o la prise en charge est assez simple : prophylaxie profession-
nelle et individuelle et la mise en place d’'un monitoring
strict.

e Stade III ; parodontite sévere avec potentielle perte dentaire
supplémentaire :

o sans traitement complet les pertes dentaires peuvent se pro-
duire ;

o ce stade est caractérisé par les 1ésions parodontales séveres et
des lésions complexes : 1ésions inter-radiculaires, perte den-
taire, défaut crestaux ;

o malgreé tout, la fonction masticatoire est encore présente a ce
stade.

e Stade IV : parodontite avancée avec pertes dentaires nom-
breuses et potentielle perte de dentition :

o ce stade indique que la situation montre des pertes tissu-
laire et dentaire majeures menant potentiellement jusqu’a
I’édentement complet d'une ou des deux arcades ;

EMC - Médecine buccale
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Tableau 2.

Classification des maladies et des affections parodontales et péri-implantaires ™ 28-232-D-10

Classification de la santé, des conditions et des maladies gingivales.

1

EMC - Médecine buccale

Santé parodontale

A Santé clinique d’'un parodonte intact

B Santé clinique gingivale chez un patient avec un parodonte réduit
i Patient avec une parodontite stabilisée
ii Patient ne souffrant pas de parodontite

Gingivite induite par le biofilm de la plaque dentaire

A Associé au biofilm seul

B En rapport avec des facteurs de risque (cf. Tableau 4)
i Facteur modifiant
ii Facteur prédisposant

C Accroissement gingival influencé par un médicament

Maladies gingivales non induites par le biofilm de la plaque dentaire

A Désordres génétiques et de développement
i Fibromatose gingivale héréditaire
B Infections spécifiques
i Origine bactérienne
a Neisseria gonorrhoeae
b Treponema pallidum
c Mycobacterium tuberculosis
d Streptococcal gingivitis
ii Origine virale
a Virus Coxsackie, maladie pied-main-bouche
b HSV 1, HSV 2
fo Varicelle
d Molluscum contagiosum
e Papilloma virus humain
iii Origine fongique
a Candidose
b Autre mycose histoplasmose aspergillose
© Affections inflammatoires et immunitaires
i Réaction d’hypersensibilité
a Allergie de contact
b Gingivite a cellule plasma
c Erythéme multiforme
ii Maladies auto-immunes de la peau et des membranes muqueuses
a Pemphigus vulgaire
b Pemphigoide
c Lichen plan
d Lupus érythémateux (systémique/discoide)
iii Lésion inflammatoire granulomateuse
a Maladie de Crohn
b Sarcoidose
D Processus réactionnel
i Epulis
a Epulis fibreux
b Granulome fibroblastique calcifié
€ Epulis vasculaire
d Granulome périphérique a cellule géante
1B Néoplasme
i Prémalin
a Leucoplasie
b Erythroplasie
ii Malin
a Carcinome a cellule squameuse
b Infiltration de cellules leucémiques
C Lymphome Hodgkin ou non Hodgkin
E Maladies métaboliques nutritionnelles et endocriniennes
i Déficit en vitamines
a Scorbut, déficit en vitamine C
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Tableau 2.

Classification des maladies et des affections parodontales et péri-implantaires

(suite) Classification de la santé, des conditions et des maladies gingivales.

G Lésions traumatiques

i

ii

iii

Traumatismes physiques et mécaniques

a
b

c

Bralure chimique
Traumatismes dus a la chaleur

H Pigmentation gingivale

i
ii
iii

iiii

Meélanoplasie
Mélanome tabagique

Kératose de frottement

Ulcération gingivale induite mécaniquement

Blessures factices (autoblessure)

Bralures de la gencive

Pigmentation induite par médicaments (antimalaria, minocycline)

Tatouage amalgame

Tableau 3.
Stades parodontaux.
Stade I I 111 v
Parodontite initiale Parodontite modérée Parodontite sévere avec ~ Parodontite avancée avec
risque de perte de dent perte dentaire majeure et
supplémentaire potentielle perte de dentition
Sévérité PAC interdentaire au 1a2mm 3a4 mm > 5 mm > 5 mm
site le plus atteint
Alvéolyse radiologique Tiers coronaire (< 15 %) Tiers coronaire (15-33 %)  Au-dela du tiers médian de la racine et au-dela
Perte dentaire Pas de perte dentaire parodontale 4 dents ou moins de 5 dents ou plus de perdues
parodontale perdues
Complexité Profondeur de poche Max PP < 4 mm Max PP < 5§ mm Max PP > 6 mm

Localisation et
distribution

Alvéolyse
Atteinte de furcation
Défaut de créte

Horizontale
Non
Non

< 30 % des dents impliquées : localisée / > 30 % généralisée

Horizontale
Non
Non

Alvéolyse verticale > 3 mm
Classe II ou III

Défaut de créte modérée

Défaut de créte majeur

Besoin de réhabilitation
complexe a cause du trauma
occlusal

Perte dentaire non compensée
Moins de 10 paires de dents
opposées

Dysfonction masticatoire

Schéma molaire-incisive

Tableau 4.

Grades parodontaux.

Grade

A
Progression lente

B
Progression modérée

C
Progression rapide

Critéres primaires

Modificateur

Preuve directe de
progression

Preuve indirecte de
progression

Facteurs de
risque

Données
longitudinales
(alvéolyse radio
CAL)

% alvéolyse/age

Phénotype

Tabac
Diabete

Pas de perte sur S ans

ou
< 0,25

Dépot de plaque
important par rapport
a un faible niveau de
destruction

Non-fumeur
Normoglycémique
Pas de diagnostic

<2 mm sur 5 ans

0,25a1

Destruction en rapport
avec la quantité de
plaque

< 10 cigarettes par jour
HbAlc< 7 %

> 2 mm sur 5 ans

>1

Destruction plus importante
que ne laisse penser la
quantité de plaque

Schéma de progression rapide
et/ou début précoce

> 10 cigarettes par jour
HbAlc > 7 %

EMC - Médecine buccale
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Tableau 5.
Classification des maladies parodontales nécrosantes (MPN).

Catégorie Patients Pathologies prédisposantes Expression clinique
Maladies parodontales Adulte VIH+ / sida avec CD4 < 200 et Gingivite nécrosante
nécrosantes chez les patients charge virale détectable Parodontite nécrosante
chroniquement et sévérement Autre pathologie systémique Stomatite nécrosante
compromis sévere (immunosuppression) Noma

Enfant Malnutrition sévere

Maladies parodontales
nécrosantes chez les patients
temporairement ou modérément
compromis

Patients atteints de gingivite

Patients atteints de parodontite

Condition de vie extréme
Infection virale sévere

Facteurs de risques non controlés :
stress, nutrition, tabac, habitudes
nocives

Antécédents de MPN

Facteurs locaux : proximités
radiculaires, malposition dentaire

Facteur prédisposant commun :
VIH, malnutrition, stress, manque
de sommeil, hygiéne orale, tabac,
alcool, jeune patient

Gingivite nécrosante généralisée
pouvant évoluer vers la
parodontite nécrosante

Gingivite nécrosante localisée
pouvant évoluer vers la
parodontite nécrosante

Gingivite nécrosante
Progression rare
Parodontite nécrosante
Progression rare

o la prise en charge devient beaucoup plus délicate et requiert
en plus de la prise en charge infectieuse la stabilisation ou la
restauration de la fonction masticatoire.

e But du grade (Tableau 4) :

o estimation du risque futur d’évolution de la maladie, de la
réponse au traitement, les modalités de traitement et de la
thérapeutique de soutien et du suivi ;

o estimation de l'impact potentiel sur la santé générale, suivi,
traitement, lien bi-directionnel.

II faut intégrer la vitesse passée de progression, avec des valeurs
directes issues d’ancien charting ou bien indirectes avec les exa-
mens radiologiques ou bien encore en établissant un ratio entre
I’age du patient et 1’alvéolyse.

Les facteurs de risques qui interagissent de facon directe avec la
santé parodontale sont le tabac et le diabete.

Maladies parodontales nécrosantes

Les maladies parodontales nécrosantes ont des prévalences
assez rares, en revanche leur présence indique la possible perte
rapide des structures parodontales [l (Tableau 5).

L’ancienne classification évoquait les gingivites et les parodon-
tites ulcéronécrotiques.

Ces dénominations ne sont plus retenues pour les raisons sui-
vantes :

e la distinction gingivite/parodontite se fait cliniquement
comme des stades d'une méme maladie qui évolue et des
caractéristiques cliniques et des traitements identiques. En se
limitant a ces deux termes, on oublie qu’il existe des stades
encore plus sévéres de cette maladie comme la stomatite nécro-
sante et le noma '3 14 ;

e le terme ulcération n’est que l'une des manifestations de la
nécrose 151,

Il ne faut pas oublier I'importance du diagnostic différentiel, en
particulier avec les maladies vesiculo-bulleuses, les gingivostoma-
tites herpétiques orales et I’abrasion liée au brossage (Fig. 7).

B Autres affections concernant

le parodonte

Maladies ou affections systémiques
concernant les tissus de soutien du parodonte

Les maladies parodontales et certains troubles systémiques
partagent des facteurs étiologiques génétiques et/ou environ-
nementaux communs. Par conséquent, les individus affectés

EMC - Médecine buccale

Figure 7. Maladie parodontale nécrosante chez une patiente de 23 ans
fumeuse et présentant un épisode de fatigue intense.

peuvent présenter des manifestations cliniques des deux mala-
dies. Les manifestations parodontales constituent parfois I'un des
premiers signes de la maladie systémique [1°.

Les données de 1'Organisation mondiale de la santé montrent
que la prévalence du diabéte sucré a été multipliée par quatre
entre 1980 et 2014, avec une prévalence de 422 millions de per-
sonnes touchées en 2014, soit une prévalence globale de 8 % de la
population mondiale. Le diabéte sucré représente donc un énorme
défi de santé publique et est de loin la principale maladie systé-
mique affectant le parodonte en termes d’ampleur de population
touchée.

Des données plus récentes ont confirmé une association signi-
ficative entre I'hyperglycémie chronique et une prévalence élevée
de la parodontite sévere.

L'association épidémiologique entre obésité et parodontite sug-
gere une probabilité de survenue d’une parodontite supérieure de
50 a 80 % chez le sujet obese. Il a été estimé que le risque de déve-
lopper une parodontite était accru de 35 % chez les personnes
obeéses par rapport aux personnes de poids normal 7,

Certains de ces troubles peuvent avoir un effet direct sur
I'inflammation parodontale entrainant une perte importante de
’attache parodontale et de 1'os alvéolaire. Les patients atteints par
le syndrome de Down présentent un risque plus élevé de déve-
lopper une maladie parodontale sévere que les patients atteints
d’autres troubles systémiques.

Il est reconnu qu'il existe des troubles systémiques rares, tels que
le syndrome de Papillon-Lefévre ou le syndrome de Haim-Munk,
capables d’entrainer I'apparition d’une inflammation gingivale
sévere et la formation de poches parodontales peu de temps apres
I’éruption des dents. Les patients atteints de polyarthrite rhuma-
toide ont également un risque accru de 13 % de développer une
parodontite 181,
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Tableau 6.
Classification des abces parodontaux en fonction de leurs étiologies.

Abces parodontal chez un
patient « parodontal » (dans une
poche parodontale préexistante)

Exacerbation aigué

Apres le traitement

Abces parodontal chez un
patient « non parodontal »
A priori pas de poche
parodontale préexistante

Impaction

Habitudes nocives

Facteurs orthodontique
Hypertrophies gingivales
Altération de la surface radiculaire

Parodontite non traitée

Pas de réponse a la thérapeutique
parodontale

Pendant la phase de soutien
Post-détartrage

Post-chirurgical

Post-traitement médicamenteux

Antibiotiques systémiques

Altération anatomique sévere
Altération anatomique mineure

Situation iatrogénique
Atteinte radiculaire sévere

Autre (ex. Nifedipine)

Fil dentaire, élastique orthodontique, cure-dent,
digue dentaire, coque de popcorn

Onychophagie, serrement dentaire
Forces orthodontiques, inversé d’articulé

Dent invaginée, dens evaginatus ou odontoplasie

Larmes cémentaires, perles d’émail, sillions de
développement

Perforation
Fissure, fracture, syndrome de la dent félée

Résorption cervicale externe

Tableau 7.
Les Iésions endo-parodontales.

Lésion endo-parodontale avec dégats radiculaires

Fracture ou félure radiculaire

Perforation canalaire ou de la

chambre pulpaire

Résorption radiculaire externe

Lésions endo-parodontales sans
dégats radiculaires
parodontite

Lésions endo-parodontales chez
les patients non atteints de

parodontite

Lésions endo-parodontales chez
les patients atteints de

Grade 1 - poche parodontale fine et profonde sur 1
seule face radiculaire

Grade 2 - poche parodontale large et profonde sur 1
seule face radiculaire

Grade 3 - poche parodontale concernant plus de 1 face
radiculaire

Grade 1 - poche parodontale fine et profonde sur 1
seule face radiculaire

Grade 2 - poche parodontale large et profonde sur 1
seule face radiculaire

Grade 3 - poche parodontale concernant plus de 1 face
radiculaire

Enfin, il est également important de noter que certaines mala-
dies rares telles que les maladies néoplasiques peuvent entrainer
une perte des tissus de soutien parodontaux indépendamment de
la parodontite.

Abces parodontaux

Les abces parodontaux sont définis comme des lésions aigués
caractérisées par une accumulation localisée de pus dans la paroi
gingivale de la poche parodontale ou dans le sulcus ainsi que par
une destruction tissulaire rapide associée a un risque de dissémi-
nation systémique 9211,

Les abces parodontaux représentent le troisieme motif le plus
fréquent de consultation en urgence pour infection apres les abces
d’origine dentaire et les péricoronarites.

Les principaux signes/symptomes détectables associés a un
abces parodontal peuvent comprendre un cedeme gingival le long
de la partie latérale de la racine associé a un saignement au son-
dage, la présence de douleurs, la suppuration au sondage, une
poche parodontale profonde associée a une mobilité accrue des
dents.

La nouvelle classification distingue "abces parodontal apparais-
sant sur un patient atteint de parodontite ou sur un patient ne
présentant pas de parodontite. La classification des abces parodon-
taux doit se faire par rapport a leurs étiologies qui sont récapitulées
dans le Tableau 6.

Sur les patients atteints de parodontite, I’abces peut étre lié a une
exacerbation de la maladie en présence d'une atteinte de furcation
ou de lésion verticale a la suite d'une augmentation de la virulence
bactérienne et/ou une diminution des défenses de 1'hote.

Chezles patients non atteints de parodontite, cet abces peut sur-
venir apres impaction d’un corps étranger, des habitudes nocives,
un traitement orthodontique ou des altérations de I’état de surface
radiculaire.

Leur prise en charge doit étre rapide, en lien avec les possibles
destructions tissulaires et le mauvais pronostic des dents atteintes
et des manifestations systémiques parfois présentes.

Lésions endo-parodontales

Les 1ésions endo-parodontales, définies comme une communi-
cation pathologique entre les tissus pulpaires et parodontaux au
niveau d'une dent donnée, se présentent sous une forme aigué ou
chronique, et sont classées en fonction des signes et symptomes
ayant un impact direct sur leur pronostic et leur traitement 1% 21l
(Tableau 7).

Dans le cas de fracture radiculaire ou d'un acte iatrogene, la
manifestation principale est douloureuse alors que dans le cas
d'un lien avec une pathologie parodontale, la progression est lente
et sans douleur.

Les principaux signes cliniques associés a cette lésion sont des
poches parodontales profondes s’étendant jusqu’a 1’apex de la
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Figure 8. Patiente de 35 ans, atteinte d’'une parodontite compliquée de lésion endo-parodontale en rapport avec les nécroses des premiéres molaires

maxillaire (A a D).

racine associées a une réponse négative ou altérée aux tests de
vitalité pulpaire. Les autres symptomes peuvent inclure des signes
radiographiques de perte osseuse dans la région apicale ou de la
furcation, des douleurs spontanées ou des douleurs provoquées
a la palpation/percussion, un exsudat purulent, une mobilité
dentaire, une fistule pouvant prendre 1’aspect d'une poche paro-
dontale.

Les signes observés dans les lésions endo-parodontales asso-
ciées a des facteurs traumatiques et/ou iatrogenes peuvent inclure
une perforation de la racine, une fissure, une fracture ou une
résorption externe de la racine. Ces conditions altérent considé-
rablement le pronostic de la dent impliquée (Fig. 8).

Déformations et affections muco-gingivales

Le manque de tissu kératinisé est considéré comme un facteur
prédisposant au développement des récessions gingivales et de
I'inflammation.

La récession gingivale est fréquente chez les adultes et a ten-
dance a augmenter avec l'age, ainsi que chez les populations dont
le niveau d’hygiene buccale est trop élevé ou a I'inverse médiocre.

La récession gingivale est définie comme la migration apicale
du rebord gingival par rapport a la jonction amélo-cémentaire.
Elle est associée a une migration de I'attache épithélio-conjonctive
et a une exposition de la surface radiculaire a I’environnement
buccal 122,

La récession est esthétiquement préoccupante pour de nom-
breux patients, une hypersensibilité dentinaire peut survenir, les
surfaces radiculaires dénudées sont exposées a 1’environnement
buccal et peuvent étre associées a des lésions cervicales carieuses
et non carieuses, telles que des abrasions ou des érosions.

La nouvelle classification incorpore dans la description des
récessions gingivales des informations supplémentaires permet-
tant de les définir au mieux, telles que :

e le type de la récession, grace a la classification de Cairo qui
remplace la classification de Miller %24 (Tableau 8) ;

¢ la dimension de la gencive (phénotype gingival) ;

e la présence ou l'absence de carie, les lésions cervicales non
carieuses ;

e les préoccupations esthétiques du patient ;

e la présence ou 'absence d’hypersensibilité dentinaire [>I.

Lesinformations indispensables a la description d’une récession
sont reprises dans le Tableau 8Bis.

Grace a cette nouvelle classification, de nouvelles perspectives
de thérapeutiques plus précises vont pouvoir émerger (Fig. 9).

Forces occlusales traumatiques

L'occlusion et son impact interactif dynamique sur le paro-
donte imposent un examen spécifique et une prise en charge
systématique dans le cadre d’occlusions traumatiques ou de para-
fonctions.

Une force occlusale excessive est définie comme une force occlu-
sale dépassant la capacité d’adaptation du support parodontal,
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Tableau 8.

Classification de Cairo des récessions gingivales (4],

Types de récessions Description

Type 1 Récession gingivale sans perte d’attache

interproximale. La jonction amélo-cémentaire
interproximale est cliniquement non détectable

Type 2 Récession gingivale associée a une perte
d’attache interproximale
La quantité de perte d’attache interproximale
(mesurée de la jonction amélo-cémentaire
interproximale a la profondeur du sulcus
interproximal) est inférieure ou égale a la perte
d’attache vestibulaire (mesurée de la jonction
amélo-cémentaire vestibulaire a ’extrémité
apicale du sulcus vestibulaire)

Type 3 Récession gingivale associée a une perte
d’attache interproximale
La quantité de perte d’attache interproximale
(mesurée de la jonction amélo-cémentaire
interproximale a I’extrémité apicale du sulcus /
poche) est supérieure a la perte d’attache
vestibulaire (mesurée de la jonction
amélo-cémentaire vestibulaire a ’extrémité
apicale du sulcus / poche vestibulaire)

entralnant un traumatisme occlusal et/ou une usure excessive des

dents 121,

Un traumatisme occlusal décrit une 1ésion entrainant des modi-
fications tissulaires au sein de l'appareil de fixation parodontale,
notamment le ligament parodontal, 1’os alvéolaire et le cément,
en raison de forces occlusales excessives 127,

Deux types de traumatismes occlusaux ont été décrits :

e le traumatisme occlusal primaire est une 1ésion entrainant des
modifications au sein des tissus dus a des forces occlusales exces-
sives appliquées a une dent ou a un ensemble de dents avec
un support parodontal normal. Il se produit en présence d'un
niveau d’attache clinique parodontale normal, d'un niveau
osseux normal et de forces occlusales excessives 27! ;

e un traumatisme occlusal secondaire est une lésion entrainant
des modifications tissulaires par rapport a des forces occlu-
sales normales ou excessives appliquées a une dent ou a des
dents avec un support parodontal réduit. Il survient en cas
de perte d’attache, de perte osseuse et de force occlusale nor-
male/excessive ?7),

Le frémitus est un mouvement visible et palpable d’'une dent
lorsqu’elle est soumise a des forces occlusales 127,

Le diagnostic clinique de survenue de traumatismes occlusaux
inclus un nombre important de parametres regroupés dans le
Tableau 9 28 291,

Des études cliniques ont démontré qu’avec un bon contrdle
de plaque, les dents dont le parodonte était réduit mais en
bonne santé pouvaient supporter des mouvements orthodon-
tiques sans compromettre le soutien parodontal. Cependant, des
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Tableau 8Bis.
Classification du biotype gingival et des récessions gingivales.

Analyse de la gencive

Analyse dentaire

Type de récession Profondeur de la Epaisseur de

récession la gencive
Pas de récession En En En
RT 1 mm mm mm
RT 2
RT 3

Hauteur de tissu
kératinisé

Marche cervicale
Lésion cervicale non carieuse
(LCNC)

Classe + : marche cervicale
supérieure a 0,5 mm LCNC

Jonction
amélo-cémentaire

Classe A : détectable

Classe - : absence de marche
LCNC

Classe B : non détectable

Figure 9. Vue intraorale d'une patiente de 25 ans qui présente des
récessions de type RT2 au niveau des incisives mandibulaires.

Tableau 9.
Diagnostic des traumatismes occlusaux.

1. Fremitus
2. Mobilité
3. Anomalies occlusales

7. Sensibilité thermique

8. Douleurs a la mastication

9. Flargissement du ligament parodontal
4. Usures des faces occlusales ~ 10. Résorption radiculaire
5. Migration dentaire 11. Usure cémentaire

6. Dent fracturée

forces orthodontiques non controlées seraient susceptibles d’avoir
un effet négatif sur le parodonte et entrainer ainsi une résorp-
tion radiculaire, des troubles pulpaires et/ou une résorption de
'os alvéolaire.

Facteurs en rapport avec les dents
et les prothéses 3

Les facteurs anatomiques de la dent tels que les anomalies
de formes, les fractures radiculaires, les relations interarcades
peuvent augmenter la rétention de la plaque.

Les limites des restaurations situées dans le sillon gingival ne
provoquent pas de gingivite a condition que les patients soient
rigoureux en matiere de contrdle de la plaque et d’entretien pério-
dique des prothéses.

Les limites de restaurations placées dans I’épithélium de jonc-
tion proche de I'attache du tissu conjonctif supracrestal peuvent
étre associées a une inflammation et, éventuellement, a une réces-
sion (Fig. 10).

10

Figure 10. Inflammation chronique autour des limites des protheses
fixées réalisées pour restaurer 11, 21 et 22.

Figure 11. Santé péri-implantaire : vue clinique et radiologique d'un
traitement implantaire d’un patient souffrant d’un édentement complet
aux deux arcades. On constate une absence d’inflammation gingivale (vue
clinique A) et une absence d’alvéolyse radiologique (B) (documentation
du Dr Philippe Khayat, Implantologiste, Paris).

H Affections et maladies
péri-implantaires

Les maladies péri-implantaires sont des maladies inflamma-
toires multifactorielles d’origine infectieuse qui affectent les tissus
de soutien des implants ostéo-intégrés en fonction 3132l

Comme pour les parodontites, elles sont associées a la présence
d’une flore anaérobie a Gram négatif.

Ces complications biologiques autour des implants se divisent
en deux catégories :

EMC - Médecine buccale
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Tableau 10.
Facteurs de risque de complications biologiques autour des implants.

Facteurs locaux Facteurs généraux

Antécédents de maladie
parodontale

Tabac/Alcool
Diabetes et maladies systémiques

Hygiene buccodentaire

Corps étranger

Nature de la surface implantaire
Contraintes occlusales Facteurs génétiques
Poches parodontales non traitées Observance du patient

Poches péri-implantaires
profondes

Absence de tissu kératinisé autour
de I'implant

Figure 12.
A, B. Vue clinique et radiologique de la manifestation d’une péri-
implantite au niveau des implants secteur 1.

e les mucosites péri-implantaires ;
e les péri-implantites.

Santé péri-implantaire

La muqueuse péri-implantaire se forme au cours du processus
de cicatrisation suite a la pose de I'implant. La muqueuse péri-
implantaire saine est constituée d'un tissu conjonctif recouvert
d'un épithélium kératinisé ou non.

La santé péri-implantaire est définie par une absence
d’érythéme, une absence de tuméfaction et par une absence de
saignement et/ou suppuration au sondage 1*3 (Fig. 11).

Mucosite péri-implantaire

Les mucosites sont définies comme une inflammation de

la muqueuse péri-implantaire sans alvéolyse osseuse asso-
ciée (32 34,35]

Elles sont caractérisées par la présence d'un saignement au son-
dage associé a la présence de plaque. On constate également la
présence d'un érytheme le plus souvent associé a un cedéme. Les
mucosites sont des complications biologiques péri-implantaires
réversibles.

Péri-implantites
Les péri-implantites sont définies comme une inflammation

et/ou une infection de la muqueuse péri-implantaire, associée a
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une destruction osseuse non linéaire et a une progression rapide
en direction apicale 3¢-381,

En plus des signes cliniques retrouvés dans le diagnostic de la
mucosite péri-implantaire, la péri-implantite s’accompagne d’une
destruction osseuse supérieure a 3 mm a partir du col de I'implant
et progressant en direction apicale, associée a une profondeur de
poche supérieure a 5 mm avec ou sans récession de la gencive
marginale.

Les péri-implantites sont des complications biologiques péri-
implantaires irréversibles.

Les complications biologiques péri-implantaires ont été asso-
ciées a des facteurs de risques locaux et généraux classés dans le
Tableau 10 (Fig. 12).

Défaut des tissus mous et durs autour
des implants

Les déficiences des tissus durs et mous péri-implantaires
sont des signes cliniques courants en implantologie suscep-
tibles de compromettre la survie des implants. L'étiologie de ces
complications est multifactorielle 1*!.

Lorsque plusieurs facteurs entrainant des déficiences des tissus
durs et/ou des tissus mous s’expriment, la sévérité de 'affection
résultante peut augmenter. Ces facteurs étiologiques sont énumé-
rés dans le Tableau 11 (Fig. 13).

66 ) .
Points essentiels

e Dans cette nouvelle classification des maladies et des
affections parodontales et péri-implantaires, des nouveau-
tés majeures sont apparues.

e Une nouvelle définition de la santé parodontale a été
établie, incluant la notion de santé parodontale sur paro-
donte réduit.

e La définition clinique de la gingivite a également été
clarifiée. La transition entre la gingivite et la santé paro-
dontale est réversible une fois entrepris le traitement qui
résout I'inflammation. Ce risque persistant a vie, un pro-
gramme de suivi parodontal doit étre systématiquement
réalisé.

e Une nouvelle classification des parodontites a été faite
en fonction de leur sévérité, de leur complexité, de leur
vitesse de progression ainsi que de facteurs modifiants
comme le diabéte ou le tabagisme. Les parodontites sont
définies selon des stades et des grades.

e e stade de la parodontite permet de classifier la sévérité
et la distribution de la maladie ainsi que I'évaluation de sa
complexité selon quatre niveaux, allant de la parodontite
initiale (stade I) a la parodontite avancée avec pertes den-
taires nombreuses et potentielle perte de dentition (stade
IV).

e Le grade de la parodontite permet d’estimer le risque
futur d’évolution de la maladie, sa réponse au traitement,
les modalités de son traitement et du suivi. Il permet éga-
lement d’estimer I'impact potentiel sur la santé générale.
Trois grades ont été définis, allant du grade A (taux de
progression faible) au grade C (taux de progression élevé).
e De nouveaux éléments viennent éclaircir la description
des autres affections du parodonte comme une mise a
jour de la classification des récessions parodontales et la
définition du systeme d’attache supracrestale remplacant
I’ancien terme d’espace biologique.

e Enfin apparaissent les définitions de santé des tissus
mous péri-implantaires, de mucosite et de péri-implantite.
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Tableau 11.

Etiologie des déficiences des tissus mous et durs autour des implants.

1. Maladies systémiques

2. Etat général

3. Prise médicamenteuse

4. Processus de guérison tissulaire

5. Renouvellement tissulaire et
réponse tissulaire aux
interventions cliniques

6. Traumatismes des structures
oro-faciales

7. Maladies locales affectant les
dents, le parodonte, les os et les
muqueuses

8. Facteurs biomécaniques

9. Morphologie tissulaire et
phénotype tissulaire

10. Facteurs iatrogeénes

Figure 13. Mise en évidence d’une fistule vestibulaire en rapport avec
la présence d’un implant supportant une prothése scellée unitaire. Il est
probable que la position trop vestibulaire de I'implant et I'absence d’une
partie de la corticale vestibulaire puissent en étre la cause.

Remerciement : Les encadrés « Intérét de la question », « Apport au quotidien »
et « Points essentiels » ont été rédigés par Laure Bessou et Bruno Tavernier.

Déclaration de liens d’intéréts : les auteurs déclarent ne pas avoir de liens
d’intéréts en relation avec cet article.

B Annexe A. Cas clinique
Détermination du stade et du grade

Femme de 65 ans qui consulte pour remplacer ses dents qui ont
du étre avulsées ces derniéres années.

Antécédent de cancer cervico-facial traité il y a dix ans par
radiothérapie sans récidive depuis.

Ne fume pas. Pas de stress.

Voit réguliérement les dentistes pour des abces, des dents qui
bougent et qui par la suite sont avulsées (Fig. A.1 a A.3).

Figure A.3. Imagerie 2D issu d’un examen d’imagerie volumétrique par
faisceau conique indiquant une alvéolyse horizontale généralisée allant au-
dela de la moitié de la hauteur radiculaire compliquée par des alvéolyses
verticales de plus de 3 mm.

Figure A.1. Vue clinique endobuccale (A
a E). On peut distinguer une présence de
plague importante, une inflammation gingi-
vale marquée, une perte d’attache interdentaire
visible, des édentements non compensés liés a
« des dents qui bougeaient », des migrations
secondaires.

Figure A.2. Charting parodontal initial. Malgré

i

I'cedeme inflammatoire, il y a présence de réces-
sions gingivales ainsi que la présence de poches

supérieures a 4 mm autour de presque la totalité
des dents encore présentes.
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PAC
interdentaire ) )
au site le 1a2mm 3a4mm 25 mm
plus atteint
Tiers Tiers . . AT
Séveérité A|.ve’°|¥se coronaire coronaire Au-dela d_u tlerts m(;dlﬁn de la
radiologique | (inf. 15 %) (15-33 %) LD EELEE]
Perte Pas de perte dentaire 4 dents ou
dentaire al!:)dontale moins de 5 dents ou plus de perdues
parodontale P perdu
Profondeur Max PP < Max PP <
s £ [0 5 mm Max PP >6 mm
P . . Alvéolyse verticale
Alvéolyse Horizontale | Horizontale S 5
Atteint
fuz';ﬁeo:e Non Non Class Il ou lll
Défaut de
Défaut de A ; . .
cr(::‘te Non Non créte Défaut de créte majeur
modérée
Complexité
Besoin de réhabilitation
complexe a cause du
trauma occlusal
Perte dentaire non
compensée
moins de 10 paires de dents
opposées
dysfonction masticatoire
Localisation ; . L.
& < 30 % des dents impliquées : localisée / > 30 % généralisée
Distribution Schéma molaire-incisive
Al

Figure A.4. Tableau « Evaluation du stade - Les criteres en rouges sont ceux qui vont permettre la sélection du stade ».
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A B c
Grade Progression Progression P ) id
lente modérée rogression rapide
Preuve Données
directe longitudinales HEDED <2 mm
5 perte sur 22 mm sur 5 ans
de (alvéolyse 5 ans sur 5 ans
progression | radio ou CAL)
Preuve
s - o .
C_rlter_'es indirecte 3 al\{eolyse <025 0,254 1 -1
primaires de lage
progression
Dépot de plaque | Destruction | Destruction plus importante
important par rapport que ne laisse penser la
Phénotype rapport a un avec la quantité de plaque
faible niveau de | quantite de Schéma de progression
destruction plaque rapide et/ou début précoce
<10 >10
Tabac Non-fumeur cigarettes cigarettes
Facteurs par jour par jour
Modificateur ) de Normoglycé
risque i
Diabéte e HbAlc <7 HbA1c >7
diagnostic

Al

Figure A.5. Tableau « Evaluation du grade - Les critéres en rouges sont ceux qui vont permettre la sélection du grade ».

Une fois les informations compilées dans les tableaux de déter-
mination du stade et du grade : la patiente présente donc une
parodontite de stade 4 et de grade C.

Autrement dit : une parodontite avancée ; avec perte dentaire
majeure et avec potentiel perte de dentition généralisée ; a pro-
gression rapide (Fig. A.4, A.5).
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