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1. Introduction

a maladie parodontale est une maladie inflammatoire, d’origine infectieuse, 

elle est multifactorielle. Elle est liée à un déséquilibre entre une flore 

bactérienne plus ou moins abondante ou agressive et une réponse de l’hôte qui 

peut être modifiée par des facteurs locaux ou environnementaux.  

 Les parodontites sont des affections du parodonte qui entraînent sa 

destruction avec une lyse progressive de l’os alvéolaire, provoquant la perte 

de la dent. Les conséquences sont irréversibles, la maladie parodontale atteint 

le parodonte profond (cément, desmodonte et os alvéolaire). Elles peuvent être 

chronique ou agressive, localisée ou généralisée, débutante, modérée ou sévère. Selon le 

type de parodontite, la prise en charge sera différente.   

Le taux élevé de la prévalence des affections parodontales en Afrique est directement lié 

à la mauvaise hygiène buccale et à une absence de motivation des patients. Il ne faut pas 

sous-estimer le rôle de la nutrition. 

Les parodontites agressives sont des parodontites particulières à cause de leur évolution 

rapide et sévère ; elles touchent généralement les sujets jeunes et sont caractérisées par 

une destruction importante de tous les éléments de soutien de la dent, en rapport avec 

une flore bactérienne spécifique. Les parodontites agressives peuvent être localisées ou 

généralisées. Elles évoluent souvent en absence de symptomatologie inflammatoire 

notable, et progressent rapidement jusqu’à la perte des dents concernées en absence de 

traitement. Les parodontites agressives ont des répercussions psychologiques, 

esthétiques, sociales et économiques, par le handicap qu’elles entraînent.Ces affections 

évoluent à bas bruit, et ce n’est que lorsque les premiers signes sévères apparaissent (tel 

que migrations, mobilité, saignement etc…), que les patients viennent consulter. 

Les lambeaux d’assainissements et le traitement non chirurgical sont des thérapeutiques 

qui représentent le traitement de base des parodontites agressives au sein de notre 

service de parodontologie CHU de Tlemcen. En l’absence de moyens thérapeutiques 

plus avancés par manque de matériels et de matériau de régénération (comblements. 

RTG...) souvent indisponibles et assez onéreux. 

L 
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Mais quel est l’efficacité de ces thérapeutiques dont nous disposons dans le cadre du 

traitement de la parodontite agressive, et existe-il une différence notable entre les 

résultats cliniques obtenus par les deux traitements. 

L’objectif principal de notre étude est la comparaison des résultats cliniques à court 

terme du traitement non chirurgical et les lambeaux d’assainissement sans apport dans 

le traitement des parodontites agressives au sein du service de parodontologie du CHU 

de Tlemcen. 
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1.1.Revue de la littérature 

Chapitre I. Rappels et généralités 

1. Le parodonte  

Du grec, para : au-dessous de la dent. Le parodonte est constitué par l’ensemble des 

tissus qui entourent et soutiennent la dent. 

 Les 4 constituants du parodonte sont : 

 La gencive, 

 L’os alvéolaire 

 Le cément 

 Le desmodonte ou ligament alvéolodentaire.  

 

Figure 1 :Les différents éléments du parodonte 

(www.quebec.amerique.com) 

1-1 La gencive 

 La gencive est la fibro- muqueuse qui recouvre l’os alvéolaire. Elle représente la partie 

la plus révélatrice de l’état parodontal. La gencive saine est de couleur rose pâle, le 

liseré gingival doit suivre de façon harmonieuse le collet de la dent sur tout son 

pourtour. Elle est ferme et à l’aspect d’une peau d’orange (1). La gencive est divisée en 3 

parties : 
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1.1.1 La gencive libre ou gencive marginale 

mince bandelette, plate, lisse, d’environ 1 mm de large, comprise entre le bord libre de 

la gencive et le sillon marginal qui marque le début de la gencive adhérente(2). 

1.1.2 La gencive interdentaire ou gencive papillaire  

Située sous les points de contacts dentaires(3). 

1.1.3 La gencive attachée ou gencive adhérente  

De hauteur très variable, elle est fermement adhérente au tissu osseux alvéolaire sous-

jacent par des fibres collagènes. Elle a un aspect granité en « peau d’orange » (1). 

1.2 L’os alvéolaire  

L’os alvéolaire est le principal soutien de l’organe dentaire. Il entoure la racine de la 

dent qui s’y attache par les fibres desmodontales. L’os alvéolaire naît, vit et meurt avec 

la dent.(4) : 

1.3 Le desmodonte 

Le desmodonte est également appelé ligament parodontal, ligament alvéolo-dentaire ou 

périodonte. Il sert de suspension à la dent et comble l’espace existant entre la racine et 

l’os alvéolaire. Son rôle majeur est de fixer les dents dans leur alvéole et de supporter 

les forces auxquelles elles sont soumises pendant la fonction. (4) 

1.4 Le cément 

Le cément est considéré comme faisant partie du parodonte. C’est un tissu minéralisé 

(45% de sels minéraux) qui recouvre toute la surface externe de la dentine radiculaire. 

Au niveau du collet, il fait suite à l’émail. Le cément permet l’accrochage du ligament 

parodontal, de l’os alvéolaire à la racine de la dent.  (1) 
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2. La santé parodontale  

 

Figure 2 : L’aspect sain et pathologique du parodonte  

(https:// paroimplanto.ca/ sante-parodontale) 

 

2.1 Aspect clinique  

L’examen clinique d’un parodonte sain montre une gencive de couleur rose pale, de 

consistance ferme et adhérente avec un aspect de surface granité en peau d’orange au 

niveau de la gencive attaché et souple avec un aspect lisse au niveau de la gencive 

libre.Elle dessine un contour festonné qui suit les jonctions amélo-cémentaire et qui 

setermine en biseau formant ainsi la forme d’une papille au niveau interdentaire. Elle 

est indemne des signes d’inflammation elle ne présente aucun œdème, ni saignement, ni 

ulcération. Avec un sulcus de 2mm en profondeur.  

Le ligament parodontal dans son ensemble est un espace entre la dent et l'os alvéolaire, 

radiolaire à la radiographie. Son épaisseur varie en fonction du niveau d'intérêt et l'âge 

du sujet il est en générale entre 1 et 4/10mm. Le ligament parodontal est large au niveau 

coronaire et présente un rétrécissement de tiers apicale ce qui lui donne l'apparence d'un 

sablier ; ce niveau correspondant à l'hypomochlion.  
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L’os alvéolaire suit de façon harmonieuse le collet anatomique des dents, avec des 

saillies correspondant aux racines, et des dépressions au niveau des septa interdentaires. 

Les tables osseuses vestibulaires sont généralement minces antérieurement laissant peu 

de place à la partie médullaire de l’os (corticale externe et lamina dura étant très 

proches). 

Postérieurement, l’épaisseur augmente, et cela plus du côté lingual que vestibulaire. Le 

sommet de la crête osseuse se situe, chez l’adulte, à 1mm en dessous du collet 

anatomique, donc de l’attache épithéliale. 

Il est influencé par : l’alignement des dents ainsi que par l’angle que forme la racine 

avec l’os et par les forces occlusales. Le rebord osseux est affuté en lame de couteau. 

Lorsque les dents sont en position linguale, le rebord est émoussé et arrondi. 

3. La maladie parodontale  

3.1 Définition 

Les maladies parodontales sont des affections des tissus de soutien de la dent. Les deux 

formes principales sont : les gingivites et les parodontites qui résultent d’un déséquilibre 

entre les réactions de défenses de l’hôte et les bactéries, dont la conséquence est 

l’exacerbation d’un processus inflammatoire face à l’agent microbien. Cette réponse 

exagérée de l’hôte est modulée par un certain nombre de facteurs locaux et généraux(4) 

4. Etiopathogénie  

L'état de santé parodontal est un équilibre fragile entre l'agressivité d’écosystèmes 

buccaux et la réponse de l'hôte. Toute perturbation de cet équilibre engendre l'apparition 

des manifestations cliniques infectieuses et inflammatoires des Parodontopathies. La 

pathogénie des maladies parodontales donc est considérée comme un processus à 

plusieurs étapes impliquant des interactions complexes entre le facteur bactérien, les 

facteurs de l’hôte et les facteurs environnementaux modulateurs de la maladie sachant 

que le biofilm est un facteur obligatoire pour l'apparition et le développement des 

Parodontopathies(7). 
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Figure 3 : Le Biofilm 

(Www.journal.stomato.implanto.com) 

 

Ce dernier est un consortium bactérien qui s'établi sur les surfaces dentaires au contact 

du parodonte, provoquant ainsi une activation des mécanismes de défense de l’hôte qui, 

lorsqu’ils sont dépassés, génèrent ensuite une libération accrue de cytokines pro-

inflammatoires(Il-1β, Il-6, IL-10, TNFα, INFγ, PGE2…) et d’un certain nombre de   

métalloprotéinases se traduisant cliniquement par une destruction des tissus 

parodontaux « effet paradoxale ».Page et Schroeder 1982 décrivent  la pathogénie de la 

maladie parodontale par plusieurs phénomènes qui permettre le passage d’un parodonte 

sain a la gingivite : 

 Colonisation de la surface de sillon gingivo-dentaire et altération de l’épithélium de 

jonction. 

 Invasion des tissus parodontaux. 

 Libération des substances qui inhibent les défenses de l’hôte. 

 Activation de certaines cellules ou certain système de défense de l’hôte. 

 Entrainant des destructions des tissus parodontaux. 

 Libération des substances comme les endotoxines pouvant agir directement sur les 

différents tissus parodontaux. 
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Ainsi que plusieurs hypothèses sont avancées pour expliquer le passage de la gingivite 

vers la parodontite. 

 Modification de la flore bactérienne. 

 Exacerbations des réactions immunitaires effet parodoxale. 

 Modification de résistance de l’hôte. 

La virulence bactérienne est un autre critère qui pourrait contribuer à la détermination 

des pathogènes parodontaux responsables des maladies parodontales destructives.  

Les facteurs de risque comme le stress et le tabac, ainsi que certaine maladie systémique 

comme le diabète ou la prise de certain médicament et l’obésité modifient le seuil 

d’équilibre entre les pathogènes de la plaque dentaire et les mécanismes de défense de 

l’hôte. Les facteurs locaux favorisants :(2) peuvent permettre  une agression  pour le 

parodonte qu’il n’est pas toujours prêt à recevoir puisque ce sont des éléments qui 

facilitent l’accumulation de plaque (tel que le tartre, les caries ,les malpositions 

dentaires, les obturations défectueuses ,…) .Il ya aussi l’occlusion traumatogéne qui 

représente le facteur locale indirect dont le contexte des parodontites par les différentes 

surcharges occlusales excessive qui sont générées et qui sont susceptibles d’affecter le 

parodonte.  

La maladie résulte donc : 

 De l’attaque d’une souche clonale virulente qui possède les facteurs génétiques 

capables d’initier la maladie  

 L’hôte doit présenter une susceptibilité en présence du pathogène  

 L’agent bactérien doit être en quantité suffisante pour dépasser le seuil de résistance 

de l’hôte 

 Certaines bactéries agissent en synergie et favorisent le processus destructeur  

 L’environnement local doit permettre le potentiel destructeur el de la virulence de 

l’espèce bactérienne. 

3.2 Classification des maladies parodontales 

Les maladies parodontales sont observées sous deux formes classiques : La gingivite et 

la parodontite, elles même classées en différentes formes(5).  
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3.2.1 Classification d’Armitage 

En 1999, l’International Workshop for a Classification of PeriodontalDiseases and 

Conditions ont modifié certains paramètres afin de mieux définir la Classification de 

l’ensemble des maladies parodontales. De plus, une section portant sur le diagnostic des 

gingivites a été ajoutée.(6) 

Maladies gingivales 

- Lésions gingivales induites par la plaque dentaire  

- Lésions gingivales non induites par la plaque.  

• Parodontite chronique 

- Localisée 

- Généralisée 

• Parodontite agressive 

- Localisée  

- Généralisée   

La parodontite en tant que manifestation de maladies systémiques 

• Parodontopathies nécrosantes  

- Gingivite ulcéreuse nécrosante  

- Parodontite ulcéreuse nécrosante   

• Abcès du parodonte  

- Abcès gingival  

- Abcès parodontal 

Parodontite associée à des lésions endodontiques 
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5.La poche parodontale  

La parodontite se caractérise le plus souvent par la présence de poche parodontale. II. 

Définition de la poche parodontale : La poche parodontale Vraie se définit comme un 

approfondissement du sillon gingival, créant un espace plus ou moins important entre la 

gencive et la dent Caractérisée par migration de l’attache épithéliale en direction apicale 

associée à une destruction alvéolaire.(6) 

 5.1 Classification : On a plusieurs types de classification : 

5.1.1 Classification des poches parodontales par rapport à la dent des En fonction 

du nombre de face(s) atteinte(s), on distingue: 

 • La poche simple: elle n’atteint qu’une seule face de la dent. 

 • La poche composée: atteint 2 faces d’une même dent. 

 • La poche complexe: atteint plusieurs faces dentaires en suivant un trajet sinueux.  

5.1.2 Classification des poches parodontales par rapport à l’os alvéolaire 

 La poche supra osseuse : Dont le fond de la poche est situé au dessus de la crête 

osseuse résiduelle. La poche infra osseuse : Le fond de la poche est apical par rapport à 

la crête osseuse résiduelle, la destruction osseuse est de type vertical ou angulaire(6) 

. La poche juxta osseuse : Le fond est au même niveau que la crête osseuse. Selon la 

dent affectée, la perte de substance osseuse verticale peut se présenter sous différentes 

formes, on classe ces lésions osseuses de la façon suivante(6): 

 • La poche à trois parois osseuses: qui sont; une paroi dentaire, et trois parois 

osseuses. 

 • La poche à deux parois osseuses: qui sont; deux parois dentaires, et deux parois 

osseuses. 

 • La poche à une paroi osseuse: elle est limitée par deux parois dentaire, une face 

osseuse et par les tissus mous. 

 • Le Cratère: c’est une forme de poche complexe, délimitée par plusieurs surfaces 

d’une même dent et plusieurs surfaces osseuses, la perte de substance est importante (6)  
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6. Les formes cliniques des parodontites 

6.1 La parodontite chronique 

Est la forme la plus courante de parodontite et elle est caractérisée par des poches avec 

des pertes d’attaches associées et des récessions des tissus gingivaux. Elle est fréquente 

chez les adultes, mais peut survenir à tout âge. La progression de la perte d'attache se 

produit généralement lentement, sauf dans les périodes d'exacerbation ou la destruction 

sera rapide.2  

6.2 La parodontite agressive 

Cette forme de parodontite était auparavant classée dans la catégorie des parodontites à 

début précoce. Les caractéristiques communes comprennent la perte rapide de l'attache 

et la destruction osseuse en l'absence d'accumulations importantes de plaque et de tartre. 

Ces formes de parodontite touchent généralement les jeunes, souvent pendant la période 

pubertaire, de 10 à 30 ans, avec une prédisposition génétique. Les bactéries les plus 

souvent associées à la parodontite agressive sont Aggregatibacter actinomycetem 

comitans (anciennement Actinobacillus actinomycetem - comitans). Elle peut être 

caractérisée par des formes localisées et généralisées. La forme localisée affecte 

habituellement les premières molaires et les incisives. La forme généralisée l’implique 

habituellement au moins trois dents autres que les premières molaires et l'incisive(2). 

7. Les caractéristiques de la parodontite agressive 

7.1 La parodontite agressive localisée  

7.1.1 Aspect clinique 

 Elle commencerait au moment de la puberté plus précisément chez les individus âgés 

de 12 à 26 ans ; en bon état générale cette forme est rare en dentition temporaire et elle 

représente 0,53%. Cette forme touche essentiellement les 1ere molaires et les incisives 

avec une perte d’attache proximale sur au moins une ou deux dents permanentes 

supplémentaires(5).  

Les patients atteints de Parodontite agressive localisée sont généralement indemnes de 

caries et présentent quelques fois des malpositions mineures. les incisives peuvent 

montrer des dysplasies de l’émail(2) On n’observe que peu de plaque dentaire et peu de 

signes d’inflammation .Elle peut induire une perte d’attache de 4 à 5um par jour , 
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Provoquant une mobilité des incisives et des premières molaires, jusqu’à ce que la  dent 

soit traitée, avulsé ou expulsé (8) . A savoir que les formes localisées n’évoluent pas 

forcément vers une atteinte généralisée. 

7.1.2 Aspect radiologique 

La perte osseuse est d’évolution rapide de forme angulaire, au niveau des incisives et 

des premières molaires avec un taux de lyse osseuse de 2mm par an.   

7.1.3 Aspect microbiologique 

Les germes incriminés dans cette forme de parodontite sont représentés par l’AAC et le 

Capnocytophaga AAC, Ureae et A. hominis colonisent uniquement l’humain. 

AAC est retrouvé essentiellement dans les poches profondes, mais aussi dans des sites 

sains chez ces mêmes patients. Elles peuvent être divisés en sept sérotypes (A à G) basé 

sur la composition différente des polysaccharides de surface de chaque espèce. Les AAc 

Produisent comme l’ont montré certaines études microbiologiques, un certain nombre 

de métabolites ayant un potentiel destructeur, il a été suggéré que la virulence des 

différentes souches peut être spécifique à un sérotype(9) .Le sérotype b celui qui est le 

plus fréquemment isolée dans les lésions des parodontites agressives localisées . AAC 

produit une grande variété de ces facteurs dont des protéines d’adhérence, des 

lipopolysaccharide, un facteur suppresseur de lymphocytes, un facteur inhibiteur des 

fibroblastes, un facteur de résorption osseuse, une collagénase et différentes toxines(10) 

.Le comportement virulent de cette bactérie provient essentiellement de l’action des 

toxines spécifiques qui peuvent contribuer à la perte des tissus de soutien de la dent et 

induire des effets délétères sur le système immunitaire. Ces toxines sont, entre autres, la 

leucotoxine d’AAC (LTX) et une version de la Cytolethal distending toxine (CDT)(11).  

7.2 La parodontite agressive généralisée 

7.2.1 Aspect clinique 

Les caractéristiques de la PAG se distinguent nettement de celles de la PAL, Elle touche 

des patients âgés de moins de 30 ans(3). La perte d’attache proximale touche au moins 

trois dents autres que les incisives et les premières molaires.  Elle présente des pertes 

d’attache moyenne d’environs 5mm(8).La maladie évolue par épisodes de destruction 

tissulaire sévère. le degré de sévérité et la répartition de la perte d’attache sont très 

différents selon les individus(2). En général, les sujets qui présentent cette forme se 

dirigent vers une édentation partielle ou totale. Certains présentent des périodes de 
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rémission de plusieurs années. Alors que pour d'autres patients les facteurs étiologiques 

locaux sont importants (6). Ce qui explique la progression rapide de la maladie avec des 

phases aiguës accompagnées d’inflammations douloureuses, de gingivorragies et 

d’hyperplasie gingivale marginale. Les dents deviennent mobiles et peuvent être, dans 

les stades terminaux, expulsées spontanément. Des antécédents médicaux systémiques 

peuvent exister, notamment une fréquence anormalement élevée d’otite moyenne, 

d’infections du tractus respiratoire supérieur, des candidoses cutanées et des 

furonculoses. Le pronostic de cette forme plus sombre que celui de la parodontite 

agressive localisée.   

7.2.2 Aspect radiologique 

Dans les stades précoces de la maladie, certains sites peuvent être affectés avec des 

pertes d’attache peu sévères et des poches parodontales de profondeur peu importante, 

correspondant à des alvéolyses néanmoins visibles à la radiographie. Dans les stades 

tardifs qui peuvent survenir après quelques mois seulement ou années, des pertes 

d’attache sévères et des poches parodontales Profondes sont observées, en rapport avec 

des lyses osseuses angulaires  importantes(2). 

7.2.3 Aspect microbiologique  

La flore microbienne des parodontites agressives généralisée est plus complexe que 

celle de la parodontite agressive localisée : elle est essentiellement dominée par une 

association de Porphyromonas gingivalis et d’autres espèces bactériennes Gram 

négative tel que P. intermédia, F. nucleatum, Capnocytophaga,(12).  

 P. gingivalis : 

Elle a une extrême importance dans la colonisation et la destruction de l'épithélium 

gingival en raison de leur capacité d’adhésion d’envahir et persister dans les cellules 

épithéliales(13)(14).  

Pg contribue à la pathogenèse de la parodontite agressive en induisant des niveaux 

élevés de cytokines pro-inflammatoires telles qu’IL-1 et IL-6 par des cellules LT 

auxiliaires CD4 + périphérique. (15).    
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 Prevotella intermedia : 

Joue un rôle important dans le développement et l’apparition des maladies parodontales. 

L’invasion de l'épithélium buccal est facilitée par les fimbriae des P. intermedia de type 

C en fournissant un moyen de fixation des bactéries à la surface cellulaire(15).  

 f. nucleatum : 

F. nucleatum est un bâtonnets Gram négatif anaérobies stricts(6) . En raison de sa 

capacité de Co-agrégation multi génériques, F. nucleatum peut fixer d'autres espèces 

bactériennes à un biofilm croissant(11). 

 Capnocytophaga : 

Ce ne sont pas des anaérobies stricts : qui se présentent sous la forme de longs bâtonnets 

à Gram négatif, ces bactéries sont coprophiles, mais leur croissance est favorisée par 

une incubation en anaérobiose(15).  

8. Caractéristiques communes aux parodontites agressives localisées et généralisées 

8.1 Caractéristiques constantes 

Les patients présentent 

 Une bonne santé générale hormis la parodontite 

 Une composante familiale est retrouvée, 

 Une perte d’attache épithéliale et une destruction osseuse rapides. 

La progression de la maladie a été étudiée dans plusieurs études qui s’accordent sur le 

fait que la parodontite agressive diffère sur ce point de la parodontite chronique. Mais 

ce critère reste flou, car il est difficile de connaître précisément le début de la 

pathologie. 

8.2 Caractéristiques secondaires 

Elles sont très souvent observées mais non obligatoires(8) :   

 La quantité de tartre et de plaque est non proportionnelle à la destruction 

parodontale, cela est particulièrement vrai pour la parodontite agressive localisée.  

 Quantité élevée d’Aggregatibacter actinomycetem comitans et de Porphyromonas 

gingivalis.  

 La progression de la pathologie peut se stopper spontanément 
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- Les phagocytes présentent des anomalies 

- Macrophages de phénotype hyper-sensibles 

- Taux élevé de prostaglandine E2 et d’interleukine-1β 

- Dans la revue systématique de NIBALI et coll. En 2013  portant sur les dents 

perdues à cause de la parodontite agressive, il est rapporté qu’environ un tiers des 

parodontites localisées progresse vers une forme généralisée, mais également que 

toutes les parodontites agressives localisées ne progressent pas nécessairement en 

l’absence de thérapie, soutenant donc l’hypothèse de « burn-out » de certaines 

lésions osseuses localisées.(8) 

9. Aspect génétique 

La plupart des études épidémiologiques estiment la prévalence des parodontites a début 

précoce en dessous de 1% (Papapanou en 1996). Le risque de développer une 

parodontite à début précoce n'est pas le même pour tout le monde. Des enquêtes 

familiales ont montré que la prévalence était très élevée au sein de certaines familles. 

Ces résultats suggèrent que des facteurs génétiques semblent jouer un rôle important 

dans la susceptibilité à la maladie. (Hart, 1996 ; Kinane, 2000)(16). Il a été reconnu que 

des facteurs propres à l’individu ont une incidence sur la capacité de celui-ci à élaborer 

une réponse adéquate face aux agents externes : C’est la notion de terrain(17). Il a ensuite 

été établi que les gènesCMH situés sur le chromosome 6 et qui codent pour trois 

catégories principales de molécules, les antigènes cellulaires HLAjouent un rôle majeur 

dans la réponse immunitaire(18). Phénotype = environnement + génotype Et il semblerait 

que les différentes formes de parodontites agressives aient un fond génétique commun, 

et qu’elles n’en soient en fait que les manifestations phénotypiques survenant dans des 

conditions environnementales différente(19).  
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Chapitre II. Démarche diagnostique 

e diagnostic de la parodontite agressive est essentiellement basé sur la 

présence d’une poche parodontale et la perte d’attache et s’appuie dans une 

large mesure sur l’histoire de cas et sur les résultats cliniques et 

radiographiques. Les principaux critères du diagnostiques de la parodontite agressive 

sont l’âge précoce, la présence de multiples dents présentant un type distinctif 

d'attachement parodontal et de perte osseuse, un taux relativement élevé de progression 

de la maladie et l'absence de maladies systémiques compromettant la réponse de l'hôte à 

l'infection.20 

1. Examen clinique  

Toutes les formes des parodontites sont diagnostiquées sur la perte osseuse et la 

migration de l’attache épithéliale. Le diagnostic passe par plusieurs étapes. Ou il faut 

insister sur : 

- Les antécédents médicaux doivent être méticuleusement renseignés, par le biais de 

l’anamnèse, Les habitudes et comportements des patients doivent également être 

consignés (tabagisme, onychophagie). (21) 

- Il se base sur l’évaluation du parodonte superficiel (la gencive) par les différents 

indices d’inflammation PBI-SBI-GI-PMA et les degrés de la destruction du 

parodonte profonde (sondage et mobilité). Le sondage permet de relever les 

profondeurs de poche autour des dents ainsi que le niveau de l’attache épithéliale 

par rapport à la jonction amélo-cémentaire. Les récessions de gencives sont notées.   

Les mobilités sont également détectées. Toutes ces données cliniques peuvent être 

regroupées sur le « status parodontal » pour une lecture plus aisée. On parle aussi de 

« Charting » lorsque cela est fait informatiquement. (22) 

L’examen clinique permet de déterminer la sévérité de la parodontite agressive, mais il 

ne donne aucune information sur l’évolution (la maladie peut être en phase de rémission 

au moment de l’examen). Afin d’affiner notre diagnosticentermes de classification.il y a 

des examens complémentaires à notre disposition. 

2.Examens complémentaires 

Les examens complémentaires interviennent particulièrement dans le cas de la 

parodontite agressive. En effet, cette pathologie étant associée à des quantités élevées de 

L 
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certaines bactéries parodontopathogènes comme A. actinomycetem comitans ou P. 

gingivalis. 

Pour le diagnostic de la parodontite agressive le plus précocement possible, il est 

conseillé de réaliser le « Periodontal Screening and Recording » (PSR), chez les enfants 

et jeunes adultes, si possible à 6 endroits différents(22) Ce test se réalise à l’aide de sonde 

spéciale. 

2.1 Examens radiologiques 

Sont très utiles pour le diagnostic de la parodontie agressive, la détermination du 

pronostic, et l’évaluation de l’efficacité du traitement, Les radiographies sont 

essentielles dans le diagnostic de la perte osseuse et permettent de constituer une base 

pour suivre la progression de la pathologie. Selon les cas, on procède à des 

radiographies de typebitewing, orthopantomogramme, ou le « bilan long cône » 

comprenant 17 radios rétro-alvéolaires (examen réalisé dans les cas les plus complexes) 

qui permet d’apprécier l’état des tissus calcifiés, le degré de leurs atteinte et la forme de 

la lyse. Les plus utilisés sont : la rétro-alvéolaire, panoramique dentaire, on peut   

utiliser parfois le scanner, tomographie et IRM.les lésions peut être représenté 

radiographiquement en horizontal ou verticale perte de l'os alvéolaire.(23) 

2.2 Le panoramique dentaire  

Le cliché panoramique donne une vue d’ensemble des arcades dentaires, des 

maxillaires, des articulations et des sinus. Il reste un examen de débrouillage, utile mais 

le plus souvent insuffisant. 

  

 

 

 

 

Figure 4:Radio panoramique dentaire (www.santé parodontale.com) 

  

http://www.santé/
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2.3 La retro alvéolaire 

Il reste l’examen de base d’évaluation bidimensionnelle de l’atteinte osseuse (ignorant 

les atteintes vestibulaires, linguales et palatines) et précisant Les lyses horizontales et/ou 

verticales, localisées, multiples ou diffuses la présence d’atteintes interdentaires, allant 

de l’émoussement des septas aux cratères inter proximaux et l’alvéolyses 

interdentaire.(24) 

 

 

 

 

  

 

 

 

Figure 5: Radio rétro-alveolaire(www.santé parodontale.com) 

 

3.Examen microbiologique  

Dans certains cas, les tests microbiologiques ou les investigations pour déterminer la 

réponse de l’hôte fournissent des informations supplémentaires bienvenues. L’utilité de 

ces tests dépend des investigations déjà réalisées et des options thérapeutiques. (25) 

3.1 Prélèvement de la flore parodontale  

Le prélèvement est effectué à la curette ou au cure-dent, puis l'échantillon est monté 

entre lame et lamelle dans une goutte d'eau. On peut citer comme technique de 

prélèvement, les pointes de papier endodontiques, les curettes, les cure-dents montés, 

les excavateurs, les limes endodontiques protégées par une canule sous mélange gazeux 

anaérobie, ainsi que le lavage et l'aspiration du milieu de lavage. Le protocole de choix 

est celui qui reflète le plus fidèlement la composition bactérienne réelle du site.(26) 

http://www.santé/
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3.2 La microscopie à fond noir et la microscopie à contraste de phase 

Réalisé directement sur le fauteuil du dentiste. Elles ne nécessitent ni fixation, ni 

coloration de Gram et il est donc rapide et facile de les mettre en œuvre. Néanmoins, 

seuls des morphotypes peuvent être déterminés. (27) 

3.3Culture bactérienne 

La culture bactérienne est l'une des plus anciennes techniques de diagnostic. Elle est 

toujours considérée comme la méthode de référence « goId standard »quand il s'agit de 

déterminer l'utilité d'un nouveau test microbiologique.(28) 

3.4Test enzymatique  

Ces tests consistent à mettre en contact la bactérie présente dans l’échantillon testé,la 

réaction enzymatique présente dans l’échantillon testé la réaction enzyme-substrat peut 

se produire et être détectée à l’œil nu par un changement de couleur du substrat. (29) 

3.5 Détection immunologique des pathogènes  

3.5.1 Immunofluorescence directe ou indirecte 

L'immunofluorescence met à profit la réaction entre des antigènes et des anticorps 

présents à la surface de cellules bactériennes cibles d'une espèce dont on cherche à 

déterminer la présence (30) 

3.5.2 Test de PCR   

La PCR (polymérase Chain Réaction) est une méthode la plus efficace pour amplifier 

les gènes et l’ARN qui est transcrit.(31)Cette technique a pour but de mettre en évidence 

des séquences d'ADN spécifiques à certaines bactéries. Comme chaque bactérie ne 

possède qu'un seul exemplaire d'ADN. Les séquences cibles doivent donc être fortement 

multipliées par la PCR. (32) 



Revue de la littérature 

 

23 
 

 

Figure 6:PCR Test (www.has santé .com.) 

3.5.3 Test de PST  

 Le dépistage familial dans la descendance d’un paient atteint de parodontite agressive 

présente un intérêt evident.de même, le pronostic peut être affiné et la maintenance 

ajustée en fonction de ce facteur de risque l’intérêt de ce test est de dépister les patients 

susceptibles de développer la maladie avant son apparition. (33) 

D'un point de vue clinique, le praticien doit être capable de dépister à temps les sujets à 

risque de développer une parodontite sévère et mettre en place des méthodes de 

prévention, de traitements efficaces et de maintenance. Prévenir c'est bien entendu 

prévoir, mais il ne faut pas perdre de vue que la prévention ne traite pas les pathologies 

existantes ; son objectif est de maintenir la santé des patients avant qu'ils soient atteints 

par ces pathologies.  

 

http://www.has/


 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Chapitre III 

Thérapeutique non chirurgicale 
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1. Définition 

e sont   des procédés  à visée antibactérienne qui  consiste à éradiquer au 

mieux le facteur étiologique infectieux principal des Parodontopathies. Il 

comporte deux moyens l’un mécanique qui incluent le détartrage suivi d'un 

débridement radiculaire et l’autre médicamenteux pharmacothérapie à base 

d'antibiotiques et d'antiseptiques qui peuvent être pratiquer séparément ou 

conjointement selon la sévérité du cas.Ces thérapeutiques visent globalement à traiter la 

maladie parodontale, la stopper, et à  éliminer  les altérations tissulaires engendrées(34). 

2.Objectifs 

 Le maintien et la restauration de la santé et la fonction du parodonte 

 L’élimination totale des bactéries virulentes et des irritants locaux adjacents aux 

poches 

 L’élimination de la poche parodontale ou la réduction des profondeurs de celle-ci 

 Le rétablissement d’une flore bactérienne compatible avec la santé parodontale 

 Etablissement des conditions favorables pour permettre un contrôle de la plaque 

optimal 

 La prévention des infections nouvelles 

 Stabilisation de la mobilité dentaire 

 La création d’une ré- attache 

 Arrêt de la destruction osseuse. 

3. Indications 

 Permettre d’assurer la Performance de la chirurgie par la préparation des sites 

 L’installation d’une réinfection à partir d’un mauvais contrôle de plaque par le 

patient 

 Poches parodontales peu profondes<5mm 

 Dans le cas d’une contre-indication absolue du traitement chirurgical 

 Dans le cas où le patient refuse un traitement chirurgical 

C 
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4. Contre-indication 

- Sur le plan local, il n’existe pas de contre-indication absolue 

- Sur le plan général, elles peuvent être relatives soit:  

 Liée à la bactériémie : pour les patients présentent une immunodéficience (acquis ou 

congénital) ou à haut risque d’endocardite infectieuse (porteurs de prothèse 

valvulaire, antécédent d’endocardite infectieuse, cardiopathie congénitale non 

cyanogène) la prescription d’une antibioprophylaxie une heure avant l’acte est 

recommandé (AFFSSAPS, 2011)(35). 

 Liée au saignement engendré par l’acte : pour un patient présentant une hémophilie, 

un trouble de l’hémostase ou un traitement anticoagulant avec un taux de 

prothrombine (TP) inférieur à 40%, le détartrage est contre indiqué(36) 

5. Limites 

 Les particularités anatomiques empêchant l’accès au fond de la poche. Exemple : 

Zones de furcations. 

 Morphologies des lésions osseuses : Des lésions osseuses angulaires étroites ou 

proches de proximités radiculaires   rendre très difficile l’accès instrumental. 

 La disponibilité de certain médicament (36). 

6. Approche mécanique du traitement non chirurgicale  

Détartrage et débridement parodontal peuvent être réalisés à l’aide d’une curette 

Manuel mais il est préférable d’utilisé l’insert  ultrasonique  qu’on l’on vient passer sur 

la surface radiculaire avec des mouvements verticaux pour ne pas léser les tissus(37).Il a 

pour but de: 

 Réaliser le débridement mécanique de la poche sous gingivale    

 Eliminer le tartre 

 Recréer un état de surface cémentaire biologiquement compatible pour une réattache    

 Une réduction de la profondeur des poches  

 Un gain d’attache clinique 
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Figure 7:Approche mécanique de traitement non chirurgicale 

 (Dentalscaling-Tools.com) 

 

6.1 Indications 

Le détartrage constitue la base du traitement des Parodontopathies. Dans tous les cas il 

est au moins présent en tant que thérapeutique initiale à un traitement chirurgical, en 

préparant les surfaces radiculaires et en diminuant l’inflammation(38). 

Modifier la flore avec une diminution des Bactéries Gram – et spirochètes et une 

augmentation des bactéries Gram +. 

Le détartrage et le surfaçage améliorent les paramètres cliniques chez les patients 

atteints de parodontites agressives(38). 

6.2 Détartrage 

Le détartrage est un acte qui permet d'éliminer les dépôts de plaque, de tartre au niveau 

des surfaces dentaires. Selon  la localisation des dépôts, le détartrage sera dit sus- ou 

sous-gingival(39). 

6.3 Le débridement radiculaire 

Le débridement radiculaire manuel représente l’assainissement réalisé par le chirurgien-

dentiste qui va associer au détartrage radiculaire.(39)Le débridement radiculaire a pour 

but d’éliminer :  

- La flore microbienne adhérant aux surfaces radiculaires et évoluant librement à 

l'intérieur de la poche. 

- Le tartre résiduel. 
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- La dentine contaminée par les bactéries et leur produit. On souhaite obtenir une 

surface lisse, dure et propre. C’est un soin beaucoup plus poussé qu'un détartrage 

classique ou qu'un polissage des dents. 

Aujourd’hui le terme de « débridement » radiculaire a remplacé celui de « surfaçage », 

car goncalves et coll. ont démontré en 2008 qu’il n’était pas utile de supprimer le 

cément pour permettre une cicatrisation. Le débridement est plus conservateur, il a pour 

but la décontamination radiculaire ainsi que l’élimination des agents toxiques sans 

suppression de cément (contrairement au surfaçage)(40). 

6.3.1 Limites du débridement radiculaire 

La principale difficulté du débridement à l’aveugle est l’accès difficile aux poches 

profondes, aux concavités, aux lésions furcatoires. Ces poches répondent moins 

favorablement au traitement que celles de profondeur similaire sur d’autres zones(41). 

 Les études expérimentales montrent que la qualité du soin est tributaire de l’expérience 

et de la dextérité du praticien (38). 

6.3.2 Les instruments utilisés 

6.3.2.1 Les instruments manuels 

La curette est l’instrument de choix pour éliminer le tartre sous gingival restant, le tissu 

de granulation et enfin pour surfacer le cément. Elle est  fine et ne possède pas de pointe 

tranchante pouvant léser les tissus, elle est donc très utiles pour les poches profondes. Il 

existe deux types de curettes : universelle ou spécifique. 

Les curettes universelles : elles peuvent s’insérer dans quasi tous les sites mais 

l’opérateur doit s’adapter en modifiant la préhension de l’instrument. 

Les curettes spécifiques : les plus connues sont les curettes de Gracey. Il s’agit d’un set 

de curettes adapté aux différents sites anatomiques des dents.  
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Figure 8: Curettes spécifiques du Gracey 

 

6.3.2.2Les instruments soniques  

Ils marchent à l’aide d’air comprimé faisant vibrer un insert. De la même façon que la 

turbine, ils peuvent être facilement branchés sur le cordon de l’équipement. La 

fréquence de vibrations varie de 2 à 8 kHz. L’insert  est utilisé parallèlement à la surface 

de la dent(42).  

6.3.2.3 Les instruments ultrasoniques  

Les ultrasons sont des ondes sonores dont la fréquence est au-dessus de 20 kHz. 

L’action de ces instruments est le résultat de l’association de l’action mécanique de 

l’insert et de celle de l’irrigation. Il se produit également un phénomène de cavitation et 

de micro-répartition qui sont le résultat du mouvement rapide ultrasonique qui conduit à 

un effet de turbulence autour de l’insert(42).  

6.3.2.4 La Magnétostriction 

Les vibrations sont générées soit par empilement de bandes métalliques fermement 

attachées à l’extrémité de l’instrument, soit par une tige en ferrite. Le matériau 

ferromagnétique est inséré dans l’axe de la pièce à main et est ainsi exposé à un champ 

magnétique alternatif provoquant des vibrations à haute fréquence. L’inconvénient 

concerne les propriétés physiques des lames métalliques qui s’altèrent et les vibrations 

qui perdent de leur puissance(42). 
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6.3.2.5La Piézoélectricité   

Un cristal en quartz parcouru par un courant alternatif de haute fréquence est inséré à 

l’intérieur de la pièce à main pour générer les vibrations. La structure bipolaire du 

quartz permet sa dilatation et sa contraction provoquant ainsi les vibrations. En fonction 

de l’instrument, la fréquence de vibrations est comprise entre 20-35 KHz. Le 

mouvement est linéaire, avec une amplitude de 12 à 72 μm (43).   

6.3.2.6 Le Laser 

Le « cœur » du laser est constitué d’un milieu actif qui peut être solide, gazeux ou 

liquide. Il est stimulé par un système de pompage (alimenté par une énergie extérieure). 

Cet ensemble est placé dans une cavité résonnante à deux miroirs, ce qui permet de 

créer des oscillations grâce aux allers-retours de la lumière dans cette cavité. Un des 

deux miroirs laisse passer les photons en phase, et seulement dans une seule direction. 

A la sortie, on obtient un rayonnement d’une grande cohérence énergétique et spatiale. 

Si la source de pompage est continue, alors le rayonnement sera continu, par contre si la 

source de pompage est discontinue alors on obtiendra un rayonnement pulsé(44) 

Il n’existe aucune contre-indication d’origine systémique ou médicamenteuse à 

l’utilisation du laser, exception faite pour les patients ventilés ou les interventions sous 

sédation consciente(45). 

6.3.2.7 La photothérapie dynamique. 

La photothérapie dynamique combine l’utilisation de diodes lasers ou 

électroluminescentes (dont les longueurs d’onde varient de 635 à 690 nm) avec un 

photosensibilisant(46).  

Celui-ci (le photosensibilisant) est activé par une lumière de longueur d’onde spécifique 

en présence d’oxygène. Le transfert de l’énergie du photosensibilisant activé à 

l’oxygène va donner lieu à la formation d’espèces toxiques de l’oxygène, telles que 

l’état singlet de l’oxygène et des radicaux libres. Ces espèces cytotoxiques vont pouvoir 

oxyder les bactéries environnantes (46). 

7. Approche médicamenteuse du traitement non-chirurgical  

Les  maladies parodontales sont de nature infectieuse ainsi que certaines formes 

avancées de maladies parodontale (parodontites agressives) telles que la parodontite 

prépubertaire, la parodontite aigüe juvénile et la parodontite à progression rapide sont 
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caractérisées par une cause associée à une altération locale ou générale du système 

immunitaire(45). 

Larécidive de certaines lésions, après traitement conventionnel(détartrage ;débridement 

radiculaire) mis en œuvre, ne peuvent être expliquées que par la persistance des agents 

pathogènes.  Ce qui impose l’utilisation de traitement chimique (les ATB). 

7.1Les Antibiotiques  

7.1.1 Le choix d’ATB 

Pour que l‘ATB s'avère efficace, son spectre d'action doit permettre la destruction ou au 

moins l'inhibition d’activité des germes pathogènes en préservant autant que possible. 

D'autre part, la possibilité de voir apparaître des effets des résistances bactériennes,  

Guidera le praticien dans le choix de molécule. Ce choix devra donc tenir compte des 

différents facteurs suivants : 

- Le ou les germes à l’origine de l’infection. 

- La sensibilité des germes à l’antibactérien 

- Les paramètres pharmacocinétique du produit. 

- La toxicité du médicament 

 Le choix de l’antibiotique se fera donc en fonction du résultat de l’analyse 

microbiologique, et de l’étude complète du malade (anamnèse…). 

 Selon le terrain :  

- Enfant : posologie adaptée au poids 50 mg / kg / jour. 

- Sujet âgé : Il est recommandé de diminuer les doses chez les sujets âgés de 1/3, 

Préférence de la voie parentérale  

- Les β-lactamines et les spiramycines sont recommandés. 

- Les phénicoles et les clindamycines sont à proscrire. 

 La grossesse : 

Les ATB qu’on peut utiliser sont par ordre : l’Amoxicilline, puis les macrolides, le 

métronidazole et enfin l’association Amoxicilline + acide clavulanique (Augmentin). 

Les tétracyclines doivent être évitées. De plus, en examinant les effets des différents 

antibiotiques en monothérapie ou en combinaison, il a été constaté qu'il y avait des 
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améliorations statistiquement significatives pour la tétracycline, le métronidazole et 

l’Amoxicilline associé au métronidazole. Cependant il n’y a pas assez de preuves pour 

désigner un médicament en particulier avec la durée et la posologie qui convient .(46) 

7.1.2 Les techniques utilisées 

7.1.2.1 Voie Locale  

L’application locale d’antibiotiques présente de nombreux avantages : 

- Tout d’abord cela permet d’obtenir une concentration sous gingivale plus 

importante que la voie systémique 

- D’autre part, on note l’absence d’effets secondaires par rapport à la voie systémique 

(nausée, diarrhée, intolérance gastro-intestinale.) même si les précautions à prendre 

sont les mêmes(46). 

Le principal inconvénient est le même que l’antibiothérapie systémique : le phénomène 

de résistance. 

L’antibiothérapie par voie locale est fondée sur la mise en place d’un support qui 

permet de délivrer l’antibiotique. Il peut s’agir d’une fibre, d’une bande, d’un film, d’un 

gel, de micro particules. Les antibiotiques disponibles dans le commerce avec ces 

supports sont la Tétracycline, la Doxycycline, le Métronidazole, la Minocycline ou 

encore l’Azithromycine.  La Doxycycline a aussi été étudiée récemment dans différents 

essais cliniques (47) rapportant des résultats hétérogènes. Par contre Tonetti et coll. 

(2012) notent que lorsque la doxycycline est utilisée en complément du débridement 

conventionnel lors de la maintenance pour traiter un site isolé, les résultats ne sont pas 

significatifs comparativement au débridement seul. une étude clinique de 3 mois (47), en 

complément du débridement. Les résultats sont encourageants car à 3 mois ils observent 

un bénéfice significatif tant au niveau clinique (profondeur de poche et gain d’attache 

clinique) que microbiologique. 

L’utilisation courante d’antibiotiques par voie locale est fondée sur les conclusions de  

2 revues de littérature publiées 2003 et 2005 : ces deux revues de la littérature concluent 

que la principale indication et justification pour utiliser ces antibiotiques par voie locale 

est la présence d’un nombre limité de poches persistantes après un débridement 

mécanique, permettant ainsi d’éviter la chirurgie. 
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De plus, elles suggèrent que lorsqu’il y a présence de poches profondes résiduelles 

localisées présentant un saignement au sondage, l’utilisation d’antibiotiques par voie 

locale peut être bénéfique, bien que certains inconvénients limitent leur utilisation 

(difficulté de manipulation, chronophage pour le praticien, courte demi vie dans la 

poche, nécessité de remplacer souvent le support)(48).  

7.1.2.2 Procédés à libération rapide 

 C’est un acte qui vise à introduire à l’aide d’une seringue ou d’un hydropulseur une 

solution d’ATB,(d’AINS) pour la désinfection, la stérilisation et l’oxygénation des 

poches parodontales afin de stabiliser l’évolution de la maladie parodontale.    

7.1.2.3 Procédées à libération lente  

Gel de Minocycline « DENTOMYCINE»: Le gel dentaire de Minocycline à durant 

36h. Le traitement n’est entrepris qu’après forte réduction de la charge microbienne par 

hygiène, détartrage, surfaçage radiculaire et irrigation, et il est renouvelé une deuxième 

fois 8j après la 1èremise en place.    

Figure 9: Dentomycine Gel 

 ( owwarehouse.co.uk) 

 

Gel de métronidazole « ELYZOL »: Il Se présente sous forme de gel quand il est mis 

en place dans les poches parodontales. Celui-ci libère lentement du métronidazole à  

25l’effet thérapeutique ne sera obtenu que si la concentration de l’agent antimicrobien 

est supérieure à la concentration minimale inhibitrice mais inférieure à celle favorisant 

la croissance des Levures. Le matériau à libération lente placé dans la poche 
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parodontale doit permettre d’atteindre les bactéries à l’intérieur du biofilm et dans le 

fond de la poche. 

Fibres de tétracyclines « ACTISITE » : c’est la molécule à avoir été utilisé 

localement en parodontologie, initialement le support utilisé (fibres creuses) n’étaient 

efficaces que 24h, ce qui a amené au développement de support de seconde génération 

(EVA) contenant des cristaux d’hydrochloride de tétracycline.  

- Ces fibres ré-larguent une [C] suffisante pendant 9j,  

- Elles ont une action sur les paramètres cliniques et microbiologiques équivalente au 

détartrage- surfaçage et peuvent améliorer les résultats lorsqu’elles sont combinées 

au traitement conventionnel, leur principal inconvénient est le temps de mise en 

place qui est plus important que pour les gels (8min/dent)  

7.1.3 Voie Systémique 

L’utilisation d’antibiotiques par voir systémique a été discutée pendant de nombreuses 

années en raison du rapport bénéfice/ risque (phénomène de résistance bactérienne). En 

raison de l’hétérogénéité des modèles d’études disponibles (nature de l’antibiotique, 

dose, paramètres cliniques observés) il n’est pas évident d’en tirer une 

conclusion(16).Deux revues de littérature ont analysé l’efficacité de différents 

antibiotiques dans le cas de parodontites chroniques ou agressives. 

7.1.3.1Monothérapie  

 Les cyclines : - Ils sont actifs sur : (Aa), (Pg), (Pi). 

 - Ont une action anticollagénases ; 

 - Ont une action sur le métabolisme osseux ; 

 - Ont une concentration double au niveau du fluide gingival ; 

 - Ils empêchent l’agrégation microbienne sur les surfaces radiculaires 

 - Bonne diffusion tissulaire et osseuse. 

Par exemple on a : 

- Minocycline: 100 mg 2 fois/j. 

- Doxycycline : 200 mg/j. les 2 premiers jours (2 comprimées. 100mg/j pendant 2 

jours) Puis 100mg/j. pendant les 12 jours qui restent.  
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- Chlorhydrate de tétracycline : 250 mg 1fois/j. pendant 2-3semaines 

 

 Métronidazole :  

Il est actif sur Pg, spirochètes et anaérobies stricts, il est indiqué en cas de GUN et de 

PUN : Flagyl 250mg 3fois/j. pendant 7-20j. 

 Macrolides : L’érythromycine et la spiramycine sont peu utilisées en 

monothérapie4. 

Les β-lactamines : Ils sont peu utilisés en monothérapie car leur prescription se heurte 

au problème de la résistance des bactéries G- responsables de la production de β-

lactamases(43). 

7.1.3.2 Les associations 

Intérêt des associations : 

- Elargir le spectre microbien de chaque ATB ;  

- Prescrire des doses faibles de chaque ATB ; 

- Exploiter la synergie qui découle de cette association.  

Les associations les plus utilisées : • Amoxicilline + métronidazole : 

 Métronidazole à 250mg : 1 comprimé 2fois par jour 

 Amoxicilline à 500mg : 1 gélule 3 fois par jour. Indication: Parodontite Agressive 

généralisée,  

 Amoxicilline + acide clavulanique (Augmentin à 250mg ou à 500mg) : 

- Utilisé en cas de parodontites réfractaires et de GUN, à raison d’un comprimé de 

500mg 3fois par jour, en vue d’inhiber l’action des β-lactamases. 

- Il est actif sur Pg, Pi, Fn et sur peptostreptococcus. 

 Métronidazole + spiramycine (rodogyl ou orogyl) : actif sur Pg et sur le AAC (48) 

7.1.4 Voie mixte 

C’est la combinaison de l’antibiothérapie par voie générale et la voie locale afin 

d’obtenir une potentialisation  
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8. Full mouth therapy 

Habituellement  le   débridement parodontal   est effectué   par quadrantà raison d’une 

séancepar semaine.  En 1995, les chercheurs   de   l’université de Leuven ont proposé le 

concept de « FULL MOUTH THERAPY » qui consiste à effectuer un débridement de 

l’ensemble des poches parodontales associé à l’application d’antiseptique 

(Chlorhexidine) dans un délai de 24 heures. 

Le butétant d’éliminer l’ensembledes bactériesprésentes dans la cavité buccale(langue, 

muqueuses,salive) afin qu’ellesne recontaminent pas les sites traités. 

Ce protocole a largement été étudié par Quirynen et coll. (2000, 2006)avec ou sans l’usa

ge d’antiseptiques(49) 

Leurs études ont montré de meilleurs résultats que le débridement classique en 

plusieurs séances mais d’autres chercheurs n’ont pas trouvé de différence significative 

entre ce   nouveau concept et le protocole initial La «full mouth therapy»a été analysée 

a dans deux revues de la littérature :   Eberhard et coll en 2008 sur une période de 3 

mois et celle de   Lang et coll. en 2008 sur une période 6 mois. 

Les deux revues s’accordent pour dire qu’il y a un très léger avantage pour la « full 

mouth therapy » en termes de résultat clinique que ce soit avec ou sans l’utilisation 

d’antiseptique D’autres travaux tels que ceux de Zijnge et coll. concluent en 2010 que 

les 2 traitements.  

« full mouth therapy» et le débridement en plusieurs séances ne montrent pas de 

différences  sur le plan clinique à 3 mois. De même, Knofler et coll en 2011 confirment 

dans un essai clinique d’une durée de1 an que les résultats microbiologiques concernant 

des pathogènes sont les mêmes entre les 2 approches thérapeutiques (49). 

D’après l’ensemble des publications existantes actuellement, il apparaît donc que ce 

concept ne soit pas plus efficace qu’un protocole en plusieurs séances 

9. La Modulation d’hôte  

Il s’agit d’un concept né dans les années 80 qui connaît un regain d’intérêt ces dernières 

années. Il est basé sur la modulation de la réponse inflammatoire (qui est responsable de 

la lyse osseuse et de la perte d’attache) afin de prévenir et réduire la destruction du 

parodonte Bien que les études sur les médicaments AINS, les biphosphonates,les 

inhibiteurs p38MPAK aient fait les preuves de ce concept, la « US Food &Drug 
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Administration» a approuvé le  traitement desparodontites avec une faible dose de 

Doxycycline (40mg par jour).afin de     moduler l’hôte. Dans plusieurs essais cliniques 

randomisés ,les résultats ont montré un modeste bénéfice clinique lorsque les patients 

étaient traités avec de faibles doses de Doxycycline après undébridement(50). De plus 

l’étude de Reddy et coll(2003). Conclue que l’ajout de Doxycycline en faible  dose 

associé au débridement radiculaire permet  un bénéfice significatif comparé au 

débridement seul Au point de vu microbiologique, il y a un nombre croissant de preuves 

qui suggèrent que la Doxycycline à faible dose (20mg deux fois par jour)  ne provoque 

pas d’effets néfastes sur la flore commensale de la cavité buccale(50).  

Toutefois, la prudence demeure quant à l’application de Doxycycline à faible dose car 

les métalloprotéinases (inhibées par la Doxycycline) sont omniprésentes dans le corps et   

essentielles aux différents processus physiologiques .Des recherches plus approfondies 

sont donc nécessaires, notamment pour appréhender les répercussions sur corps(50). 

 

 



 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

Chapitre IV 

Lambeaux d’assainissement 



Revue de la littérature 

 

39 
 

Chapitre IV.Lambeaux d’assainissement 

1.Définition 

n lambeau est un volet tissulaire libéré par des incisions solidarisées au tissu 

d'origine par l'intermédiaire d'un pédicule nourricier. Celui-ci permet 

d'accéder visuellement et chirurgicalement au parodonte profond(51). 

En chirurgie parodontale, les lambeaux de pleine épaisseur sont réalisés pour accéder à 

la surface osseuse et les lambeaux d'épaisseur partielle pour la manipulation des tissus 

mous en vue du déplacement de la gencive pour le recouvrement des récessions. Le 

lambeau est délimité par des incisions dont le trajet dépend de l'intervention envisagée. 

C’est une technique chirurgicale destinée au traitement de la poche parodontale : elle est 

indiquée pour les poches supérieur ou égale à 5mm.  Jones et O ’Leary   montrent 

qu’au-delà de 5 mm de perte d’attache,18 à 20% de dépôts de tartre persistent sur les 

surfaces radiculaires. L’assainissement de ces poches par une technique chirurgicale est 

alors essentiel. (52) 

2.Objectifs 

 L’objectif de ces lambeaux est d’accéder largement aux racines des dents et à l’os 

qui les entoure afin de faciliter la décontamination des surfaces et la désorganisation 

dubiofilm, à l’aide de moyens mécaniques et ultrasoniques, pour ensuite recréer les 

conditions optimales à l’obtention d’une réattache. 

 Réduire la profondeur de la poche. 

 Examiner et traiter le défaut osseux qui peut s’accompagner d’un remodelageosseux 

par ostéotomie ou ostéoplastie. 

 Stopper la maladie parodontale. 

 Accéder à la furcations. 

3.Indications  

Le lambeau d’assainissement est classiquement indiqué en cas de persistance de poches 

parodontales supérieures ou égales à 5mm après la thérapeutique initiale. Waerhaug 

(1978) et Caffesse et al (1986) ont signalé qu’il est difficilement possible de 

parfaitement maitriser le débridement de la poche parodontale au-delà de 5mm de 

profondeur(53). 

U 
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4.Contre-indications 

Le lambeau d’assainissement comme toute chirurgie parodontale est un acte sanglant 

etentraine une bactériémie importante d’où la présence d’un risque hémorragique et 

infectieuxce qui peut constituer une contre-indication absolue ou relative dans certain 

cas. 

 Contre-indications absolues : 

 Non coopération du malade un patient non coopérant ou non motivé peut 

compromettre l’ensemble de la thérapeutique parodontale quel que soit son 

stade. 

 Cardiopathie à risque vital tels que : porteurs d’une prothèse valvulaire 

 L’endocardite infectieuse, cardiopathie congénitale. 

 Quelques troubles hématologiques, neurologiques et déficits immunitaires : 

Hémopathie maligne, hémophilie, sclérose en plaque, maladie de Parkinson, Sida et 

neutropénie cyclique...etc. 

 Contre-indications relatives : 

 Troubles hormonaux : diabète. 

 Handicapés mentaux et physiques. 

 Maladies psychiatriques et forte angoisse. 

 Pathologie cardiovasculaire à faible risque. 

D’autres contre-indications relatives au site à traiter : 

 Mobilité importante. 

 Lyse osseuse sévère. 

 Récession importante. 

 Présence d’une infection régionale telle qu’une infection endodontique non 

traitée. 

 Dents dont le pronostic est mauvais et l’extraction est inévitable. 

 Difficulté d’accéder au site. 
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5.Principes généraux des lambeaux d’assainissement 

5.1 Incisions  

Après l'anesthésie, la réalisation des incisions est le premier acte effectué afin de 

délimiterle lambeau. C'est la section fine de tissus mous à l'aide d'instruments 

tranchantsquipermet cela. Le choix réfléchi des trajets d'incision conditionne le bon 

déroulementde la chirurgie et des sutures. 

5.1.1 Incision intrasulculaire 

C'est l'incision la plus utilisée en chirurgie dentaire et parodontale. Elle a pour 

principel'économie tissulaire. En effet, ce type d'incision tend à conserver l'intégralité 

du tissugingival. Elle est indiquée dans toutes les techniques de lambeaux ne nécessitant 

pas d'évictions gingivales. 

Une fois le bistouri est inséré dans le sulcus de la dent selon un axe quasi parallèle au 

grand axe de la dentet sa pointe doit se situer à l'émergence du désmodonte. 

Le bistouri passe d’une dent à une autre en suivant le feston gingival et en incisant les 

papilles à l'aplomb des points de contact dentaire de façon à respecter au maximum 

l'intégrité des papilles(54). 

 

François Vigouroux en collaboration de Reynald Da Costa-Noble, Pierre-Marc Verdale, Rémi Colomb. 
Guidepratique de chirurgie parodontale, Elsevier Masson 

 

Figure 10:La technique de l’incision intrasulculaire 

5.1.2 Incision à biseau interne 

Lorsqu'une éviction gingivale est recherchée, cette incision permet l'élimination 

d'unecollerette de gencive comprenant les attaches épithéliale et conjonctive avec un 

bistouri angulé à 10°. 
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Les indications de cette incision sont : 

- Mise en œuvre de lambeaux d'accès parodontaux tels que le lambeau de 

- Widman modifié ou le lambeau esthétique d'accès. 

- Allongement coronaire. 

- Gingivectomie à biseau interne. 

- Désépaississement palatin. 

 

François Vigouroux en collaboration de Reynald Da Costa-Noble, Pierre-Marc Verdale, Rémi Colomb. 
Guidepratique de chirurgie parodontale, Elsevier Masson 

Figure 11:Incision orientée entre 10 et 45° coronairement par rapport  

à l’axe de ladent 

 

5.1.3 Incisions de décharge 

L’incision de décharge a pour objectif de donner l’élasticité au lambeau et de procurer 

accès au site opératoire. 

Elle est généralement verticale mais peut être oblique afin de préserver une bonne 

vascularisation du lambeau.  

En chirurgie parodontale, le praticien doit chercher à les positionner de manière à éviter 

une rétraction gingivale postopératoire(55). 

L’incision de décharge peut provoquer des suites opératoires un peu délicates ou des 

préjudices lors de la cicatrisation. Il est donc primordial de bien repérer les obstacles 

anatomiques comme le foramen mentonnier afin de limiter les risques de paresthésie 

postopératoire(56). 
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François Vigouroux en collaboration de Reynald Da Costa-Noble, Pierre-Marc Verdale, Rémi Colomb. 
Guidepratique de chirurgie parodontale, Elsevier Masson 

 

 

5.1.4 Incision périosté 

Cet acte consiste à inciser la membrane du périoste sur toute la largeur du lambeauélevé 

en épaisseur totale. Le périoste étant une membrane inextensible, le lambeaud'épaisseur 

totale n'a que peu de laxité. Cette incision permet donc de libérer le lambeaudes 

contraintes du périoste et donc de gagner en laxité afin de pouvoir manipulerlibrement 

le lambeau. 

Elle augmenter de façon considérable la laxité du lambeau pour faciliter son 

repositionnement apical, coronaire ou latéral et permet le passage d’un lambeau d’une 

épaisseur totale à une épaisseur partielle(54). 

 

François Vigouroux en collaboration de Reynald Da Costa-Noble, Pierre-Marc Verdale, Rémi Colomb. 
Guidepratique de chirurgie parodontale, Elsevier Masson 

Figure 13: Incision périosté 

 

Figure 12: Incision de décharge et règle des tiers 
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5.2 Décollement 

Le décollement d’un lambeau doit permettre sa mobilisation passive à distance du 

support osseux, sa réflexion vise à assurer la meilleure visibilité possible du site 

opératoire, il doit respecter intégrité des tissus. 

Lorsque le décollement s’étend dans le sens vertical au-delà de la ligne mucogingivale, 

les suites post opératoires sont plus marquées, il doit donc être le plus économe et 

circonscrit possible. 

On distingue : 

 Décollement muqueux ou en épaisseur partielle : ce décollement permet de lever un

lambeau épithélio-conjonctif laissant une épaisseur fine de tissu conjonctif à la

surface de l’os alvéolaire. Les suites opératoires sont plus douloureuses qu’en cas de

décollement muco périosté.

 Décollement muco périosté ou d’épaisseur totale : correspond à une séparation

complète de l’ensemble périoste-chorion-épithélium de l’os alvéolaire sous adjacent.

Il permet de lever un lambeau épithélio-conjonctif emportant avec lui l’intégrité du

périoste(56).

5.3 Curetage parodontale 

Le curetage de la lésion c’est-à-dire à éliminer les tissus mous nécrotiques et 

inflammatoires occupant l’espace mort crée par l’alvéolyse. Ce temps opératoire est 

habituellement accompagné d’un saignement relativement important en rapport avec la 

richesse de la vascularisation de ce tissu.(57) 

Le tissu de granulation est éliminé à l’aide d’une curette, les gestes doivent être précis, 

la main ferme, les doigts reposant sur des points d’appui au niveau des dents adjacentes. 

Le curetage est accompagné de surfaçage radiculaire ; l’élimination du tarte sous 

gingival et le cément nécrosé. Les surfaces radiculaires doivent être nettes.  

5.4 Sutures 

La réalisation des sutures est généralement la dernière phase d'une chirurgie. Ellen'en 

demeure pas moins un acte fondamental pour le bon déroulement postopératoire. 
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Lors des thérapeutiques parodontales chirurgicales, les sutures sont les garantes de la 

cicatrisation. Chaque point à réaliser doit être réfléchi et réalisé de façon soigneuse. 

Lamaîtrise de ces sutures est donc indispensable en chirurgie parodontale.(55) 

Objectifs  

 Stabiliser et maintenir le lambeau dans une position définie. 

 Permettre l'affrontement des berges des tissus incisés. 

 Protéger le caillot ou le matériau de comblement. 

 Favoriser l'hémostase et la cicatrisation de première intention. 

 Limiter la contamination du site. 

 Replacer les tissus dans une position anatomique et esthétique. 

6. Les différentes techniques des lambeaux d’assainissement 

6.1 Lambeaux conventionnels 

6.1.1 Le lambeau de Widman modifié par Ramfjord (1974) 

Le lambeau de Widman porte le nom de la personne à l'avoir décrit en 1918. Il a été 

modifié par Ramfjord et Nissle en 1974(58). 

Cette modification est basée sur l’élimination de l’incision de décharge en gardant les 

trois incisions principales qui sont : 

 L’incision primaire à biseau interne est festonnée, située à 0,5-1 mm du rebord 

gingival qui rejoint la crête osseuse. 

 Une deuxième incision intrasulculaire est faite pour atteindre le fond de la poche. 

 La troisième incision horizontale qui doit être perpendiculaire aux deux premières, 

qui sert à l’élimination du conjonctif infiltré et la section des fibres résiduelles(59). 

Après surfaçage radiculaire, nous repositionnons les lambeaux avec une couverture inter 

dentaire complète, et nous faisons des sutures simples en inter dentaire.  

En pratique, l’éviction gingivale est minimale, et n’est possible qu’en présence d’un 

tissu peu inflammatoire et fibreux.(60)(61) 

L’avantage de cette technique c’est qu’elle permet une cicatrisation de première 

intention, peu traumatique pour les tissus. 
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L’inconvénient est qu’elle nécessite une épaisseur de gencive attachée importante(62). 

 Technique opératoire

. 

 Incision à biseau interne  Incision intrasulculaire. 

 Décollement du lambeau.        Troisième incision horizontale 

6.1.2 Le lambeau de Kirkland 

Il consiste à réaliser un lambeau d’assainissement de pleine épaisseur avec incision 

intrasulculaire sans décharge. Après décollement du lambeau et débridement, les 

lambeaux sont suturés dans leur position initiale.  

Aucune éviction de gencive marginale n’ayant été réalisée, l’épithélium de la poche 

n’est donc pas éliminé.En 1920 Neumann a inventé une technique dans le but 

François Vigouroux en collaboration de Reynald Da Costa-Noble, Pierre-Marc Verdale, Rémi Colomb. Guidepratique de 
chirurgie parodontale, Elsevier Masson 

Figure 14: Protocole opératoire du lambeau du Widman modifié 
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d’améliorer la forme originelledu lambeau de Widman, dans laquelle il a utilisé deux 

incisions de base « l’incisionintrasulculaire et l’incision de décharge »(63). 

Sa technique confère une adaptation optimale du lambeau autour des dents même 

dansles régions inter proximales. Cependant son inconvénient majeur était la réduction 

del’irrigation du lambeau liée aux incisions de décharge. Pour cette raison KIRKLAND 

en 1931a modifié la technique de NEUMAN, la modification consiste à éliminer les 

incisions dedécharge ce qui lui confère d’autres avantages plus importants : 

- Privilégie l’esthétique « indication au niveau des secteurs esthétiques » 

- Le lambeau devient moins invasif « une seule incision intrasulculaire » 

- Il potentialise la régénération osseuse dans les défauts infra-osseux. 

L’incision intrasulculaire atteint le point de contact en devisant ainsi la 

papilleinterdentaire dans la moitié. Cette incision est festonnée pour maintenir la 

morphologiegingivale et conserver autant que possible la papille.Le lambeau de 

KIRKLAND est indiqué lorsque l’espace interdentaire est étroitempêchant la possibilité 

de préservation de la papille et lorsque le lambeau va être déplacé(64)(65) 

 Technique opératoire : 

 

Figure 15: Protocol opératoire du lambeau de KIRKLAND 

(www.periobasics.com) 

 

6.1.3 Lambeau positionné apicalement (LPA) 

Cette technique permet à conserver le tissu kératinisé en le déplaçant apicalement.  

La chirurgie osseuse peut être réalisée avec ce type de lambeau pour éliminer  
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la composante verticale du défaut osseux, ou pour donner un contour physiologique au 

procès alvéolaire à un niveau plus apical(66). 

Cette technique est de moins en moins utilisée et le lambeau positionné apicalement 

dans le but d'augmenter la hauteur de gencive attachée pré prothétique se réalise en 

épaisseur partielle uniquement. Mais dans un certain nombre de situations pré 

prothétiques, cette technique peut tout à fait se mettre en œuvre, permettant à elle seule 

de traiter les lésions parodontales et de ménager un espace biologique acceptable en vue 

des restaurations prothétiques.(67)Elle est aussi utilisée dans le traitement des atteintes de 

furcations dans le but de faciliter le contrôle de la plaque à ce niveau(68)(69) 

 Technique opératoire :

Figure 16:Protocol opératoire du lambeau déplace apicalement. 

(www.periobasics.com) 

6.1.4 Lambeau à biseau interne 

C’est une technique de chirurgie parodontale visant à traiter les poches 

parodontalesassociées à des hypertrophies gingivales. 

Cette technique consiste à conserver la plus grande hauteur possible de 

gencivekératinisée ce qui présente l’avantage majeur de cette technique.(70) (71) 

 Technique opératoire :

Cette technique consiste à pratiquer une incision à biseau interne avec une orientationde 

10° de la lame par rapport au grand axe des dents en suivant un trajet festonné, 
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suivied’une incision intrasulculaire puis une incision visant à éliminer ou remodeler le tissu 

gingivalhypertrophique qui peut être réalisée juste au-dessous du rebord gingival marginal 

endirection apicale. Un lambeau muco périosté est récliné et l’assainissement des 

pochesparodontales est donc réalisé(72). 

6.2 les lambeaux de préservation papillaire

6.1.5 Le lambeau esthétique d’accès 

Le lambeau esthétique d’accès préserve tous les tissus mous, y compris le tissu inter 

dentaire et le tissu de granulation présent sur la face interne du lambeau.  

Il a pour but d’améliorer l’aspect esthétique postopératoire en conservant le maximum 

de tissu inter dentaire, d’empêcher la formation de cratères inter dentaires lors de la 

cicatrisation et de garantir l’herméticité lors de chirurgies additives (avec matériaux de 

greffe ou de comblement)(73). 

Il est donc indiqué pour les secteurs antérieurs, pour raisons esthétiques pour les poches 

supra osseuses peu profondes, et pour le recouvrement des poches infra osseuses traitées 

par comblement osseux(74).  

 Technique opératoire :

a) Incision intrasulculaire b) Incision arciforme englobant chaque papille 

c)Décollement de gencive vestibulaire d) Décollement au niveau des incisions

arciformes palatines 
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e) Passage des papilles de palatin en vestibulaire à travers les embrasures.

f) Vue occlusale en postopératoire immédiat.

François Vigouroux en collaboration de Reynald Da Costa-Noble, Pierre-Marc Verdale, Rémi Colomb. 
Guidepratique de chirurgie parodontale, Elsevier Masson 

Figure 17:Protocol opératoire du lambeau esthétique d’accès. 

6.1.6 Techniques de préservation papillaire de Cortellini ; « MPPT » et« SPPT » 

La technique de préservation papillaire modifiée (1995) ‘MPPT’ est indiquée 

lorsquedes espaces interdentaires sont larges ; au moins de 2mm dans le secteur 

antérieur et dans larégion des prémolaires.(75)La technique de préservation papillaire 

simplifiée (1999) ‘SPPT’trouve ses indications dans les espaces interdentaires étroits ; 

moins de 2mm et /ou dans lesblocs postérieurs. La différence entre ces deux techniques 

est la forme de l’incision ; horizontale dans la ‘MPPT’ et oblique dans la ‘SPPT’.(76) 

La (MPPT) et la (SPPT) assurent une fermeture plus stable des lambeaux et 

uneprotection meilleure des matériaux de régénération principalement lors l’utilisation 

desmembranes régénératrices. 

L’inconvénient de ses techniques de préservations papillaires est le risque de fragilité 

etde déchirure des papilles interdentaires(77). 

6.1.7. Single Flap Approach 

Récemment, au début des années 2008 il a été proposé une nouvelle 

procédurechirurgicale mini-invasive par Trombelli et al ; appelée : Single FlapApproach 

«SFA».(78) 
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Le « SFA » consiste à l’élévation d’un seul lambeau muco-périosté limité tout 

dépenddudéfaut vestibulaire ou lingual. La limitation de ce lambeau rapporte certains 

avantages cliniques : 

Elle facilite le repositionnement du lambeau et les sutures, permet la stabilisation 

dulambeau avec les tissus interdentaires préservés et la fermeture parfaite pour une 

cicatrisationde première intention. La conservation des tissus interdentaires se fera par 

des incisionspapillaires droites ou obliques tout dépend de la largeur de la papille(79). 

Cette technique rapporte des différences significatives en termes de gain d’attache, 

diminution de profondeurs des poches parodontales et récessions minimes ; en la 

comparantavec les techniques préservatrices à double lambeaux(80). 

Elle permet un meilleur accès audéfaut intra osseux et donne de meilleurs résultats de 

régénération avec ou sansmembranes(81). 



 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Chapitre V 

La cicatrisation parodontale
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1. Définition

es définitions admises à l’heure actuelles doivent êtres rappelées (Hurt et 

coll., 1986) 

La réparation :Processus biologique au cours duquel la continuité tissulaire 

est rétablie par desnéoformations tissulaires, qui ne restaurent cependant pas 

de façon complète l’architectureet/ou la fonction des tissus lésés. 

Ce processus aboutit, dans le cadre d’une intervention à lambeau, à la formation 

d’unépithélium de jonction long (il n’y a plus d’attache épithéliale). 

La régénération est un processus biologique par lequel l’architecture et la fonction des 

tissus endommagés sont intégralement restaurés, ceci grâce à la prolifération et la 

différenciation des éléments du parenchyme originel.(51) 

2. Les modes de cicatrisation

2.1 La cicatrisation par première intention 

Elle est réalisée en présence d’une incision chirurgicale, par exemple, quand les berges 

de la plaie sont réaccolées à l’aide de sutures. 

2.2 La cicatrisation par deuxième intention 

Ce type de cicatrisation est généralement accidentelle puisqu’il est associé à une perte 

de substance variable.Cependant, il peut être intentionnelle dans certain type 

d’interventions chirurgicales par Example : lambeau déplacé latéralement ou lors la 

cicatrisation de site donneur d’une greffe épithélioconjonctif. (55) 

3. Les processus de la cicatrisation après chirurgie parodontale

L’objectif idéal des traitements des maladies parodontales est de recréer en totalité 

lesdonnées anatomiques répondant aux définitions d’un parodonte sain. Les 

thérapeutiques actuelles ont pour objectif de recréer un équilibre microbiologique 

compatible avec la santé parodontale, de stopper la perte d’attache et d’éviter les 

récidives. 

3.1 La réparation conjonctive 

10 minutes après accolement du tissu conjonctif et de la dentine, apparaît un précipité 

de protéines plasmatiques. Au bout de 3 jours, il y a formation d’un tissu de granulation. 

L 
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Les différentes études constatent à 14 jours, une attache fonctionnelle des fibres de 

collagène néoformées à la dentine. Il existe parfois une formation de néocément, mais 

pas avant 3 semaines (SELVIG 1988). 

3.2 La réparation épithéliale 

Elle est très spécifique car il n’y a pas d’inhibition de contact entre la surface radiculaire 

et les cellules épithéliales. Ainsi, la migration des cellules épithéliales se poursuit en 

direction apicale pour former un long épithélium de jonction. Cette formation est le 

mode de cicatrisation constant quel que soit le type de lésions. 

3.3 Réparation osseuse 

La réparation au niveau des procès alvéolaires passe par les séquences de 

remodelageosseux qui sont : 

- Activation 

- Résorption 

- Inversion 

- Formation 

Ce processus de cicatrisation commence par une phase d’inflammation qui se produitpar 

un phénomène de résorption au niveau du sommet de la crête osseuse et au niveau 

descorticales, cette activité de résorption dure une à deux semaines. 

Par la suite se met en place la phase d’inversion pour préparer le terrain aux ostéoblastes 

par l’arrivée des monocytes et des macrophages. 

Ces ostéoblastes investissent le site pour démarrer une phase de formation osseuse qui 

se caractérise par la sécrétion de la matrice extra cellulaire qui va se minéraliser 

progressivement pour former le tissu osseux immature, ce dernier devient un tissu 

osseux mature après le remodelage qui va donner un tissu osseux nouvellement formé 

recouvert par un nouveau périoste au bout de 6 mois. 

D’où l’intérêt d’évaluer nos traitements parodontaux sur le plan radiographique à partir 

de six mois. 
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3.4 Réparation cémentaire 

La formation d’un nouveau cément n’a pas lieu dans cette réparation, ce dernier 

n’apparait qu’avec l’existence du ligament alvéolodentaire, c’est ce qu’on appelle la 

régénération tissulaire parodontale spontanée mais limitée(56).  



 

 
 

 

 

 

 

 

 

1.2PROBLEMATIQUE ET OBJECTIF  
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1.2 Problématique et objectif 

a parodontite agressive est une entité des maladies parodontales, dont la 

progression rapide, et particulièrement destructrice, peut compromettre 

radicalement l’avenir de la dentition du patient qui en est atteint. En effet, 

cette pathologie d’origine infectieuse s’attaque aux tissus de soutien de la dent, 

autrement dit, l’os alvéolaire et le ligament alvéolo-dentaire, pouvant aller jusqu’à la 

destruction complète de ces derniers.et elles peuvent être localisée ou généralisée. Les 

parodontites agressives ont en plus des conséquences sur la santé générale, ont des 

répercussions psychologiques, esthétiques, sociales et économiques, par l’handicap 

qu’elles entraînent.  

D’après les études épidémiologiques qui ont été s’effectués dans différents pays ; Il a 

été démontré que les parodontites agressives sont plus fréquentes dans les pays du 

moins développés ; principalement dans le grand Maghreb (2.6% des collégiens atteints 

au Maroc). 

La majorité des patients atteints de parodontites agressive que nous recevons au sein de 

notre service de parodontologie viennent à des stades avancés avec des pertes d’attache 

et des lyses osseuses souvent très profondes, en parallèle Les moyens disponibles à 

notre clinique dentaire sont simples et très limités, (traitements non chirurgicaux et les 

lambeaux d’assainissements sans apports).Nepermettant pas de régénération 

parodontale. Dans ce contexte particulier nous avons voulu apprécier l'efficacité de ces 

moyens utilisés dans le traitement de nos patients, puisd’étudier et comparer les 

résultats a court terme de ces thérapeutiques en termes de contrôle de l’infection, de 

réduction des profondeurs de poche et de gain d’attache. 

Ces mesures sont-elles efficaces ?sont-elles suffisantes ? le traitement non chirurgical 

peut-il donner des résultats satisfaisants ? ses résultats sont-ils proches de ceux des 

thérapeutiques chirurgicales sans apport ? 

 Le travail présenté ici tente de répondre à cesquestionsen s’appuyant sur la littérature 

disponible à ce sujet et à travers uneétude clinique comparative 

L 
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Objectif principal 

Mesurer et comparer les résultats clinques a court termes des traitements non 

chirurgicaux et des lambeaux d’assainissement sans apports dans le traitement des 

parodontites agressives. 
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2. MATERIELS ET METHODES

2.1Type d’étude 

 Il s’agit d’une étude comparative des résultats cliniques (réduction de la profondeur de 

poche, gain d’attache et rétraction gingivale)du traitement de la parodontite agressive 

par les lambeaux d’assainissement sans apport et le traitement non chirurgicale 

effectuée selon le design SPLIT MOUTH 

2.2.Durée d’étude 

Les patients sont Colligés sur une période de 7 mois entre octobre2018 et avril 2019. 

2.3. Lieu d’étude 

 L’étude s’est déroulée au niveau du service de parodontologie au niveau de CHU de 

Tlemcen. 

2.4Population d’étude 

Les patients ont été recrutés durant les séances de travaux pratiques de la 5èmeet 

6èmeannée.  Durant cette période il n’y a eu que 09 patients diagnostiqués répondant à 

nos critères suivants : 

2.4.1 Critères d’inclusion 

- Patients motivés et acceptant la thérapeutique chirurgicale 

- Patient sans maladie générale 

- Sujet de sexe masculin et féminin. 

- Sujet âgé de plus de 12ans 

- Patients ayant une parodontite agressive localisée ou généralisées 

- Patients présentant des lyses globalement symétriques 

2.4.2Critères d'exclusion 

- Sujet ayant pris un traitement antibiotique depuis 06 mois 

- Sujet présentant des maladies systémiques. 

- Patients non motivés 

- Fumeur. 
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- Patients avec des lyses non symétriques ne permettant pas la comparaison 

- Contre-indication d’ordre locale à un traitement chirurgical (mobilité degrés 04 

selon ARPA, Récession terminale, absence de gencive attachée associée à une lyse 

terminale) 

- Extractions des dents concernées par la pathologie 

2.5 Outcomes (critères de jugements) 

L’efficacité du traitement est jugée par la mesure des trois critères suivants : 

- La diminution des indices d’inflammation 

- La diminution de la profondeur des poches (RPP) en mm 

- Le degré de gain d’attache (GA) en mm. 

- Le degré de la rétraction gingivale (RG) en mm. 

2.6Matériels 

2.6.1 Matériels de consultation 

- Champ opératoire 

- Masque et gant 

- Plateau standard (miroir, précelle, sonde d’exploration). 

- Sonde parodontale graduée de Williams. 

- Tambour et haricot. 

- Ecarteurs des joues et des lèvres 

2.6.2 Matériels chirurgicales 

- Polyvidone iodée (Bétadine dermique) pour l’antisepsie du champ opératoire. 

- Matériels à anesthésie (porte carpule et l’anesthésique avec vasoconstricteur). 

- Manche de bistouri, 

- Lames de bistouri jetables 

- Décolleur. 

- Curettes de Gracey. 
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- Ciseaux à gencive courbes. 

- Pince porte-aiguille 

- Fil de suture non résorbable type Vicryl ® 4/0 et 5/0. 

- Hémostatique local (éponges collagéniques), 

- Pièce à main chirurgicale. 

- Les fraises 

2.6.3 Matériels utilisé dans le traitement non chirurgical 

- Curettes de Gracey, d’un grattoir interdentaire 

- Détartreur à ultra-sons (Cavitron) et inserts pour le détartrage 

- Des seringues jetables 

- Un flacon de métronidazole 

2.7Méthodologie 

 Le protocole : 

Au départ ; Les patients ont été recrutés durant les séances de consultations de la 5èmeet 

6èmeannée. Le recueil des informations des patients inclus dans l’étude était fait à l’aide 

d’une fiche clinique détaillée, et d’une fiche d’enquête comportant un petit 

questionnaire pour les patients et un corps de l’enquête comprenant un tableau pour les 

mesures des profondeurs des poches, le niveau gingivale ; perte d’attache et les 

différents indices ; de plaque (PI) et d’inflammation gingivale (GI) et (SBI)et (PBI(. 

L’examen clinique a été fait pour tous les patients avec les mêmes examinateurs (nous-

même), on a utilisé un plateau de consultation, et des examens radiologique (La 

radiographie panoramique dentaire est systématique pour l’ensemble des patients).Afin 

de poser un diagnostic bien précis. 

 A l’examen clinique notre sondage parodontal s’effectue par les mêmes sondes 

(sonde parodontale graduée de Williams)pour éviter les valeurs variables. IL permet une 

évaluation quantitative du degré d'atteinte et de la destruction tissulaire parodontale à 

l'aide d'une unité de mesure internationalement reconnue (mm).  

La profondeur de poche correspond à la distance entre la crête gingivale marginale et 

le fond de la poche, trois mesures sont effectuées pour chaque face de la dent présente, 
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3 sur la face vestibulaire (mésiale, médiane, distale). Ou la sonde sera introduite 

parallèlement à la dent jusqu’à sensation d’une résistance. En proximal, il est 

recommandé d’effectuer le sondage parodontal à la base de la papille interdentaire. 

La mesure de la profondeur de poche est faite lors de l’examen clinique initial, puis 

après un mois, puis trois mois après traitement 

Le niveau gingivalest représenté par la distance entre le bord libre de la dent et le 

sommet de la gencive marginale, les mesures répétées du niveau gingival à un mois puis 

trois mois après traitement permettent de calculer le degré de rétraction gingivale. 

Le gain d’attache sera calculé en se basant sur la différence entre les valeurs de 

profondeur des poches auxquelles nous soustrayons ensuite la rétraction gingivale.Afin 

d'éviter toute erreur pouvant survenir du fait de la diminution du volume causée par la 

disparition de l’inflammation (œdème),  

 Réductions de la profondeur de poche (RPP) à 30 jours = Profondeur de la poche= 

(PP) initiale – Profondeur de la poche (PP) à 30 jours  

 Rétraction gingivale (RG) 30J = niveau gingival (NG) à 30J– niveau gingival (NG) 

 Gain d’attache (GA) 30J = (PP initiale – PP à 30J) - RG à j30. 

 RPP à 3 mois = PP initiale- PP à 3 mois 

 RG à3mois = NG à 3mois – NG initiale 

 GA à 3mois = (PP initiale– PP 3mois) – RG à 3mois. 

Ensuite ; les malades étaient motivés et préparés par une thérapeutique initiale En 

sensibilisant les patients à l'importance de l’hygiène buccodentaire, par l’enseignement 

de la bonne méthode de brossage avec la prescription des adjuvants, après on passe au 

débridement mécanique aux ultra-sons et instruments manuels, puis un polissage. Dans 

la deuxième séance, on avait recours ; au curetage parodontal associé aux irrigations par 

un antiseptique en cas de persistance des saignements et de l’inflammation gingivale 

importante.   

 Une fois le degré de motivation et l’état parodontal est jugé satisfaisant (réévaluation), 

la décision d’opérer est prise après avoir éclairé le patient sur le principe du traitement 

utilisé,   « SPLIT MOUTH » qui se base  sur la subdivision de la cavité buccale de 

chaque  patient en deux pour but de  traiter le même patient par les deux procédés 
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étudiées (technique chirurgicale (lambeaux d’assainissement sans apports) qui va être 

réalisé par notre Encadreur Dr. Bensaidi et le traitement non chirurgicale qui était 

s’effectué par nous-mêmes .Cette méthode   nous permet de comparer les résultats des 

deux techniques pour chaque patient avec plus d’objectivité en diminuant les biaiset 

d’affiner nos résultats    

Notre thérapeutique NON CHIRURGICALE comprenait un détartrage aux ultra-sons et 

instruments manuels, supra et sous gingival, associé à un surfaçage radiculaire, puis un 

polissage. Dans la deuxième séance, on avait recours ; au curetage parodontal associé 

aux irrigations par unantibiotique (METRONIDAZOLE) 03fois /semaine pendant 

03semainesà l’aide des seringues jetables d’insuline. 

Après avoir l’accord des patients un bilan pré opératoire est systématiquement demandé 

pour chaque patient comportant (une FNS complète, une glycémie à jeun et un bilan 

d’hémostase TS, TP, TCK.)  

Après assurer l’asepsie extra et inra-buccale à l’aide de Bétadine une anesthésié locale 

ou locorégionale est effectuée, le praticien commence par une incision intrasulculaire 

qui doit suivre le feston gingival par une lame de bistouri N°15 suivi d’un décollement 

muco-périosté et donc un lambeau en pleine épaisseur (lambeau de Kirkland) est récliné 

à l’aide d’un décolleur. Ensuite un surfaçage et un curetage complet vont être réalisés en 

utilisant des curettes de Gracey et des grattoirs CK6 afin d’éliminer tous les composants 

des poches parodontales, une plastie osseuse est réalisée afin de régulariser la table 

osseuse vestibulaire à l’aide des fraises lorsque nécessaire. L’acte se termine par la 

réalisation des sutures hermétiques suspendues,par un fil Vicryl 5/0. Après irrigations à 

l’aide du sérum physiologique et hémostase.   

Les conseils post opératoires ont été expliqués aux patients Immédiatement après la 

chirurgie, prescription médicamenteuse est délivrée aux patients : 

- Amoxicilline 1g 1Cp 2x/J pendant 7jours.   

- Ibuprofène 1Cp 2x/J au milieu des repas.   

- Paracétamol 1g 1 Cp 3xJ.   

- Chlorhexidine en bain de bouche une application 3x/J (10j) à commencer après 48h. 

10 jours plus tard, le patient est convoqué pour l’ablation des fils de sutures.  
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Les patients ont été ensuite revus pour des contrôles périodiques à 1 mois puis45 jours 

puis à trois mois postopératoires, les paramètres cliniques précédents ont été remesurés 

et reportés sur la fiche d’enquête. 

 Principaux indices épidémiologiques

Des indices spécifiques ont été définis pour évaluer l'état parodontal des mesures de 

profondeur de poches, des indices de l'inflammation gingivale, de la présence de la 

plaque dentaire et de tartre, et de mobilité dentaire et la présence ou pas des récessions. 

Ces indices sont utilisés dans les études épidémiologiques et en pratique quotidienne 

pour «quantifier» rapidement et suivre l'évolution de l'état parodontal des patients.  

 Indice de Plaque

Le niveau d'hygiène a été apprécié par le calcul de l'indice de plaque (PI) de Silness et 

Loe (1963). Son utilisation simple et rapide traduit l'accumulation de la plaque sur les 

surfaces dentaires.  

Les scores sont les suivants : 

 0: absence de plaque.

 1 : Présence d'une mince couche de plaque visible en raclant la surface de la dent

à l'aide d'une sonde parodontale.

 2: Dépôts de plaque dentaire visible à l'œil nu.

 3 : Accumulation importante de plaque sur les surfaces dentaires

 Indice d'inflammation gingivale

L'indice gingival (GI) de Loe et Silness a permis d'évaluer la gravité de l’inflammation 

gingivale par la couleur et la consistance des tissus, mais aussi par la tendance au 

saignement Les critères sont les suivants : 

 O: gencive saine, aucun saignement au sondage.

 1 : Léger changement de couleur de la gencive avec un léger œdème

 2: Inflammation modérée, saignement au sondage, avec changement de coloration et

œdème de la gencive

 3: Inflammation sévère, rougeur et œdème de la gencive, ulcération, saignement

spontané
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L’indice SBI (sulcular bleeding index) d’après Mühlmann, il est codifié de 0 à 5 : 

 0 : gencive normale et pas de saignement au sondage ; 

 1 : saignement au sondage (pas de changement de couleur ou de contour) ; 

 2 : saignement au sondage avec érythème ; 

 3 : saignement au sondage avec érythème, avec aussi un œdème moyen ; 

 4 : saignement au sondage avec érythème, avec un œdème marqué 

 5 : saignement au sondage avec érythème, œdème important avec ou sans 

ulcérations. 

L’indice PBI pappilarybleeding index d’après Saxer et Al en 1977, qui est variable 

quantitative ordinale a 05 classes. 

 0 : absence de saignement au sondage ; 

 1 : un point de saignement au sondage (pas de changement de couleur ou de 

contour); 

 2 : une ligne de saignement au sondage  

 3 : un filet remplit de sang  

 4 : un saignement immédiat qui aborde la gencive et la surface dentaire  

Méthode d’exploitation des données :  

Toutes les données ont été saisies à l'aide du logiciel Excel 2010 et   SPSS 17.0 

(Statistical Package for the Social Sciences): est un système complet d’analyse de 

données. SPSS Statistiques peut utiliser les données de presque tout type de fichier pour 

générer des rapports mis en tableau.  
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3. RESULTATS

1.Etude descriptive de l’échantillon

1.1 Répartition selon le sexe 

Figure 18 : Répartition de l’échantillon selon le sexe 

Dans notre échantillon nous avons uniquement des femmes qui ont été prises en charge 

avec un sexe ratio de 0. 

1.2 Répartition selon l’âge 

Figure 19 : Répartition de l’échantillon selon l’âge 

Dans notre échantillon, les patients sont âgés entre 18 et 20 ans, avec 22,2% âgés entre 

22 et 24 ans, et 33,3% entre 24 et 26 ans.    
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1.3 Répartition selon le motif de consultation 

 

Figure 20:Répartition selon le motif de consultation 

Dans notre échantillon ; 44,4% des patientes se sont présentées pour cause de mobilité 

dentaire et aucun patient ne s’est présenté pour une douleur ou visite périodique.  

1.4Répartition selon l’hygiène buccodentaire 

 

Figure 21:Répartition de l’échantillon selon l’hygiène buccodentaire 

Dans notre échantillon ; 56% des patientes présentent hygiène buccodentaire moyenne, 

et 22,2% présentent une hygiène buccodentaire bonne, et 22,2% présentent une hygiène 

buccodentaire mauvaise. 
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1.5 Répartition selon le diagnostic positif 

Figure 22: Répartition de l’échantillon selon le diagnostic positif 

Dans notre échantillon ; 100% des patients présentaient une parodontite agressive 

généralisée 

1.6 Nombre des dents de chaque patient selon le traitement 

Figure 24: Nombre des dents de chaque patient selon le traitement 
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1.7Nombre des dents et des sites selon le type du traitement 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 25 : Nombre des dents et des sites selon le type du traitement 
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2-Etude descriptive des sites 

2.1 Répartition des sites selon le type du traitement 

 

Figure 26:Répartition des sites selon le type du traitement 

 

 

Dans notre échantillon ; 52,3% des poches parodontales sont traités par un traitement 

chirurgical et 47,7% par un traitement non chirurgical. 
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2.2 Répartition des sites selon les indices parodontaux 

2.2.1Répartition des sites selon l’indice de plaque PI 

 

Figure 27:Répartition des sites selon l’indice de plaque PI 

A la phase initiale, 82,6% des patients présentaient un indice de PI=2 et 4,7% un PI=3.  

Après un mois, on note une disparition de l’indice PI=3 et diminution importante de 

PI=2 avec un pourcentage élevé 83,7% de patients qui ont un PI=1. 

A trois mois post opératoires, on a remarqué 67,1% des sites avec un PI=1 et apparition 

de PI=0 ; 15,1% à 30 jours et 32,9 à 3 mois post opératoires. 
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2.2.2Répartition des sites selon l’indice de GI 

 

Figure 28:Répartition des sites selon l’indice de GI 

 

A la phase initiale, la majorité des patients présentaient un GI élevé ; 92,2% avec GI=2 

et7,8% avec GI=1. 

Après un mois 58,5% présentaient un GI=1, et on note l’apparition de GI=0 avec 

37,6%. 

A trois mois post opératoire, on note que 69% des patients présentaient un GI=0, et reste 

4,7% présentaient un GI=2. 
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2.2.3Répartition des sites selon l’indice de PBI 

 

Figure 29: Répartition des sites selon l’indice de PBI 

 

 

A la première consultation les patients présentaient un PBI=4 élevé 76,4% ; et 16,3% 

avec PBI=3. 

Après un mois du traitement ; il y a la disparition des scores 4 et 3 ; et 95 % avec un 

PBI=0 et 5% avec PBI=2. 

Après trois mois ; 95,3% des patients présentaient un PBI=0 et seulement 0.8% avec 

PBI=2. 
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2.2.4Répartition des sites selon l’indice de SBI 

 

Figure 30:Répartition des sites selon l’indice de SBI 

A la phase initiale, les patients avaient un indice de saignement SBI élevé ; 92,2 % 

avecun SBI=3. 

Après un mois du traitement, aucun patient n’avait un SBI de 3 et 94,6% avec un 

SBI=0. 

Après trois mois post opératoires, on note 95,3% avec un SBI=0 et seulement 1,2% avec 

SBI=1. 

2.3Répartition des sites selon les catégories des profondeurs des poches peu 

profondes<7mm , poches très profondes≥7mm 

 

Figure 31:Répartition des sites selon la profondeur initiale des poches 

 

Les poches parodontales ont été réparties en deux catégories selon leur profondeur : 
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les poches profondes<7mm représentent 72,9% et des poches très profondes [7-10mm]  

représentent 27,1%. 

2.4 Répartition des profondeurs des sites au cours du trois mois 

2.4.1Répartition des sites selon la profondeur initiale des poches 

 

Figure 32: Répartition des sites selon la profondeur initiale des poches 

Dans notre échantillon ; 258 poches parodontales ont été traitées d’une profondeur de 3 

mm à 10 mm. 43% sont de profondeur de 5 mm et 1,2% sont de profondeur de 10 mm. 

2.4.2Répartition des sites selon la profondeur des poches après un mois 

 

Figure 33: Répartition des sites selon la profondeur des poches après un mois 

Après un mois ; les poches parodontales sont de profondeur de 1mm à 5mm, 37,2% sont 

de profondeur de 3 mm et 5% de profondeur de 5mm. 
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2.4.3Répartition des sites selon la profondeur des poches après 3 mois 

 

Figure 34 : Répartition des sites selon la profondeur des poches après 3 mois 

Après trois mois ; les profondeurs des poches sont de 1mm à 4 mm. 37,2% sont de 

profondeur de 3mm et 5% de profondeur de 4 mm. 
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2.4.4Répartition des profondeurs des poches au cours des 3 mois 

Figure 35:Répartition des profondeurs des poches au cours des 3 mois 

Dans notre échantillon ; 258 poches parodontales ont été traité d’une profondeur de 

3mm à 10 mm. 41,9% sont de profondeur de 5 mm et 1,2% sont de profondeur de 

10mm. 

Après un mois ; les poches parodontales sont de profondeur de 1mm à 5mm, 37,2% 

sontde profondeur de 3 mm et 5% de profondeur de 5mm. 

Après trois mois ; les profondeurs des poches sont de 1mm à 4 mm. 37,2% sont de 

profondeur de 3mm et 5% de profondeur de 4 mm. 
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2.5 Répartition des profondeurs des poches selon le type du traitement 

2.5.1Répartition des profondeurs des poches initiales selon le type du traitement 

 

Figure 36: Répartition des profondeurs des poches initiales  

selon le type du traitement 

 

 

Dans notre échantillon ; 135 poches parodontales ont été traité par un traitement 

chirurgical dont 58 poches de profondeur de 5 mm et 3 poches de profondeur de 10 mm. 

123 poches parodontales ont été traitées par un traitement non chirurgical dont 53 

poches de profondeur de 5 mm et 5 poches de profondeur de 8 mm.  
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2.5.2Répartition des profondeurs des poches selon le traitement après un mois 

Figure 37: Répartition des profondeurs des poches selon le traitement 

 après un mois 

Après un mois du traitement, on a noté une diminution des profondeurs des poches 

parodontales. 

Pour le traitement chirurgical on a 50 poches de profondeur de 3mm et seulement 8 

poches de profondeur de 5 mm. 

Pour le traitement non chirurgical on a 46 poches parodontales de profondeur de 5mm 

et 5 poches de profondeur de 5mm. 
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2.5.3Répartition des profondeurs des poches selon le traitement après 3 mois 

 

 

Figure 38: Répartition des profondeurs des poches selon le traitement après 3 mois 

Après trois mois du traitement ; pour le lambeau d’assainissement on a noté 54 poches 

de profondeur de 2 mm et seulement 4 poches de profondeur de 4mm. 

Pour le traitement non chirurgical, on a remarqué 50 poches de profondeur de 3mm et 

10 poches de profondeur de 4mm. 
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3.Les valeurs de la réduction de la profondeur des poches selon le type du

traitement 

3.1Les valeurs moyennes de la réduction des poches après un mois et à trois mois 

selon le type du traitement 

Tableau 1:Les valeurs moyennes de la réduction des poches après un mois et à trois mois selon 

le type du traitement 

Réduction de la profondeur des poches 

J30 J90 

Type 

du 

traitement 

Moyenne à 

j30 (mm) 

Minimum 

à j30 (mm) 

Maximum 

à j30 (mm) 

Moyenne à 

j90 (mm) 

Minimum 

à j90 (mm) 

Maximum à 

j90 (mm) 

TC 2,45±0,84 1 5 3,07± 0,89 1 5 

TNC 2,19±0,85 0 5 2,74 ±0,89 1 5 

Après un mois du traitement, on a noté une réduction minimale de 1 mm des poches 

parodontales et une réduction maximale de 5 mm dont la valeur moyenne2,45 ± 0,84 

mm pour le traitement chirurgical et moyen de 2,19 ± 0,85 mm pour le traitement non 

chirurgical. 

A trois mois, on a noté une réduction des poches parodontales de 1 mm au minimum 

jusqu’au 5 mm, avec une valeur moyenne de 3,07 ± 0,89 mm pour le traitement 

chirurgical et 2,47 ±0,99mm pour le traitement non chirurgical. 



Résultats 

 

84 
 

3.2. Association entre les valeurs de la réduction des profondeurs des poches avec 

le type du traitement après un mois 

L’étude de l’association entre les résultats de la réduction des profondeurs des poches 

après un mois avec le type du traitement ne met pas en évidence une association 

statistiquement significative (p=0,104) 

Tableau 2 : Association des résultats de la réduction de la profondeur des poches avec le type du 

traitement après un mois 

 

Réduction de profondeur de poche J30 p 

 
1 

n = 35 

n (%) 

2 

n = 130 

n (%) 

3 

n = 70 

n (%) 

4 

n = 19 

n (%) 

5 

n = 4 

n(%) 
 

 

 
0,104 

Type de traitement 

 TC 

 TNC 

12(34,3%) 

23(65,7%) 

67(51,5%) 

63(48,5%) 

41(58,6%) 

29(41,4%) 

13(68,4%) 

6(31,6%) 

2(50%) 

2(50%) 

p : seuil de signification de la variable (test de Khi deux) 

3.3Association entre les valeurs de la réduction des profondeurs des poches avec le 

type du traitement après trois mois 

L’étude de l’association entre les résultats de la réduction des profondeurs des poches 

après trois mois avec le type du traitement ne met pas en évidence une association 

statistiquement significative (p=0,062). 

4. Les valeurs de la rétraction gingivale selon le type du traitement 

4.1Les valeurs moyennes de la rétraction gingivale après un mois et à trois mois 

selon le type du traitement 

Tableau 4:Les valeurs moyennes de la rétraction gingivale après mois et à trois mois selon le 

type du traitement 

Tableau 3: Association des résultats de la réduction de la profondeur de poche avec le type du traitement 

après trois mois 

 

 

Reduction de profondeur de poche J90 P 

1 

n = 7 

n (%) 

2 

n = 78 

n (%) 

3 

n = 120 

n (%) 

4 

n = 35 

n (%) 

5 

n = 18 

n(%) 

 
 

 

 

0,062 

Type de traitement 

 TC 

 TNC 

 

1(14,3%) 

6(85,7%) 

 

35(44,9%) 

43(55,1%) 

 

63(52,5%) 

57(47,5%) 

 

25(71,4%) 

10(28,6%) 

 

11(61,1%) 

7(38,9%) 

P : seuil de signification de la variable (test de Khi deux) 
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La rétraction gingivale 

J30 J90 

Type du 

traitement 

Moyenne à 

j30 (mm) 

Minimum 

à j30 (mm) 

Maximum 

à j30 (mm) 

Moyenne à 

j90 (mm) 

Minimum 

à j90 (mm) 

Maximum 

à j90 (mm) 

TC 0,98±0,47 0 2 1,40± 0,57 0 2 

TNC 0,82±0,45 0 2 1,16 ±0,48 0 2 

A 30 jours, la rétraction gingivale minimale était de 0mm et la maximale était de 3mm 

avec une moyenne de 0,99±0,46 mm pour le traitement chirurgical et 0,83±0,45mm 

pour le traitement non chirurgical dont la moyenne totale est de 0.91±0,46 mm. 

 Après trois mois ; la rétraction gingivale minimale était de 0mm et la maximale était de 

3mm avec une moyenne de 1,42±0,61 mm pour le traitement chirurgical et 

1,17±0,50mm pour le traitement non chirurgical dont la moyenne totale est 

de1.30±0,58mm. 

4.2Association entre les valeurs de la rétraction gingivale avec le type du 

traitement après un mois 

L’étude de l’association entre les résultats de la rétraction gingivale après un mois avec 

le type du traitement met en évidence une association statistiquement significative 

(p=0,022). 

Tableau 5: Association des résultats de la rétraction gingivale avec le type du traitement après 
un mois 

La rétraction gingivale J30 

p 0 

n=41 

n(%) 

1 

n=199 

n(%) 

2 

n=18 

n(%) 

Type du traitement 

 TC 

 TNC 

16(39%) 

25(61%) 

105(52,8%) 

94(47,2%) 

14(77,8%) 

4(22,2%) 
0,022 

p: seuil de signification de la variable (test de Khi deux) 

4.3Association entre les valeurs de la réduction des profondeurs des poches avec le 

type du traitement après trois mois 

L’étude de l’association entre les résultats de la rétraction gingivale après trois mois 

avec le type du traitement met en évidence une association statistiquement significative 

(p=0,000).  
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Tableau 6 : Association des résultats de la rétraction gingivale avec le type du traitement après 

trois mois 

 

La rétraction gingivale J90 

p 0 

n=12 

n(%) 

1 

n=160 

n(%) 

2 

n=86 

n(%) 

Type du traitement 

 TC 

 TNC 

 

6(50%) 

6(50%) 

 

69(43,1%) 

91(56,9%) 

 

60(69,8%) 

26(30,2%) 

 

0,000 

P : seuil de signification de la variable (test de Khi deux) 

 

5.Les valeurs du gain d’attache selon le type du traitement 

5.1Les valeurs moyennes de gain d’attache après un mois et à trois mois 

Tableau 7 : Les valeurs moyennes de gain d’attache après un mois et à trois mois 

 Gain d’attache 

 J30 J90 

Type du 

traitement 

Moyenne à 

j30 (mm) 

Minimum à 

j30 (mm) 

Maximum 

à j30 (mm) 

Moyenne à 

j90 (mm) 

Minimum à 

j90 (mm) 

Maximum à 

j90 (mm) 

TC 1,46±0,96 0 5 1,67± 0,99 0 5 

TNC 1,36±0,96 0 5 1,58 ±0,99 0 4 

 

A 30 jours postopératoires, le gain d’attache moyen était de 1,38±1,21mm pour le 

traitement chirurgical et 1,23±1,05mm pour le traitement non chirurgical dont la 

moyenne totale est de 1,23±1,15mm avec une valeur minimale de 0 mm et une 

maximale de 8mm. 

A trois mois post opératoire, on a obtenu un gain d’attache avec une valeur moyenne de  

1,58± 1,26mm pour le traitement chirurgical et 1,30 ±1,08mm pour le traitement non 

chirurgical dont la valeur moyenne totale est de 1,63±1,11 mm. 

5.2 Association entre les valeurs du gain d’attache avec le type du traitement après 

un mois 

L’étude de l’association entre les résultats du gain d’attache après un mois avec le type 

du traitement ne met pas en évidence une association statistiquement significative 

(p=0,628). 

Tableau 8 : Association des résultats du gain d’attache avec le type du traitement après un mois 
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Gain d’attache J30 

P 0 

n=33 

n(%) 

1 

n=120 

n(%) 

2 

n=71 

n(%) 

3 

n=26 

n(%) 

4 

n=7 

n(%) 

5 

n=1 

n(%) 

Type du 

traitement 

- TC 

- TNC 

14(42,4%) 

19(57,7%) 

62(51,7%) 

58(48,3%) 

39(54,9%) 

32(45,1%) 

14(53,8%) 

12(46,2%) 

5(71,4%) 

2(28,6%) 

1(100%) 

0 

0,628 

P : seuil de signification de la variable (test de Khi deux) 

5.3Association entre les valeurs du gain d’attache avec le type du traitement après 

trois mois 

L’étude de l’association entre les résultats du gain d’attache après un mois avec le type 

du traitement ne met pas en évidence une association statistiquement significative 

(p=0,628). 

Tableau 9 ; Association des résultats du gain d’attache avec le type du traitement 

après trois mois 

Gain d’attache J90 

p 0 

n=25 

n(%) 

1 

n=101 

n(%) 

2 

n=87 

n(%) 

3 

n=30 

n(%) 

4 

n=12 

n(%) 

5 

n=3 

n(%) 

Type du 

traitement 

 TC 

 TNC 

9(36%) 
16(64%

) 

59(58,4%

) 
42(41,6%

) 

39(44,8%

) 
48(55,2%

) 

19(63,3%

) 
11(36,7%

) 

6(50%

) 
6(50%

) 

3(100%
) 

0 

0,62
8 

p : seuil de signification de la variable (test de Khi deux) 

6. Les valeurs moyennes (RPP, RG et GA) selon les catégories des profondeurs des

poches (profonde <7mm et profonde ≥7mm) 

6.1 Les valeurs moyennes de la réduction de profondeur des poches après un mois 

et à trois mois selon les catégories des profondeurs des pochesprofonde <7mm et 

trèsprofonde≥7mm 

Tableau 10:Les valeurs moyennes de la réduction des poches après un mois et à trois mois 
selon les catégories des profondeurs des poches initiales 
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Catégories de 

profondeur des poches 
Moyenne(mm) p 

 

RPPà 30 jours 

Profonde<7mm 

 

2,05 ± 0,66  

0,000 Très profonde≥7mm 3,07 ± 0,87 

 

RPPà 90 jours 

 

 

Profonde <7mm 

 
2,56 ± 0,64  

0,000 Très profonde≥7mm 3,85 ± 0,83 

p : seuil de signification de la variable (test de Khi deux) 

Dans les poches peu profondes ; la valeur moyenne de la réduction des poches est de 

2,05 ±0,66 mm après un mois et de 2,56 ± 0,64mm après 3 mois. 

Dans les poches profondes ; la valeur moyenne de la réduction des poches est de 

3,07 ± 0,87 mm après un mois et de 3,85 ± 0,83 mm après 3 mois. 

L’étude de l’association entre les résultats du gain d’attache avec les catégories des 

profondeurs du poche profonde <7mm et très profonde ≥7 après un mois et trois met en 

évidence une association statistiquement significative (p=0,000). 

6.2 Les valeurs moyennes de la rétraction gingivale après mois et à trois mois 

selonles catégories des profondeurs des pochesprofonde <7mm et très profonde 

≥7mm 

Tableau 11 : Les valeurs moyennes de la rétraction gingivale après mois et à trois mois 

selon les catégories des profondeurs des poches initiales 

 Catégories de profondeur des poches 
Moyenne 

(mm) 
p 

Rétraction à 30 jours 

Profonde <7mm 

 
0,88 ± 0,48 

 

0,577 
Très profonde≥7mm 0,92 ± 0,43 

 

Rétractionà 90 jours 

 

 

Profonde <7mm 

 
1,27 ± 0,55 

 

0,659 Très profonde≥7mm 1,32 ± 0,53 

p : seuil de signification de la variable (test de Khi deux) 

 

Dans les poches peu profondes ; la valeur moyenne de la rétraction gingivale était de   

0,88 ± 0,48 mm après un mois et de 1,27 ± 0,55 mm après 3 mois. 

Dans les poches profondes ; la valeur moyenne de la rétraction gingivale était de   

0,92 ± 0,43 mm après un mois et de 1,32 ± 0,53 mm après 3 mois. 
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L’étude de l’association entre les résultats du gain d’attache avec les catégories des 

profondeurs du poche profonde <7mm et très profonde ≥7 ne met pas en évidence une 

association statistiquement significative (après un mois p=0,577 et après trois mois 

p=0,659). 

 

 

 

6.3 Les valeurs moyennes du gain d’attache après un mois et à trois mois selon les 

catégories des profondeurs des poches initialesprofonde <7mm et très 

profonde≥7mm 

Tableau 12 : Les valeurs moyennes du gain d’attache après un mois et à trois mois selon les 

catégories des profondeurs des poches initiales 

 Catégories de 

profondeur des 

poches 

Moyenne(mm) p 

 

GA à 30 jours 
Profonde <7mm 

 
1,16 ± 0,79  

0,000 
Très profonde≥7mm 2,20 ± 0,95 

 

GA à 90 jours 

 

 

Profonde <7mm 

 
1,31 ± 0,81  

0,000 
Très profonde≥7mm 2,57 ± 1,01 

      p : seuil de signification de la variable (test de Khi deux) 

Dans les poches peu profondes ; la valeur moyenne du gain d’attache est du 1,16 ± 0,79 

mm après un mois, et du 1,31 ± 0,81 mm après 3 mois. 

Dans les poches profondes ; la valeur moyenne du gain d’attache est du 2,20 ± 0,95mm 

après un mois, et du 2,57 ± 1,01 mm après 3 mois. 

L’étude de l’association entre les résultats du gain d’attache avec les catégories des 

profondeurs du poche profonde <7mm et très profonde ≥7 après un mois et trois met en 

évidence une association statistiquement significative (p=0,000) 

7. Les valeurs moyennes (RPP, RG et GA) selon le nombre des racines 

7.1 Les valeurs moyennes de la réduction de profondeur des poches après un mois 

et à trois mois selon le nombre des racines 

Tableau 13:Les valeurs moyennes de la réduction des poches après un mois et à trois mois selon 
le nombre des racines 
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 Racines Moyenne(mm) p 

RPPà 30 jours 
Mono radiculé 2,25 ± 0,84  

0,614 
Pluri radiculés 2,36 ± 0,86 

 
RPPà 90 jours 

 

 

Monoradiculé 2,77 ± 0,82  
0,093 

Pluri radiculés 3 ± 0,94 

p : seuil de signification de la variable (test de Khi deux) 

Pour les dents mono radiculé ; la valeur moyenne de la réduction des poches est de 

2,25 ± 0,84 mm après un mois et de 2,77 ± 0,82 mm après 3 mois. 

Dans les dents pluri radiculés ; la valeur moyenne de la réduction des poches est de 

2,36 ± 0,86 mm après un mois et de 3 ± 0,94 mm après 3 mois. 

7.2 Les valeurs moyennes de la rétraction gingivale après mois et à trois mois selon 

le nombre des racines 

Tableau 14 : Les valeurs moyennes de la rétraction gingivale après mois et à trois mois selon le 
nombre des racines 

 Racines Moyenne(mm) p 

 
Rétraction à 

30 jours 

Mono radiculé 0,88 ± 0,52 
0,067 

Pluri radiculés 0,95 ± 0,43 

 
Rétractionà  

90 jours 
 
 

Monoradiculé 1,26 ± 0,58 
0,026 

Pluri radiculés 1,33 ± 0,47 

p : seuil de signification de la variable (test de Khi deux) 

 

Dans les dents mono radiculé ; la valeur moyenne de la rétraction gingivale était de   

0,88 ± 0,52 mm après un mois et de 1,26 ± 0,58 mm après 3 mois. 

Dans les dents pluri radiculés ; la valeur moyenne de la rétraction gingivale était de   

0,95 ± 0,43 mm après un mois et de 1,33 ± 0,47 mm après 3 mois. 

7.3 Les valeurs moyennes du gain d’attache après un mois et à trois mois selon le 

nombre des racines 

Tableau 15 : Les valeurs moyennes du gain d’attache après un mois et à trois mois selon le 
nombre des racines 
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 Racines Moyenne(mm) p 

 
GA à 30 jours 

Mono radiculé 1,32 ± 0,99  
0,307 

 Pluri radiculés 1,51 ± 0,93 

 
GAà 90 jours 

 

Monoradiculé 1,46 ± 0,95  
0,082 

Pluri radiculés 1,76 ± 1,06 

p : seuil de signification de la variable (test de Khi deux) 

Dans les dents mono radiculé ; la valeur moyenne du gain d’attache est du  

1,32 ± 0,99 mm après un mois, et du 1,46 ± 0,95 mm après 3 mois. 

Dans les dents pluri radiculés ; la valeur moyenne du gain d’attache est du  

1,51 ± 0,93mm après un mois, et du 1,76 ± 1,06 mm après 3 mois. 

8- Cas cliniques 

Cas clinique N : 01 

Il s’agit d’une patiente B Z âgée de 24 ans qui s’est présentée à notre service de 

parodontologie CHU de Tlemcen pour un motif de consultation de mobilité dentaire au 

niveau des incisives inférieurs. 

L’examen clinique révélait une accumulation peu importante de plaque (PI=1), avec une 

inflammation gingivale généralisée (GI=2). Ainsi que la présence des poches 

parodontales au niveau de toutes les dents et une mobilité degré 2 au niveau de 41. 

Diagnostic positif : parodontite agressive généralisée 

 Au niveau du maxillaire : 

N dedent 15 16 17 18 25 26 27 28 

PP J0 4 4 5 6 4 8 6 5 6 6 6 5 4 4 5 4 4 8 6 6 8 5 4 5 

 

 Au niveau de la mandibule : 

N de dent 34 35 36 37 38 

PP J0 5 4 5 5 4 5 8 4 8 7 4 7 5 4 5 
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N de dent 44 45 46 47 48 

PP J0 5 4 5 5 4 5 6 4 7 7 4 7 5 4 5 

 

 

 

 

Figure 39: Aspect clinique de la patiente BZ au sein du service de Parodontologie CHU 

Tlemcen 

 

Figure 40: Aspect radiologique de la patiente BZ au sein du service de parodontologie 

CHU Tlemcen 

 

Un plan de traitement a été établi, comprenant une thérapeutique initiale et motivation 

du patient. 

La patiente a bénéficié de deux lambeaux d’assainissement parodontaux ; au niveau des 

secteurs postéro-supérieur droit et postéro-inférieur droit. 
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Ainsi une thérapeutique non chirurgicale pour les autres secteurs mais on a inclus dans 

notre étude le secteur postéro supérieur gauche et postéro- inférieur gauche. 

 

 

 Au cours de la chirurgie N 01 : 

(a) (b) 

Figure 41 : Au cours de la chirurgie N°1 du lambeau d’assainissement parodontal 

d’une patiente B.Z ; au sein du service de parodontologie CHU Tlemcen  

(a) Décollementdulambeau et la visualisation des défauts osseux 

(b)Sutures hermétiques sont réalisées. 

 

 Au cours de la chirurgie N° 02 : 

 (a) (b) 

Figure 42: Au cours de la chirurgie N°2 du lambeau d’assainissement parodontal d’une patiente 

B.Z ; au sein du service de parodontologie CHU Tlemcen 

(a) décollement du lambeau et la visualisation des défauts osseux. (b) sutures hermétiques sont 

réalisées. 
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A un mois et à trois mois les mesures du sondage ont été reprises : 

 Traitement chirurgical Traitement non chirurgical 

N de dent 15 16 17 18 25 26 27 28 

PP J30 2 1 3 4 2 4 4 2 4 4 3 3 2 2 3 3 2 4 3 3 4 3 3 2 

PP J90 2 1 2 3 2 3 3 1 4 3 2 2 2 1 2 2 1 3 2 3 3 2 2 2 

 

 Au niveau de la mandibule : 

 

Traitement non chirurgical 

N de dent 34 35 36 37 38 

PP J30 3 1 3 3 2 4 4 2 5 4 3 4 3 2 3 

PP J90 3 1 3 3 1 3 3 2 4 2 1 4 2 1 3 

 

Traitement non chirurgical 

N de dent 44 45 46 47 48 

PP J30 3 1 3 3 2 3 4 2 5 4 3 4 3 2 3 

PP J90 3 1 3 3 1 3 3 2 4 2 1 4 2 1 3 
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Figure 43: Aspect clinique après 3 mois des secteurs de la chirurgie de la patiente B.Z 

au sein du service de parodontologie CHU Tlemcen 

 

 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

 

Figure 44: Aspect cliniqueaprès 3 mois des secteurs de l'irrigation sous gingivalede la 

patiente B.Z au sein du service de parodontologie CHU Tlemcen. 
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Cas clinique N 02 : 

Il s’agit de la patiente B.K âgée de 21 ans qui s’est présenté à notre service pour un 

motif de consultation de mobilité dentaire elle a déjà bénéficié de deux chirurgies au 

niveau des secteurs postéro supérieurs avant 3 mois.  

L’examen clinique révélait une accumulation peu importante de plaque (PI=1), avec une 

inflammation gingivale généralisée (GI=2) au niveau de la mandibule. Ainsi que la 

présence des poches parodontales au niveau de toutes les dents. 

 

Traitement chirurgical Traitement non chirurgical 

N de 

dent 
35 36 37 38 45 46 47 48 

PP J0 5 5 6 4 5 7 6 4 6 5 4 5 4 4 5 5 4 6 5 4 5 6 4 5 

 

 

Figure 45: Aspect clinique de la patiente B.K au sein du service de Parodontologie 

CHU Tlemcen 

 

Figure 46: Aspect radiologique de la patiente B.K au sein du service de Parodontologie 

CHU Tlemcen 
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Un plan de traitement a été établi, comprenant une thérapeutique initiale et motivation 

du patient. 

La patiente a bénéficié d’un lambeau d’assainissement parodontal ; au niveau des 

secteurs postéro-inférieur gauche. 

Ainsi une thérapeutique non chirurgicale pour les autres secteurs mais on a inclus dans 

notre étude le secteur postéro- inférieur droit. 

 Après la chirurgie du lambeau d’assainissement 

 

Figure 47: Sutures hermétiques après la réalisation du lambeau d'assainissement 

parodontale de patiente B.K ; au sein du service de parodontologie CHU Tlemcen. 

 

A un mois et à trois mois les mesures du sondage ont été reprises : 

 Traitement chirurgical Traitement non chirurgical 

N de 

dent 
35 36 37 38 45 46 47 48 

PP 

J30 

3 

 
2 4 3 2 5 4 2 3 3 1 2 3 2 4 3 2 4 4 2 4 4 2 2 

PP 

J90 

2 

 
1 3 2 1 4 2 1 2 2 1 2 2 1 3 2 2 4 3 1 3 3 1 2 
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Figure 48: Aspect clinique après 3 mois de la patiente B.Z au sein du service de 

parodontologie CHU Tlemcen 

 

Cas clinique N : 03 

Il s’agit d’une patiente H B âgée de 27 ans qu’elle est présentée à notre service de 

parodontologie CHU de Tlemcen pour un avis spécialisé. 

L’examen clinique révélait une accumulation peu importante de plaque (PI=1), avec une 

inflammation gingivale généralisée (GI=2). Ainsi que la présence des poches 

parodontales au niveau de toutes les dents. 

Diagnostic positif : parodontite agressive généralisée 

 Au niveau de la mandibule : 

N de dent 34 35 36 37 38 

PP J0 6 4 6 6 4 5 5 4 7 7 4 5 7 4 4 

 

N de dent 44 45 46 47 48 

PP J0 5 5 7 5 4 5 6 5 8 6 4 8 8 5 5 
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Figure 49: Aspect clinique de la patiente H B a la première consultation au sein du 

service de parodontologie CHU de Tlemcen. 

 

 

  

  

  

  

  

  

  

  

 

 

 

Figure 50:  Aspect clinique de la patiente H B a la première consultation au sein du 

service de parodontologie CHU de Tlemcen. 

 

Un plan de traitement a été établi, comprenant une thérapeutique initiale et 

motivationdu patient. 

La patiente a bénéficié d’un lambeau d’assainissement parodontal ; au niveau du secteur 

postéro-inférieur droit. 

Ainsi une thérapeutique non chirurgicale pour les autres secteurs mais on a inclus dans 

notre étude le secteur postéro- inférieur gauche. 
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 Au cours de la chirurgie : 

 

Figure 51:  Au cours de la chirurgie du lambeau d’assainissement parodontal d’une patiente M 

N ; au sein du service de parodontologie CHU Tlemcen 

(a) décollement du lambeau et la visualisation des défauts osseux (b) sutures hermétiques sont 

réalisées 

 

Après un mois et trois mois les mesures du sondage ont été reprises : 

Au niveau de la mandibule : 

 

 

 

 

 

 

N de dent 44 45 46 47 48 

PP J30 3 2 4 3 1 3 3 1 5 2 1 5 4 3 4 

PP J90 2 2 3 3 1 3 3 2 3 3 1 3 3 2 3 

GA J90 1 / 3 1 2 1 3 3 5 1 1 3 4 2 1 

 

 

 

N de dent 34 35 36 37 

PP J30 2 3 2 4 2 4 4 2 4 4 2 2 

PP J90 2 1 3 3 1 4 3 1 3 3 1 3 

GA J90 3 2 2 1 1 / 1 1 2 2 1 / 



 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4. DISCUSSION  
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4. DISCUSSION 

4.1. Justification du type d’étude 

Le choix d’une étude comparative des résultats cliniques (RPP ; GA ; RG) est décidé 

par nous pour plusieurs raisons, parmi lesquelles, la disponibilité des moyens et la 

simplicité des techniques utilisées ainsi que le temps qui est limité pour la réalisation de 

notre mémoire de fin d’études. 

Notre objectif principal est de mesurer les résultats cliniques à court terme après les 

deux techniques conventionnelles utilisés quotidiennement à notre clinique dentaire 

(les lambeaux d’assainissements parodontaux et les procèdes non chirurgicaux) afin de 

choisir la méthode de traitement la plus efficace pour traiter les patients présentant une 

parodontite agressive pendant une durée courte de 6mois, et on a pensé que cette étude 

répondait le mieux à nos objectifs.  

4.2. Limites de l’étude 

Ce qui justifie le nombre limité de l’échantillon est :  

- La durée de l’étude n’était pas suffisante pour le recrutement d’un nombre important 

de patient sachant que chaque patient doit être suivi dans une période de 3 mois. 

- La présence d’une seule salle de chirurgie et par conséquence une seule chirurgie est 

programmée chaque semaineselon le planning de la clinique.  

- Le non-respect des rendez-vous par les patients. 

- La non-disponibilité de certains moyens de mesurepour affiner nos résultats 

- La non disponibilité de certains matériels et matériaux nécessaires pour effectuer un 

lambeau d’assainissement parodontal tel que : moyens d’aspiration chirurgicale, fil 

mono filament non résorbable 5 /0 et les moyens de contention…etc.  

4.3. Discussion des résultats 

- Dans notre échantillon général, nous avions une totalité des femmes (100%), ceci 

est dû au fait que les femmes sont plus susceptibles d’être atteintes par les maladies 

parodontales, d’un autre côté les femmes se soucient également de leur état de santé 

buccale car elle est considérée comme l'un des critères de la beauté et par 

conséquence elles sont plus motivées aux traitements parodontaux. 
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- Rodolphe Politis et Nabih Badawi ont réalisé une étude rétrospective dont l’objectif 

est de savoir la prévalence de la parodontite agressive au service de Parodontologie 

de la Faculté de Médecine Dentaire (FMD) de l’Université Saint-Joseph (USJ) entre 

septembre 2004 et juillet 2007 au Liban Sur 49 sujets présentant une parodontite 

agressive Le rapport hommes atteints de parodontite agressive / femmes atteintes de 

parodontite agressive est égale à 0,63 (61% de femmes face à 39% d’hommes). Et 

on déduit donc qu’il ya une prédominance féminine a la parodontite agressive.(82) 

- Dans notre étude l'âge des patients varient entre 18et 30 ans, et la moyenne d'âge 

était 24 d’ans caractérisant une population jeune. La tranche d'âge la plus 

représentative était celle de 22-26 ans. 

- Une étude a été effectuée par Albandar et Rams (2002) sur des étudiants présentant 

une parodontite agressive, a montré que le taux de prévalence des parodontites 

agressives est deux fois plus élevé chez les adolescents de 16-17 ans que chez les 

enfants âgés de 13 à 15 ans, avec une de prévalence allant de 27 à 35%. Dans notre 

étude l’âge moyen des patients atteint de parodontites agressives est de 24 ans, avec 

une prévalence de (0,7%) pour les patients âgés de 12et30 ans.(83) 

- Les motifs de consultation les plus fréquentes étaientlesmobilités dentaires avec un 

pourcentage de 44,4%, eten secondon a les motifs esthétiques dus aux récessions 

gingivales et les orientations des autres services avec un pourcentage de 22.22% et 

en dernier on a les saignements gingivaux.Nous remarquons que les patients ne 

consultent que s’ils ont une mobilité et migration dentaires importantequ’ils 

s’inquiètent et vient de consulter. Aucun patient ne s’est présenté pour un simple 

contrôle périodique, ce qui Indiqueun manque d'intérêtporté à l’aspect préventif de 

ces Parodontopathies dans notre pays.  

- Dans notre étude sur 09 patients on a diagnostiqué 09patients présentent une 

parodontite agressive généralisée. Donc on a unpourcentage de 100% pour les 

parodontites agressives généralisées. 

- Notre étude a comporté 09 patients qui présentaient 258 poches parodontales de 

profondeurs variables, Nous avons 111 poches avec une profondeur de 5 mm, des 

poches de 10 mm de profondeur au nombre de 03 et 05 poches de profondeur de 

08mm. 
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- Donc on à une valeur extrême de profondeur de poche de 10mm avec une valeur 

minimale de 4mm ce qui donne une moyenne de profondeur de poche de 7mm. Ce 

qui démontrer la gravité de la maladie    

- Dans notre échantillon ; 135 poches parodontales ont été traité par un traitement 

chirurgical dont 58 poches de profondeur de 5 mm et 3 poches de profondeur de 

10mm. 

- 123 poches parodontales ont été traitées par un traitement non chirurgical dont  

53 poches de profondeur de 5 mm et 5 poches de profondeur de 8 mm. 

- Après 01 mois de nos thérapeutiques(les lambeaux d’assainissement sans apport et 

les procédés non-chirurgicaux), on a remarqué une diminution notable de l’indice de 

plaque (PI) et des indices d’inflammation (GI), (SBI) ; (PBI)ce qui prouve le rôle 

primordial de ces thérapeutiques.Ceci est évident dans les résultats suivants : 

PI=1 ( 83.7 %), GI=0 ( 37.6 %), SBI=0 ( 94.6 %), PBI=0( 95 %)  

- De même, trois mois après la chirurgie du lambeau d’assainissement parodontal et le 

traitement non chirurgicale ; cette diminution (PI, GI, SBI) était plus importante 

avec l’apparition des pourcentages élevés de : PI=1 (67.1%), GI=0 (69.0%) 

SBI=0 (95.3%), PBI=0(95.3%). 

- Nous avons remarqué aussi que la réduction de la profondeur des poches est liée au 

type de traitement choisi, les poches parodontales qui ont été traité par la technique 

chirurgicale avaient une moyenne de réduction de profondeur des poches 

légèrement importante par rapport au traitement non chirurgicale. Nous avons une 

moyenne de RPP=2,45±0,84mm pour lespoches parodontales traitées 

chirurgicalement alors que les poches parodontales traitées par le traitement non 

chirurgical avaient une moyenne de 2.19±0,85mm (après un mois) et une moyenne 

de 3,07± 0.89mm pour les poches traitées par les lambeaux d’assainissement et de 

2,74 ±0,89mm pour le traitement non chirurgicalaprès 90 jours. Nous remarquons 

aussi que la réduction de profondeur de poche augmente avec le temps. 

La diminution de ces profondeurs est justifiée par la disparition des 

signesd’inflammation gingivale, le gain d’attache obtenu par une réparation par 

long épithélium de jonction lors de la cicatrisation parodontale.  
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Des étudesont systématiquement montré qu'un traitement non chirurgical peut fournir 

une amélioration similaire du gain d'attache par rapport au traitement chirurgicale. 

Les études Américaines : 

L’étude de Michigan: le groupe de Michigan dirigé par Rafjord a mis au point les 

premières études longitudinales comparant différentes traitements de façon prospective 

sur une période de temps conçue par une split mouth. Cette étude a montré qu'il n'y 

avait pas de différence significative entre les différents procédés et techniques non 

chirurgicaux (comme le débridement mécanique ; lecuretage parodontal, et les 

irrigations à base d’ATB) et les lambeaux d’assainissement (lambeau de WIDMAN 

modifiée)(84) 

Ainsi que l’étude de Minnesota effectués par Pihlstrom et al. ; ont publié les résultats 

d’une étude Split mouth comparant l’utilisation de ces deux techniques chez 17 patients 

atteints de maladie parodontale modérée à avancée. 10 patients étaient disponibles pour 

l’examen à la fin de l’étude. L’étude montre que les deux traitements étaient également 

efficaces pour la réduction de profondeur de poche.(85) 

La réduction de la profondeur des poches par ces deux techniques a été prouvéeaussi 

par Lindhe et ses collègues (études de Göteborg), Isidor et ses collègues (études 

d'Aarhus), Becker et ses collègues (études de Tucson-Michigan-Houston). (86) 

Kaldahl et ses collègues (études du Nebraska) ont faitune étude Split mouth sur 82 

patients montre qu’il ya aucune différence des résultats cliniques entre les différentes 

méthodes du traitement chirurgicale et non chirurgicale après 05 ans. (87) 

Egelberg et ses collègues (études Loma Linda) ont examiné l'effet du traitement non 

chirurgical sur les niveaux d'attache. Toutes les méthodes ont produit une réduction 

significative de la profondeur de poche sans différence significative entre elles(88) 

De même, le gain d’attache est lié aussi aux traitements choisis pour traiter les poches 

parodontales ; il était de 1,46±0.96mm concernant le traitement chirurgical, et de 

1,36±0.96mm pour le traitement non chirurgical après un mois et de moyenne de 1,67± 

0.99mm pour le traitement chirurgical et de 1,58±0.99mm pour le traitement non 

chirurgical après 03 mois. 

Ces résultats sont assez cohérentsavec d’autres études européennes comme : 
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L’étude Suédoise:qui a comparé l'efficacité de différentes approches thérapeutiques. 

Une comparaison entre traitement parodontal chirurgical et non chirurgical a été 

rapportée 15 patients ont été assignés au hasard pour recevoir un traitement par SPLIT 

MOUTH DESIGN.Aucune différence n'a été trouvée dans le gain entre les méthodes 

chirurgicales et non chirurgicales(89). 

L’étude de Danemark qui était faite par Isidor et karringen1986 comparent le 

débridement mécanique et le lambeau d’assainissement de widman modifiéchez 16 

patients suivis pendant 5 anscette étude a montré qu’il ya aucune différence 

significative n'a été trouvée entre la méthode de traitement dans aucun des paramètres 

cliniques observés(90). 

-Une légère différence était distinguée dans la réduction de profondeur des poches et le 

gain d’attache à un mois et à 03 mois postopératoire en faveur des valeurs à trois mois 

(RPP30j=2.32±0.85mm/RPP90j=2.91±0.90mm), 

(GA30j=1,41±0,95mm/GA90j=1,63±0,99mm.) 

Donc, Il convient également de noter que tous les résultats passés ont été nettement 

améliorésavec le passage du temps. 

- La rétraction gingivale est représentéepar une moyenne globale de 0,98±0,47mm à 

un mois postopératoire. On a remarqué une moyenne de 0,98±0,45mm concernant le 

traitement chirurgicalet une moyenne de0,82±0,45mm pour le traitement non 

chirurgical. Aussi que cette rétraction a légèrement augmenté avec le temps (après 

03mois) où elle était de 1,28±0,54mm à 90jours ou on a 1,40±0,57mm de moyenne 

pour le traitement chirurgicale et 1,16±0,48mm   pour le traitement non chirurgical. 

Cette rétraction est le résultat de la disparition de l’inflammation (l’œdème) d’une part 

et de l’effet de la réorganisation conjonctif et épithéliale au niveau gingivale 

raffermissement.  

On note que aussi que la moyenne de la rétraction gingivale est plus remarquable suite 

au traitement chirurgicale par rapport au procédés non chirurgicaux.   

Ce résultat de réduction des profondeurs des poches et le gain d’attache nous confirme 

que le lambeau d’assainissement parodontal ainsi que les traitements non chirurgicaux 

permettent d’avoir une réduction satisfaisante des profondeurs de poches parodontales 

qui est un paramètre indispensablepour le maintien de la santé parodontale. 
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Néanmoins cette améliorationobtenue après 03 moisreste modeste comparé aux résultats 

pouvant être obtenu avec des thérapeutiques RTG. (91) 

Notre étude a montré que lesdeux traitements chirurgicaux et non chirurgicaux ont 

amélioré la santé parodontale. Le traitement chirurgical a tendance à créer une réduction 

de profondeur de poche à court terme légèrement plus importante que le traitement non 

chirurgical;ainsi que cet avantage devient plus important au fil du temps. 

 La chirurgie a entraîné un gain d'attache légèrement importantque le traitement non 

chirurgical. Il n'y avait aucune différence entre le traitement chirurgical et non 

chirurgical dans aucun des indices d'inflammation gingivale. 

Nous avons observé une réduction de profondeurs de poches et un gain d’attache ainsi 

qu’une rétraction gingivale plus importants au niveau des dents pluriradiculées (RPP : 

2.36 ±0.84 mm et GA : 1.51± 0.93 mm) que le mono radiculées (RPP : 2.25± 0.86 mm 

et GA1.32± 0.99mm). Après un mois et de (RPP : 3± 0.82 mm et GA : 1.76± 1.06 

mm)pour les pluriradiculées et(RPP : 2.7± 0.94 mm et GA : 1.46± 0.95 mm) pour les 

mono radicule après 03 mois  

 Ces résultats ne coïncident pas aux résultats de Quelques études longitudinalescomme 

l’enquête qui a été faite par Hirschfeld L, Wasserman qui ont évalué la différencede 

réponse au traitement selon divers types de dents ou à divers endroits autour d'une dent. 

Certaines études comme celle de Ross et Thompson ont comparé les dents mono 

radicule aux dents pluri radicules en ce qui concerne la réponse au traitement 

parodontales et ont indiqué que la réponse des molaires était moins favorable. Puisque 

les régions de furcations des molaires répondaient moins favorablement au traitement 

que les autres régions(92).  

On remarque aussi qu’il y a des avantages importants si les poches parodontales sont 

très profondes avec un gain d’attache de 2.20±0.95mm par rapport aux poches 

profondes 1.16±0.79mm après un mois concernant les deux stratégies thérapeutiques. 

Le même résultat était dit par Francis Mora en 2010.(93)Ainsi que cette bénéficie 

augmente au fil du temps.  

Malgré que les lambeaux d’assainissement sans apport et le traitement non chirurgical 

améliorent d’une façon remarquable la santé parodontale.Il reste toujours insuffisant 

face aux poches parodontales très profondes ≥7mm (poches parodontales résiduelles de 

5 mm)ce qui représente la limite majeure de ces techniques. 
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Toutes ces modalités thérapeutiques non chirurgicales donnent de réels résultats en 

termes de réduction de profondeur de poche, rétraction gingivale et gain d’attache, mais 

ils restent toujours moins performants que les techniques chirurgicales de régénération 

tissulaire guidéesdans le cadre de la cicatrisation (une réparation parodontale) et 

concernant la maintenance des résultats qui reste toujours inconstant au fil du temps. 
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5.Conclusion 

Le lambeau d’assainissement et le traitement non chirurgical sont des 

véritablestraitements pour les parodontites agressives. 

Notre étude nous a permis de conclure que le lambeau d’assainissement et le traitement 

non chirurgical permettent d’obtenir une réduction des poches ainsi un gain d’attache, 

bien que les deux thérapeutiques diffèrent, ils ont la même efficacité à court terme. 

Cela va nous aider à informer les patients sur l’efficacité du traitement mais aussi les 

praticiens généralistes sur l’importance du traitement non chirurgical qu’il est facile et 

efficace si c’est bien fait, puisque le nombre des spécialistes dans notre pays est limité. 

Malgré que le lambeau d’assainissement simple apporte des résultats acceptables mais 

elles sont insuffisantes puisque certains cas l’assainissement parodontal peut être 

complété par l’adjonction des matériaux régénérateurs tels que la RTG et les produits de 

comblement, qui améliorent significativement les résultats cliniques, surtout dans les 

cas de défauts infra osseux associés, à plusieurs parois et d’une profondeur suffisante. 

Néanmoins la non disponibilité fréquente et leur coût limitent nos résultats. 

Le succès à long terme de n’importe quel traitement parodontal et la stabilisation des 

résultats post opératoires reposent sur le respect de la phase de maintenance aussi bien 

de la part du praticien que du patient à fin d’intercepter toute récidive. 

Notre rôle majeur est de motiver et informer les patients sur la gravité de la maladie 

parodontale en générale et sur la parodontite agressive particulièrement et l’intérêt des 

thérapeutiques parodontales, afin de limiter le nombre des patients atteint par cette 

maladie et donner plus de la chance à conserver les dents et plus du choix thérapeutique.  

Les résultats obtenus sont des résultats à court terme et pour mieux les évaluer ; il sera 

nécessaire d’étaler la durée de l’étude et de suivre ces patients dans une période plus 

prolongée, afin de déterminer la stabilité de ces résultats sur le long terme. 

Enfin, nous espérons que cette étude sera un point de départ pour d’autres études qui 

viendront la continuer ; sur une durée plus significative et la compléter par un 

échantillon plus important. 
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ANNEXES 

Annexe 01 

INTERROGATOIRE : 

Etat civil : 

Nom et prénom :Age : 

Adresse :  

Profession :   

N°de téléphone :  

 

Motif de consultation : 

 

Antécédents généraux : 

Familiaux : 

Personnels :  

Antécédents stomatologiques: 

Familiaux :  

Personnels :  

Histoire de la maladie : 
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Examen exobuccal : 

 

Inspection : 

 

Symétrie faciale : 

 

Coloration des téguments :  

 

Lèvres : 

 

Palpation : 

A.T.M : 

Jeu condylien :  

 

Bruits articulaires :  

 

Douleur : 

 

Muscles masticateurs : 

 

 Muscles Tonicité Douleur 

Masséters   

Temporaux   

Ptérygoidiens latérals   

Ptérigoidiens Médials   

 

Chaînes ganglionnaires : 

Sous mentonniers :  / 

Sous maxillaires :/ 
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Sous angulo-maxillaire :    /   

 

 

Examen  Endobuccal : 

 

Ouverture buccale : 

 

Hygiène bucco-dentaire : 

Ecoulement salivaire : 

 

* Flux salivaire: 

 

    * Qualité de la salive (viscosité): 

 

    * pH salivaire:/ 

Etat des muqueuses : 

Labiale : 

Jugale : 

Palatine : 

Plancher:  

Linguale: 

Gingivale : 

Insertion des freins et des brides : 

Frein Labial supérieur :  

Frein labial inferieur : 

Frein lingual : 

 

Profondeur du vestibule :  
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Examen gingival : 

 

 

 

 Maxillaire supérieur  

 Secteur antérieur  

 Coté vestibulaire 

 

Coté palatine 

Couleur   

Contour 

 

 

Aspect  

 

 

Volume 
 

 

Consistance   

Hauteur de 

gencive 

attachée(HGA) 

 

 

PI   ( Loë  et 

Silness) 
 

 

PMA (Shour et 

Massler)  
 

PBI  (Saxer et 

Muhlemann) 
 

 

GI   (Loë et 

Silness) 
 

 

SBI  (Muhlemann 

et Son) 
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 Maxillaire supérieur  

 Secteurs postérieurs  

 Côté droit 

 

Côté gauche 

Couleur   

Contour 

 

 

Aspect  

 

 

Volume 
 

 

Consistance   

Hauteur de 

gencive 

attachée(HGA) 

 

 

PI   ( Loë  et 

Silness) 
 

 

PMA (Shour et 

Massler)  
 

PBI  (Saxer et 

Muhlemann) 
 

 

GI (Loë et 

Silness) 
 

 

SBI  (Muhlemann 

et Son) 
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 Maxillaire inférieur  

 Secteurs antérieurs  

 Côté vestibulaire 

 

Côté lingual 

Couleur   

Contour 

 

 

Aspect  

 

 

Volume 
 

 

Consistance   

Hauteur de 

gencive 

attachée(HGA) 

 

 

PI   ( Loë  et 

Silness) 
 

 

PMA (Shour et 

Massler)  
 

PBI  (Saxer et 

Muhlemann) 
 

 

GI   (Loë et 

Silness) 
 

 

SBI  (Muhlemann 

et Son) 
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 Maxillaire inférieur  

 Secteurs postérieurs  

 Côté droit 

 

Côté gauche 

Couleur   

Contour 

 

 

Aspect  

 

 

Volume 
 

 

Consistance   

Hauteur de 

gencive 

attachée(HGA) 

 

 

PI   ( Loë  et 

Silness) 
 

 

PMA (Shour et 

Massler)  
 

PBI  (Saxer et 

Muhlemann) 
 

 

GI   (Loë et 

Silness) 
 

 

SBI  (Muhlemann 

et Son) 
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Sondage parodontale 

 

 

 

 

 

 11 12 13 14 15 16 17 18 

Poches 

vestib 

                        

Poches 

palatine 

                        

Récession         

PA         

 21 22 23 24 25 26 27 28 

Poches 

vestib 

                        

Poches 

palatine 

                        

Récession         

PA         

 31 32 33 34 35 36 37 38 

Poches 

vestib 

       

 

                 

Poches 

linguales 

                        

Récession         

PA    

 

     

 41 42 43 44 45 46 47 48 

Poches 

vestib 

                        

Poches 

linguales 

                        

Récession         

PA         



Annexes 

127 
 

 

Examen dentaire : 

 

 

 

Dents absentes :  

Dents cariées : 

 

Malposition dentaire :  

 

 

 

Indices d’abrasion (selon Aguel): 

 

 

 

 

Indice de mobilité : selon Muhlemann  
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Examen occlusal: 

Occlusion statique : 

 Incisives Canines  Molaires 

Vertical  

 

 

  

Antéropostérieur   

 

 

Transversal  

 

  

 

Occlusion dynamique : 

Protrusion 

Côté Travaillant : 

Coté Non Travaillant :  

Diduction droite : 

Coté travaillant :   

Coté non travaillant :  

Diduction gauche : 

Coté travaillant :  

Coté non travaillant 

Chemin de fermeture : 

L’examen des fonctions : 

Mastication :  

Déglutition :  

Respiration : 

Phonation : 
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Résumé de la radio panoramique : 

Les bases osseuses  

Etat des ATM  

Etat des sinus  

Formule dentaire  

Forme des couronnes  

Formes des racines  

Desmodonte  

Lamina dura  

Trabéculation osseuse 

Alvéolyse  

Rapport couronne/racine radiologique  
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CHARTING PARODONTAL : 
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DIAGNOSTIC : 

 

Diagnostic Etiologique : 

Facteur local direct :  

Facteurs locaux favorisants :  

 

 

Facteur local indirect : 

 

 

 

Diagnostic Positif  

 

 

Diagnostic Différentiel : 
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PLAN DU TRAITEMENT 

 

La thérapeutique intiale : 

 

La réévaluation :  

 

Tester sa motivation à l’hygiène bucco-dentaire : 

Tester la réponse tissulaire : 

La thérapeutique corrective : 

La thérapeutique non chirurgicale: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

La thérapeutique chirurgicale : 
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La réhabilitation occlusale : 

 

 

 

 

 

 

La maintenance : 

 

 

 

LE PRONOSTIC :  
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Annexe 02 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fiche d’enquête 

Numéro de dossier : 

Date : 

Etat civil : 

Nom :                                                                                Prénom : 

Age :                                                                                  profession : 

Adresse :                                                                           Numéro de téléphone : 

Motif de consultation : 

1-Esthétique                                  2-Saignements au brossage                     3-  Mobilités dentaires 

4-Douleurs gingivales                             5- Visite périodique                           6- Orientation 

 

Les antécédents généraux : 

Familiaux :  

Personnel : 

Les antécédents stomatologique : 

Familiaux : 

Personnel : 

 

Etat de santé buccale : 

Hygiène bucco dentaire : 

 Bonne                                                        moyenne                                                                      mauvaise 
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A la première consultation : 

Dent 

 

          

Profondeur 

De poche 

                              

Récession 

 

                              

Perte 

d’attache 

                              

Niveau 

gingival 

                              

PI  

 

          

GI 

 

          

PBI 

 

          

SBI 

 

          

Mobilité 

 

          

Forme de 

lyse 

          

 

Après 1 mois : 

Dent 

 

          

Profondeur 

De poche 

                              

Récession 

 

                              

Perte 

d’attache 

                              

Niveau 

gingival 

                              

PI  

 

          

GI 

 

          

PBI 

 

          

SBI 

 

          

Mobilité 

 

          

Forme de 

lyse 
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Après 3 mois : 

Dent 

 

          

Profondeur 

De poche 

                              

Récession 

 

                              

Perte 

d’attache 

                              

Niveau 

gingival 

                              

PI  

 

          

GI 

 

          

PBI 

 

          

SBI 

 

          

Mobilité 

 

          

Forme de 

lyse 

          



 

 
 

Résumé 

Introduction :La parodontite agressive est une entité des maladies parodontales, dont la progression 

rapide, et particulièrement destructrice. L’objectif de notre étude est de comparer les résultats clinques à 

court termes de traitements non chirurgicaux et les lambeaux d’assainissements sans apports dans le 

traitement des parodontites agressives.Il s’agit d’une étude comparative les résultats cliniques à court 

terme de lambeau d’assainissement sans apport et le traitement non chirurgicale ou la totalité des patients 

inclus et présentant une parodontite agressive était des femmes avec un moyen d’âge de 24. Pour chaque 

patient des indices d’inflammation gingivale et des mesures de profondeur de poches et de niveau 
gingivale ont été prises à 01 mois, puis à 3 mois postopératoire. Ainsi la réduction de profondeur de 

poche, le gain d’attache et la rétraction gingivale ont été calculés à 01 mois et à 3 mois postopératoire 

Notre étude a montré que les deux traitements chirurgicaux et non chirurgicaux ont amélioré la santé 

parodontale. On a une moyenne de  RPP= 2,45±0,84mm pour les poches parodontaux traités 

chirurgicalement alors que les poches parodontales traités par le traitement non chirurgicale avaient une 

moyenne de  2.19±0,85mm ( après un mois) et une moyenne de 3,07± 0.89mm pour les poches traités par 

les lambeaux d’assainissement Et de 2,74 ±0,89mm pour le traitement non chirurgicales après 90 jour .De 

même, le gain d’attache est lié aussi aux traitements choisi pour traiter les poches parodontales ; il était de 

1,46±0.96mm concernant le traitement chirurgicale, et de  1,36±0.96mm pour le traitement non 

chirurgicales après un mois et de moyenne de 1,567± 0.99mm pour le traitement chirurgicale et de 

1,58±0.99mm pour le traitement non chirurgicale après 03 mois 

Conclusion :Notre étude a montré qu'un traitement non chirurgical peut fournir une amélioration 

similaire du gain d'attache par rapport au traitement chirurgicale 

Mots clés :parodontite agressive -traitement non chirurgicale -lambeau d’assainissement -

gain d’attache-rétraction gingivale-profondeur de poche  

 

 
Summary 

Aggressive periodontitis is an entity of periodontal diseases, whose rapid progression, and particularly 

destructive. The objective of our study is to compare the short-term clinical results of non-surgical 

treatments and the flaps of non-surgical remediations in the treatment of aggressive periodontitis. This is 

a comparative study of clinical results between periodontal flap and no surgical treatment. All patients 

included and presenting with aggressive periodontitis were women with a mean age of 24. For each 

patient gingival inflammation indices and measurements of pocket depth and gingival level were taken at 

01 months and at 3 months postoperatively. Thus, pocket depth reduction, attachment gain, and gingival 
retraction were calculated at 01 months and at 3 months postoperatively. Our study showed that both 

surgical and nonsurgical treatments improved periodontal health. We have an average RPP = 2.45 ± 

0.84mm for surgically treated periodontal pockets, whereas periodontal pockets treated with nonsurgical 

treatment had an average of 2.19 ± 0.85mm (after one month) and an average of 3 , 07 ± 0.89mm for the 

pockets treated with the flaps of sanitation And 2.74 ± 0.89mm for the non-surgical treatment after 90 

days. Similarly, the gain of attachment is also related to the treatments chosen for treated the periodontal 

pockets; it was 1.46 ± 0.96mm for surgical treatment, and 1.36 ± 0.96mm for non-surgical treatment after 

one month and averaged 1.567 ± 0.99mm for surgical treatment and 1.58 ± 0.99mm for nonsurgical 

treatment after 03 months 

Conclusion: Our study showed that nonsurgical treatment can provide a similar improvement in 

attachment gain compared to surgical treatment 

Key words: periodontitis aggressive -non surgical treatment-periodontal flap-periodontal 

pocket-the gain of attachment-gingival retraction 

 

 خلاصة

 السريرية النتائج مقارنة هو دراستنا من الهدف. خاص بشكل و المدمرة السريعة اللثة، أمراض من كيان هو العدواني اللثة التهاب: مقدمة

 السريرية للنتائج مقارنة هذه الدراسة تعتمد على.العدواني اللثة التهاب علاج في و الجراحية  الجراحية غير للعلاجات الأجل قصيرة

 من متوسط بعمر النساء من كانوا العدواني اللثة بالتهاب المشمولين المرضى جميع .  الجراحي الجراحي وغير  للعلاج الأجل قصيرة

 يمكن الجراحي غير العلاج أن دراستنا أظهرت اللثة و لقدمستوى  الجيب و عمق و لكل مريض اللثة التهاب مؤشرات تم قياس .24 العمر

 أن يوفر تحسنا مماثلا بالمقارنة مع العلاج الجراحي
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