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Résumé

La santé parodontale est définie comme 1’absence d’inflammation cliniquement détectable. Du
point de vue biologique, il existe niveau de veille immunitaire compatible avec la santé et
I’homéostasie gingivale. La santé gingivale peut €tre observée sur un parodonte intact, c’est-a-
dire sans perte d’attache clinique ni perte osseuse, ou sur un parodonte réduit chez le patient
indemne de parodontite (p. ex les patients présentant certaines formes de récession gingivale
ou apres une élongation coronaire), ou chez le patient avec des antécédents de parodontite et
actuellement stabilisé. La santé gingivale clinique peut étre restaurée a la suite du traitement de
la gingivite et de la parodontite. Cependant, le patient parodontal traité et stable conserve un
risque augmenté de récidive de la parodontite. Par conséquent, il doit faire 1’objet d’une
surveillance étroite.

Deux grandes catégories de maladies gingivales sont décrites a savoir les maladies
gingivales non-induites par la plaque ou biofilm dentaire et les gingivites induites par la plaque
dentaire. Les maladies gingivales non-induites par la plaque représentent un ensemble de
pathologies qui ne sont pas engendrées par la plaque et qui de facon générale ne répondent pas
favorablement a I’élimination de celle-ci. Ces lésions peuvent étre des manifestations de
pathologies systémiques ou localisées au niveau de la cavité orale. Les gingivites induites par
la plaque présentent une variété de signes et symptomes cliniques. Leur étendue, sévérité et
progression peuvent étre modifiée par des facteurs prédisposant locaux et systémiques. Les
gingivites induites par la plaque peuvent survenir sur un parodonte intact ou réduit, soit chez
un patient indemne de parodontite ou chez un patient ayant eu une parodontite et actuellement
stable c’est-a-dire traité avec succes et chez lequel I'inflammation clinique a été résolue (ou
substantiellement réduite). Un patient parodontal qui présente une inflammation gingivale
demeure un patient parodontal (Figure 1) chez lequel une évaluation et une gestion globale du
risque sont indispensables pour prévenir/traiter une potentielle récidive/évolution de la
parodontite.
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Le concept de médecine dentaire précise a pour objet une approche du soin centrée sur
le patient et distingue par conséquent la définition du « cas » de santé gingivale et de gingivite
destinée a la pratique quotidienne de celle, épidémiologique, utilisée dans les études de
prévalence a I’échelle de la population. Ces deux définitions de cas seront présentées. Compte
tenu de la variabilité des caractéristiques cliniques de la santé gingivale et de la gingivite, les
définitions de cas s’appuient principalement sur la présence ou I’absence de saignement au
sondage. Cet article décrit la classification de la santé et des pathologies/conditions gingivales
ainsi qu’un tableau de synthese des éléments diagnostiques permettant de définir la santé et les
gingivites dans différentes situations cliniques.

MOTS CLES

réaction allergique, tatouage a 1’amalgame, aspergillose, biofilm, blastomycose, granulome
fibroblastique calcifié, candidose, trauma chimique, santé clinique, coccidioidomycose,
condylome acuminé, allergie de contact, virus coxsackie, maladie de Crohn, gingivite induite
par la plaque dentaire, controle de 1a maladie, rémission de la maladie, stabilité de la maladie,
accroissements gingivaux médicamenteux, pigmentations gingivales médicamenteuses,
dysbiose, érytheme polymorphe, érythroplasie, pathomimie, épulis fibreuse, hyperplasie
épithéliale focale, kératose de friction, géotrichose, pigmentation gingivale, pied main bouche,
fibromatose gingivale héréditaire, herpangine, herpex simplex, histoplasmose, lymphome de
Hodgkin, hyperglycémie, hyposialie, parodonte intact, leucémie, lichen plan, facteurs locaux
aggravants, lupus érythémateux, mélanoplasie, Melkersson-Rosenthal, cycle menstruel,
facteurs modifiant, molluscum contagiosum, Mycobacterium tuberculosis, maladies
parodontales ulcero-nécrotiques, Neisseria gonorrhoeae, maladies gingivales non induites par
la plaque, lymphome non Hodgkinien, contraceptifs oraux, granulomatose orofaciale,
paracoccidioidomycose, pemphigoide, pemphigus vulgaire, maladie parodontale, granulome
périphérique a cellules géantes, gingivites a cellules plasmatiques, facteurs prédisposant,
grossesse, puberté, granulome pyogénique, parodonte réduit, résolution de 1’inflammation,
limites marginales de restaurations, sarcoidose, scorbut, mélanose tabagique, carcinome
épidermoide, papillome épidermoide, parodontite stabilisée, gingivite a streptocoques,
symbiose, facteurs de risque systémiques, trauma thermique, trauma lié au brossage,
Treponema pallidum, varicelle-zona, épulis vasculaire, verrue vulgaire.
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"La santé est un état de complet bien-étre physique, mental et social et pas seulement I'absence
de maladie ou d'infirmité ".! Sur la base de cette définition de 1'Organisation mondiale de la
santé (OMS), la santé parodontale devrait étre définie comme 1’absence de maladie parodontale
inflammatoire qui permet a 1’individu une fonction normale sans conséquences (mentales ou
physiques) liées une maladie actuelle ou antérieure. Dans ce cadre général, la santé parodontale
fondée sur 1'absence de maladie cliniquement objectivable (gingivites, parodontite ou autres
affections parodontales), inclut des patients qui ont des antécédents de gingivite, parodontite ou
autres affections parodontales traitées avec succes et qui ont été et sont capables de maintenir
un état bucco-dentaire exempt d’inflammation gingivale décelable cliniquement. De plus, la
santé parodontale clinique englobe la surveillance immunitaire physiologique c’est-a-dire des
niveaux de marqueurs biologiques et de I'inflammation compatibles avec 1'homéostasie
tissulaire.? La parodontite est une maladie inflammatoire chronique qui peut actuellement étre
traitée/stabilisée avec succes, permettant ainsi le maintien des dents tout au long de la vie. La
parodontite traitée peut rester stable (en rémission) ou connaitre des épisodes d'exacerbation.
Un patient parodontal stabilisé conserve un risque de récidive supérieur a celui d’un patient
atteint de gingivite ou d’un patient sans antécédent de maladie parodontale. Par conséquent, la
médecine dentaire de précision exige un travail continu d'évaluation du niveau de risque
individuel dans le cadre d'une prise en charge optimale du patient.

Une définition de la santé et du bien-€tre parodontal est essentielle pour établir des
criteres d'évaluation thérapeutiques idéaux et acceptables pour le traitement parodontal, évaluer
de facon systématique la dimension biologique de I’inflammation parodontale, définir la
prévalence des maladies gingivales et parodontales dans les populations et évaluer le risque
individuel de progression future de la maladie. La santé parodontale doit étre évaluée et définie
a I’échelle du patient et du site pour atteindre ces objectifs. De plus, les définitions de la santé
parodontale qui servent a la décision thérapeutique éclairée chez le patient en tant qu’individu
peuvent étre différentes de celles utilisées dans les études épidémiologiques.

Existe-t-il un niveau d'inflammation gingivale compatible avec la santé parodontale
clinique a I’échelle du site ?

Il existe un niveau biologique de surveillance immunitaire, qui se manifeste par la présence d'un
infiltrat & prédominance neutrophile compatible avec la santé gingivale clinique.?

Quel est le « spectre » de la santé parodontale clinique a I’échelle du site ?
Quelle est la biologie de la santé gingivale clinique ?

La santé gingivale clinique est généralement associée a la présence d’un infiltrat
inflammatoire et d’une réponse de I’hdte compatible avec I’homéostasie tissulaire.

Comment définir la santé gingivale clinique a ’échelle du site ?
* Santé gingivale clinique sur un parodonte intact
* Santé gingivale clinique sur un parodonte réduit

o Patient parodontal stabilisé

o Patient non-parodontal (p. ex. récession gingivale, élongation coronaire)
Quelles sont les caractéristiques cliniques de la santé gingivale sur un parodonte intact ?
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La santé gingivale clinique sur un parodonte intact est caractérisée par 1'absence de
saignement au sondage, d’érytheme et d’cedéeme, de symptomes décrits par le patient, et
I’absence de perte d’attache et osseuse. La position physiologique du niveau osseux est située
1,0 a 3,0 mm apicalement a la jonction émail-cément.

Quelles sont les caractéristiques cliniques de la santé gingivale sur un parodonte réduit ?

La santé gingivale clinique sur un parodonte réduit est caractérisée par l'absence de
saignement au sondage, d'érytheme, d'cedeme et de symptdmes décrits par le patient en présence
d’une attache clinique et d’un niveaux osseux réduits. Toutefois, il faut admettre que les patients
traités avec succes pour une maladie parodontale conservent un risque accru de récidive de la
parodontite. Chez les patients non-parodontaux, il n'existe actuellement aucune preuve de cette
augmentation du risque.

Quelles sont les caractéristiques cliniques de la santé gingivale apres traitement d’une
gingivite sur un parodonte intact ?

La santé gingivale clinique apres traitement d’une gingivite sur un parodonte intact est
caractérisée par 1'absence de saignement au sondage, d’érytheme et d’cedeme, de symptomes
décrits par le patient, et I’absence de perte d’attache et osseuse
Quelles sont les caractéristiques cliniques de la santé gingivale a la suite d'un traitement
réussi de la parodontite ?

La santé gingivale clinique apres succes du traitement de la parodontite se traduit par
I'absence de saignement au sondage, d'érytheme, d'cedéme et de symptomes décrits par le
patient en présence d’une attache clinique et d’un niveaux osseux réduits.

DEFINITION DES CAS DE SANTE PARODONTALE ET DE GINGIVITE

D'apres les méthodes disponibles pour évaluer I'inflammation gingivale, une gingivite peut étre
définie de maniere simple, objective, précise, et dont la sévérité peut étre estimée a 1'aide d'un
score de saignement au sondage (BOP%)?, défini comme la proportion de sites présentant un
saignement (évaluation dichotomique oui/non) provoqué au passage d’une sonde parodontale
standardisée (dimensions et forme) insérée avec une force contrdlée (~25 N) au fond du sillon
au niveau de 6 sites (mésio-vestibulaire, vestibulaire, disto-vestibulaire, mésio-lingual, lingual,
disto-lingual) de toutes les dents présentes. Les limites de ce critere clinique sont liées a
I'absence de sondes parodontales ou standardisées (dimensions et profil), a la variabilité de
I'examinateur (p. ex pression et angulation appliquées a la sonde), aux facteurs liés au patient
(biotype, médications, etc.) et au tabac.

Dans toute référence a un "parodonte intact” dans ce rapport de consensus, I'absence de
perte d’attache détectable et/ou de perte osseuse est implicite.

Comment définir un cas de santé gingivale sur un parodonte intact et réduit dans un but
épidémiologique ?

Sur un parodonte intact et un parodonte réduit et stable, la santé gingivale est définie par un
score de saignement au sondage < 10 % *° et une profondeur de sondage < 3 mm.

Comment définir un cas de santé gingivale sur un parodonte intact et réduit en pratique
clinique ?
Du fait de la variabilité de mesure inhérente a 1’absence de sondes parodontales normalisées
ISO et a la technique de sondage, un patient sain du point de vue parodontal peut présenter un
ou deux sites montrant des signes cliniques d'inflammation gingivale. De plus, des saignements
localisés 1égers et retardés au sondage sur des sites isolés sont répandus et peuvent entrer dans
le cadre de la "santé clinique".

En pratique clinique, un cas de santé gingivale sur un parodonte intact correspondrait a
un patient ne présentant aucun signe de gingivite telle que définie ci-dessus.
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En pratique clinique, l'objectif du traitement parodontal sur un parodonte réduit est un
patient qui ne présente aucun signe de gingivite telle que définie ci-dessus. Il est important de
distinguer la situation de santé gingivale sur un parodonte réduit chez un patient parodontal
stabilisé, de celle de santé parodontale sur un parodonte réduit chez un patient non-parodontal
(sans antécédent de parodontite, p. ex récession gingivale, élongation coronaire) du fait de la
différence du risque de progression de la maladie parodontale entre ces deux cas de figure.

A T’issue du traitement de la parodontite, le patient parodontal ne peut prétendre a un
état de santé gingivale complet tel que défini précédemment. Toutefois, les données probantes
montrent qu’il peut atteindre une stabilité parodontale. La stabilité parodontale est caractérisée
par le succes du traitement obtenu grace a la maitrise des facteurs de risque locaux et
systémiques, et se traduit par un score de saignement au sondage BOP minimal (< 10 % des
sites*), I’absence de sites avec une profondeur de sondage de 4 mm ou plus présentant un
saignement, une amélioration optimale des autres parametres cliniques et 1’arrét du processus
de destruction parodontale.® Le patient parodontal traité et stable conserve un risque accru de
récidive et doit par conséquent faire 1'objet d'une surveillance étroite. La figure 1 résume les
différents scénarii possibles de transition d'un état de santé parodontale a la gingivite et, in fine,
a la parodontite.

Patient sain du
point de vue parodontal

Patient présentant
une gingivite

Patient présentant
une parodontite

Traitement parodontal

Patient parodontal
(atcd de parodontite)

Cas stable de
santé parodontale

Patient parodontal
(atcd de parodontite)

Cas présentant
une légere
inflammation
résiduelle

Patient parodontal
(atcd de parodontite)

Cas présentant
une légere
inflammation
résiduelle

Figure 1 : le passage de la santé parodontale a la gingivite est réversible a 1’issue du traitement qui permet la
résolution de I’inflammation. L’évolution vers la parodontite est marquée par une perte d’attache irréversible en
I’état actuel des connaissances. Plus important, elle caractérise des patients qui conserveront a vie un risque
élevé de récidive de la parodontite. Un traitement parodontal optimal peut permettre de restaurer la santé
gingivale sur un parodonte réduit ou aboutir a un état de 1égere inflammation gingivale marginale sur des sites
peu profonds (< 3 mm). Cependant, un antécédent de parodontite expose les patients a un risque élevé de
récidive. Ces patients nécessitent une surveillance attentive, site-dépendant, dans le cadre d’un programme de
suivi parodontal.
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Comment définir la gingivite a I’échelle du site (du point de vue biologique et clinique) ?
Définir l'inflammation a 1’échelle du site est tres différent de la définition d'un cas de gingivite.
Une définition universelle du «cas» est essentielle pour faciliter la surveillance
épidémiologique, définir les objectifs thérapeutiques du clinicien et pour permettre 1'évaluation
de l'efficacité des programmes de prévention et/ou de traitement.

Il existe deux grandes catégories de maladies gingivales :

* Les maladies gingivale/gingivites induites par le biofilm ou plaque dentaire
* Les maladies gingivales non-induites par la plaque dentaire

La gingivite induite par le biofilm dentaire est définie au niveau du site comme "une 1ésion
inflammatoire résultant d'interactions entre le biofilm ou plaque dentaire et la réponse immuno-
inflammatoire de 1'hdte, qui est localisée a la gencive et n’atteint pas le systeme d’attache
(cément, desmodonte et os alvéolaire). Cette inflammation demeure confinée a la fibro-
muqueuse gingivale, ne s'étend pas au-dela de la ligne de jonction muco-gingivale et est
réversible apres réduction de 1’accumulation de plaque au niveau et en apical du rebord
marginal gingival ».

Selon que I'inflammation liée a la plaque survient sur un parodonte intact ou réduit, ou chez un
patient chez lequel une parodontite a été diagnostiquée, la gingivite peut étre caractérisée
comme suit :

* Gingivite sur un parodonte intact

* Gingivite sur parodonte réduit chez un patient non parodontal (ou sans parodontite) (p. ex
récession gingivale, élongation coronaire)

* Inflammation gingivale sur un parodonte réduit chez un patient atteint de parodontite traitée
(dans ce cas, une récidive de la parodontite ne peut étre exclue)

Depuis la classification des maladies parodontales de 1999, des progres ont été accomplis dans
la connaissance du microbiome et du transcriptome gingival. La gingivite est une pathologie
inflammatoire non spécifique qui fait suite a I’accumulation de la plaque dentaire au niveau du
rebord marginal gingival et en apical de celui-ci.” Des études longitudinales montrent que les
sites qui ne progressent pas vers la perte d'attache présentent une inflammation plus faible au
cours du temps tandis que les sites qui progressent montrent des niveaux d'inflammation
gingivale toujours plus élevés.>1* Par conséquent, la gingivite est un facteur de risque majeur
et une condition préalable nécessaire a la survenue de la parodontite. De ce fait, la prise en
charge de la gingivite constitue une stratégie de prévention primaire de la parodontite.

Les patients parodontaux stabilisés, mais dont certains sites spécifiques montrent des signes
d’inflammation gingivale, doivent faire 1’objet d’un suivi rapproché dans le cadre de la
maintenance parodontale pour prévenir/traiter toute récidive de la parodontite. Ces patients ne
peuvent pas €tre pris en charge de la méme maniere que les patients atteints de gingivite sans
antécédent de parodontite.

Quels sont les facteurs déterminants I’évolution de la gingivite, sa gravité et son étendue
l')

Le niveau critique d'accumulation de plaque nécessaire pour induire 1’inflammation gingivale
et influer sur sa vitesse de progression a 1’échelle de sites spécifiques ou au niveau de la cavité
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buccale varie d'un individu a l'autre en fonction de facteurs de risque locaux, connus sous le
nom de facteurs prédisposant, et de facteurs de risque systémiques appelés facteurs modifiants.

1. Facteurs de risque locaux (facteurs prédisposant)

Les facteurs de risque locaux de la gingivite sont ceux qui favorisent I’accumulation de plaque
dentaire sur un site précis soit en empéchant son élimination par les manceuvres quotidiennes
d'hygiene bucco-dentaire, et/ou en créant un environnement biologique propice a
l'accumulation de la plaque dentaire’. Ces facteurs sont :

a. les facteurs de rétention de plaque (dont certains sont liés a 1’anatomie dentaire)
favorisent I'accumulation de plaque dentaire au niveau et en apical du rebord gingival,
permettant 1'adhérence et la maturation du biofilm et limitant 1’efficacité du contrdle de plaque
mécanique. Plusieurs études cliniques montrent, avec un niveau de preuve modéré que le
positionnement sous gingival des limites de restauration peut avoir un effet délétere sur la santé
gingivale!> 16,

b. La sécheresse buccale est un état clinique souvent associé a des symptomes de
xérostomie. Elle se manifeste par une réduction du débit ou de la disponibilité salivaire ou des
changements qualitatifs, qui limitent le nettoyage des surfaces dentaires, 1'élimination du
biofilm et favorisent l'inflammation gingivale. Parmi les causes courantes de sécheresse
buccale, on peut citer les médicaments ayant une action inhibitrice du systeme
parasympathique, le syndrome de Sjégren, pathologie auto-immune caractérisée par une fibrose
des glandes salivaires, et la respiration buccale chez des patients présentant un sourire gingival
ou une incompétence labiale !”.

2. Facteurs de risque systémiques (facteurs modifiants)

Les facteurs de risque systémiques ou facteurs modifiants sont des caractéristiques individuelles
qui ont une influence négative sur la réponse immunitaire et inflammatoire face a une charge
bactérienne donnée, entrainant une réponse inflammatoire disproportionnée ou "hyper"
inflammatoire. Ce sont par exemple :

a. Le tabagisme, un des principaux facteurs de risque de la parodontite, lié au mode de
vie et au comportement, a un effet majeur sur les tissus gingivaux. L'absorption systémique et
le passage dans la circulation sanguine des composants de la fumée de cigarette ainsi que
l'absorption locale entraineraient un effet microvasculaire (vasoconstriction) et une fibrose. Ces
effets sont susceptibles de masquer des symptomes cliniques de gingivite, tels que le
saignement au sondage, ceci en dépit de la présence sous-jacente d’un infiltrat cellulaire
inflammatoire pathologique important.'®

b. Facteurs métaboliques - hyperglycémie chez les patients diabétiques ou non. L'exces
de glucose est délétere. Il induit directement un stress mitochondrial et une augmentation de
I’activité métabolique des cellules inflammatoires qui peuvent activer diverses cascades de
médiateurs pro-inflammatoires. La production de produits avancés de glycation (AGEs) (ou
métabolites de la glycation) peut également favoriser la liaison des AGEs a leurs récepteurs
membranaires au niveau de la cellule (RAGE), ce qui active les cascades de signalisation pro-
inflammatoires '°.

c. Facteurs nutritionnels - La carence sévere en vitamine C ou scorbut compromet les
mécanismes de réponse au stress oxydatif médiée par les micronutriments antioxydants. Elle
altere également la syntheése du collageéne, ce qui fragilise les parois des vaisseaux sanguins
capillaires et favorise I'augmentation des saignements gingivaux 2.
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d. Les agents pharmacologiques (sur ordonnance, en vente libre et produits a usage
récréatif) - peuvent augmenter la susceptibilité a la gingivite par le biais de divers mécanismes
tels que la réduction du flux salivaire, I’altération des fonctions endocrines (voir ci-dessous),
les accroissements gingivaux et la formation de pseudo-poches.

e. Variation des hormones sexuelles stéroidiennes - la puberté, la grossesse, ou les
traitements contraceptifs oraux de premiere génération peuvent modifier la réponse
inflammatoire gingivale. L’élévation du niveau des hormones sexuelles stéroidiennes entraine
des réactions biologiques complexes au sein des tissus gingivaux et favorise une réponse hyper-
inflammatoire en réponse a des niveaux de plaque relativement faibles. Cependant, les dosages
des contraceptifs oraux modernes sont plus réduits et il y a peu de preuve de cet effet d’hyper-
inflammation gingivale avec ces médicaments. !

f. Maladies hématologiques — certaines hémopathies malignes telles que les leucémies
ou des affections pré-malignes comme la myélodysplasie sont associées a des signes
d'inflammation gingivale exacerbée en 1’absence de quantités excessives de biofilms. Les
signes cliniques rencontrés sont la présence d’cedéme gingival, une coloration violacée ou au
contraire pale due a I’infiltration du tissu gingival par des cellules cancéreuses, des saignements
gingivaux excessifs, au vu de la quantit¢ de plaque dentaire, qui sont dus a une
thrombocytopénie et/ou un défaut de facteurs de coagulation 2.

Quels sont les criteres diagnostiques d'un cas de gingivite ?
Etant donné le large "spectre" des états de santé et d’inflammation gingivale en termes de
sévérité et d’étendue, il est important de définir des criteres universels pour la gingivite.

En raison de ’absence d’une définition universelle du cas de gingivite, les données
épidémiologiques actuelles sur la prévalence de la gingivite sont treés hétérogenes, variant de 6
a 94%. Ceci s’explique par I’utilisation d’indices gingivaux qui caractérisent I’inflammation a
I’échelle du site plutdét qu’a celle de la cavité orale du patient dans son ensemble. Par
conséquent, l'inflammation clinique localisée 1égere est retrouvée chez pres de 95 % de la
population, ce qui pourrait laisser croire a tort que la gingivite est une variation de la "normalité"
faisant partie du spectre de la " santé clinique " plutét que de celui de la maladie. En revanche,
lorsque I’étendue de I’inflammation est prise en compte dans la définition du cas, la prévalence
de la gingivite diminue. Une définition universelle du cas de gingivite devrait étre fondée sur
I’évaluation pragmatique des données probantes issues d’études longitudinales et
interventionnelles.

Signes et symptomes cliniques, radiologiques et biologiques

1. La gingivite repose sur un diagnostic clinique. Bien que les technologies émergentes
permettent de mieux appréhender les aspects microbiologiques, moléculaires et les
caractéristiques physiopathologiques de la gingivite, les connaissances actuelles ne suffisent
pas a remplacer I’utilisation de paramétres cliniques.’

2. Les signes cliniques de I'inflammation sont 1'érytheme, 1'cedéme, la douleur, la chaleur et la
perte de fonction.

3. Dans le cas de la gingivite, ces symptomes se manifestent comme suit :

a. (Edeme gingival, caractérisé par la perte de 1’aspect biseauté de la gencive marginale et de
I’aspect conique des papilles interdentaires

b. Saignement au sondage 1éger

¢. Rougeur

d. inconfort au sondage

4. Les symptomes pouvant étre décrits par le patient comportent :
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a. Saignements gingivaux (golt métallique ou altéré)
b. Douleur (sensibilité)

c. Halitose

d. Difficulté a s’alimenter

e. Aspect (gencives rouges et cedématiées)

f. Diminution de la qualité de santé orale

5. Les radiographies ne peuvent pas €tre utilisées pour diagnostiquer la gingivite.

Devrions-nous caractériser les gingivites liées a la plaque dentaire ?

La définition de la sévérité de la gingivite a un intérét du point de vue de la communication
avec le patient. Cependant, il n'existe pas de criteres cliniques objectifs pour définir cette
gravité. Dans ce contexte, I’étendue de la gingivite «légere, modérée, sévere » peut servir
d’élément de communication. De plus, des données émergentes suggerent que la gingivite
pourrait avoir des conséquences inflammatoires systémiques>> 24,

Il n'existe pas de preuve scientifique solide d’une différence claire entre la gingivite
1égere, modérée ou sévere. Ces définitions restent une affaire d'opinion professionnelle. Les
méthodes suivantes peuvent étre adoptées :

Définir le pourcentage de sites atteints (p. ex. léger = < 10 %, modéré = 10 % a 30 %, sévere >
30% de sites)

Définir le grade (p. ex. grade de 1 a 5 par quintile de 20% pour le pourcentage de sites présentant
un saignement au sondage)

Comment définir du point de vue épidémiologique un cas de gingivite liée a la plaque sur
un parodonte intact et un parodonte réduit ?
Du point de vue épidémiologique, sur un parodonte intact ou réduit chez un patient sans
antécédent de parodontite, la gingivite est définie comme suit : > 10% de sites présentant un
saignement au sondage* > avec des profondeurs de sondage < 3mm. On parle de gingivite
localisée lorsque le saignement au sondage concerne 10 % a 30 % des sites et de gingivite
généralisée si > 30 % des sites présentent un saignement.

D’un point de vue strictement épidémiologique, un cas de parodontite ne peut pas €tre

considéré a la fois comme un cas de gingivite. Par conséquent, un patient ayant des antécédents
de parodontite qui présente une inflammation gingivale demeure un cas de parodontite.

Comment définir en pratique clinique un cas de gingivite liée a la plaque sur un parodonte
intact et un parodonte réduit ?

En pratique clinique, un cas de gingivite sur un parodonte intact, ou un parodonte réduit chez
un patient sans antécédents de parodontite, est un patient qui présente des signes d'inflammation
gingivale tels que décrits ci-dessous (tableau 1).

En pratique clinique, les patients atteints de parodontite et traités avec succes peuvent
présenter un parodonte réduit et stable avec des profondeurs de sondage <4 mm?’ et une absence
d’inflammation clinique (saignement au sondage). Chez ce type de patient, la présence de sites
ponctuels d’inflammation gingivale associée a une profondeur de sondage < 3mm est définie
comme une inflammation gingivale chez un patient parodontal stable. Cependant, compte tenu
du risque élevé de récidive de la parodontite chez ces patients, ce type de situation/site requiert
une surveillance stricte puisque ces sites sont a haut risque de récidive (Tableau 1).

Comment classer les maladies gingivales non induites par la plaque dentaire ?
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Bien que la santé buccodentaire et la santé systémique soient fréquemment considérées en tant
qu'entités distinctes, elles sont étroitement liées. Il existe de nombreux exemples de la fagcon
dont les maladies bucco-dentaires peuvent avoir un impact systémique et de comment la cavité
buccale peut étre un reflet de la santé générale. Par conséquent, il est essentiel pour I’ensemble
des personnels soignants de comprendre ces interrelations, d’informer les patients de ces
pathologies, et d’adresser les patients de fagcon appropriée.

Les maladies gingivales non-induites par la plaque dentaire comprennent une grande variété
d'affections qui ne sont pas causées par la plaque dentaire et qui ne sont habituellement pas
résolues apres élimination de celle-ci. Ces 1ésions peuvent étre des manifestations d'une
pathologie systémique ou peuvent é&tre localisées 2 la cavité buccale.? Bien que ces Iésions ne
soient pas induites par le biofilm dentaire, la sévérité de leurs manifestations cliniques dépend
souvent de 1'accumulation de plaque dentaire et de I’inflammation gingivale subséquente.?S

La classification proposée tient compte des pathologies énumérées dans le Tableau 2.

Quelles pathologies gingivales non-induites par la plaque dentaire peuvent avoir une
implication systémique associée et comment cela influe-t-il sur le parcours de soin du
patient ?

Ces dernieres années, le modele traditionnel de traitement qui faisait du patient un bénéficiaire
passif de soins évolue vers celui du soin centré sur le patient en médecine dentaire de précision
(MDP). Dans le concept de MDP, les besoins spécifiques de la personne en matiere de santé et
les résultats attendus sont le moteur de toutes les décisions de santé et de I’évaluation de la
qualité des soins. L'un des éléments de la MDP est le caractere collaboratif, coordonné et
accessible des soins. Les soins appropriés sont fournis au bon moment et au bon endroit.
Compte tenu du fait que les pathologies marquées d'un "a." (Tableau 2) ont des effets
systémiques associés ou sont des manifestations orales de troubles systémiques, d'autres
personnels de santé peuvent étre impliqués dans le diagnostic et le traitement.
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TABLEAU 1 : Tableau de référence pour le diagnostic de 1’état de santé gingivale ou des

gingivites li€es a la plaque dentaire en pratique clinique

Parodonte intact Santé Gingivite
Sondage perte d'attache Non Non
Profondeur de sondage (en supposant l'absence de pseudo

poches)* <3mm <3mm
Saignement au sondage * <10% Oui (210%)
Perte osseuse déterminée radiologiquement Non Non

Parodonte réduit
Patient non-parodontal (sans antécédent de

parodontite) Santé Gingivite
Sondage perte d'attache Oui Oui
Profondeur de sondage (pour tous les sites et en supposant

l'absence de pseudo poches)” <3mm <3mm
Saignement au sondage “ <10% Oui (210%)
Perte osseuse déterminée radiologiquement Possible Possible

NB: Dans les pathologies dans lesquelles le traitement est possible mais sans guérison
complete, p. ex polyarthrite rhumatoide, parodontite, les critéres post-traitement qui
définissent la santé/stabilité ou la gingivite peuvent différer des

criteres de santé ou de gingivite chez un patient non-parodontal. Le seuil de "santé clinique"
chez un patient dont la parodontite est traitée et stabilisée est par conséquent fixé a < 4mm

Gingivite
chez
un patient
avec
antécédent
Patient dont la parodontite a été traitée avec succes et est de
stabilisée Santé parodontite
Sondage perte d'attache Oui Oui
Profondeur de sondage (pour tous les sites et en supposant
l'absence de pseudo poches)* <4mm (pas <3mm
de site=4mm
avec
saignement
au
sondage)®
Saignement au sondage “ <10% Oui (=210%)
Perte osseuse déterminée radiologiquement Oui Oui

NB: Un patient dont la parodontite a été traitée avec succes et chez lequel apparaissent des
sites saignant au sondage reste a haut risque de récidive de la maladie au niveau de ces sites
et de progression de la perte d'attache. Par conséquent, la gingivite est définie comme un
saignement au niveau de sites peu profonds < 3mm au lieu de <4mm comme dans le cas de
santé gingivale. Lorsque la profondeur de sondage est égale ou supérieure a 4mm avec
présence de saignement, il ne s’agit plus d’une « poche fermée »

# En supposant un sondage léger de 0.2 a 0.25N.
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® Une opinion minoritaire rationnelle a été exprimée selon laquelle le seuil pour définir 1'état
de santé clinique chez un patient atteint de parodontite traité avec succes devrait étre fixé a <
3mm sans saignement au sondage compte tenu du risque élevé de récidive de la maladie.

Toutefois, 1'opinion contraire et majoritaire était que le seuil de < 3mm est rarement atteint
dans 100% des sites traité, ce qui pourrait entrainer un sur-traitement, puisque tout site ne
présentant pas de saignement mais >3mm ne serait pas considéré comme sain, ouvrant ainsi
la voir a des traitements complémentaires invasifs, plutdt qu'a la surveillance et a la
maintenance. Le seuil a donc été fixé a < 4mm compte tenu du fait que les phénotypes
cliniques post-traitements doivent étre appréciés différemment des phénotypes pré-traitement.

TABLEAU 2 Classification de la santé

gingivale et des maladies/états gingivaux

1. Santé Parodontale’
A. Santé clinique sur un parodonte intact
B. Santé gingivale clinique sur un parodonte réduit
(i) Patient parodontal stable
(ii) Patient non-parodontal
2. Gingivite liée a la plaque : sur un parodonte
intact ;
sur parodonte réduit chez wun patient non
parodontal ;
sur parodonte réduit chez patient parodontal traité
avec succes’
A. Associée au biofilm seul
B. Modifiée/régulée par des facteurs de risque
systémiques ou locaux
i. Facteurs de risque systémiques (facteur
modifiant)
(a) Tabac
(b) Hyperglycémie
(c¢) Facteurs nutritionnels
(d) Agents pharmacologiques (avec ou sans
prescription, libre acces)
(e) Hormones sexuelles stéroidiennes
Puberté
Cycle menstruel
Grossesse

Contraceptifs oraux
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TABLEAU 2 (suite)

ii. Origine virale

(a) Virus Coxsackie (syndrome pied-main-
bouche) ?

(b) Herpes simplex I & II (primo-infection ou
réccurence)

(c) Virus varicelle zona (varicelle & zona,
atteinte du nerf V) 2

(d) Molluscum contagiosum *

(e) Papilloma virus humain (papillome
épidermoide, condylome acuminé, verrue
vulgaire, hyperplasie épithéliale focale)

iii. Origine fongique

(a) Candidose

(b) Autres mycoses, p. ex histoplasmose,
aspergillose

C. Pathologies inflammatoires et auto-immunes

i. Réactions d’hypersensibilité

(a) Allergie de contact ?

(b) Gingivite plasmocytaire *

(c) Erytheme polymorphe *

ii. Maladies auto-immunes de la peau et des

muqueuses

(a) Pemphigus vulgaire *
(b) Pemphigoide *
(c) Lichen plan®

(d) Lupus érythémateux *



(f) Affections hématologiques

ii. Facteurs de risque locaux (facteur

prédisposant)

(a) Facteurs de rétendion de plaque dentaire

(p. ex restaurations débordantes)
(b) Sécheresse buccale
C.  Accroissements  gingivaux

médicamenteuse

3. Maladies gingivales non-induites par la plaque dentaire®

A. Désordres génétiques/développementaux
i. Fibromatose gingivale héréditaire
B. Infections spécifiques
i. Origine bactérienne
(a) Neisseria gonorrhoeae *
(b) Treponema pallidum ¢
(c) Mycobacterium tuberculosis ®

(d) Gingivite a streptocoques

E. Néoplasmes
i. pré-cancéreux
(a) Leucoplasie
(b) Erythroplasie
ii. Malins
(a) Carcinome épidermoide *
(b) Infiltration de cellules leucémiques *
(c) Lymphome *
Hodgkinien
Non-Hodgkinien
F. Maladies endocriniennes, nutritionnelles et
métaboliques
i. Carences vitaminiques *

(a) Déficit en vitamine C (scorbut)
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d’origine

Lupus érythémateux systémique

Lupus érythémateux discoide

iii. Lésions inflammatoires granulomateuses

(granulomatoses oro-faciales)
(a) Maladie de Crohn ?
(b) Sarcoidose *
D. Processus réactionnels
i. Epulis

(a) Epulis fibreuse

(b) Granulome fibroblastique calcifié

(c) Epulis vasculaire (granulome
pyogénique)

(d) Granulome périphérique a cellules
géantes ?

G. Lésions traumatiques
i. Trauma physique/mécanique
(a) kératose de friction
(b) Ulcération gingivale d’origine
mécanique
(c) pathomimie (automutilation)
ii. Brilures chimiques (toxiques)
iii. Lésions thermiques
(a) Brilures gingivales
H. Pigmentations gingivales
i. Mélanoplasie
ii. Mélanose tabagique
iii. pigmentations d’origine médicamenteuse
(anti-paludéens, minocycline)

iv. Tatouages a I’amalgame
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 les pathologies marquées d’un « a » ont une implication systémique associée ou sont des
. . ] . 7 . z b .
manifestations orales d'affections systémiques ; par conséquent, d’autres professionnels de

santé peuvent participer au diagnostic et au traitement.

VOIES DE RECHERCHES FUTURES

En ce qui concerne la classification et le diagnostic de la santé parodontale et des maladies et
états gingivaux, des recherches futures sont nécessaires dans les domaines suivants :

- le développement et la validation d'outils de diagnostic non invasifs (p. ex, diagnostic
salivaire), en particulier en ce qui concerne la détection de I’inflammation gingivale ;

- I'identification des caractéristiques (p. ex., facteurs génétiques) qui permettent de distinguer
les sujets résistants au développement de maladies induites par la plaque dentaire ou non-
induites par la plaque des personnes susceptibles ;

- I'amélioration de nos connaissances limitées sur les déterminants qui affectent la fiabilité des
outils de diagnostic actuellement disponibles (p. ex. ’effet du profil de la sonde sur le
saignement au sondage) ;

- la caractérisation des différences possibles (p. ex. déterminants moléculaires) entre la

gingivite sur un parodonte intact et d'autres formes de maladies inflammatoires gingivales.

En ce qui concerne 1'outil de diagnostic parodontal primaire actuel, la sonde (de
mesure) parodontale graduée, les recommandations suivantes sont formulées pour une sonde
parodontale ISO :

La fiabilité et la reproductibilité de toute définition de cas de santé, ou de maladies
gingivales ou parodontales repose sur la normalisation/standardisation des protocoles de
sondage, ce qui n'est possible qu'avec I'implémentation d'une sonde ISO. La norme actuelle
de I’Organisation Internationale pour Standardisation (ISO) pour les sondes parodontales -
ISO 21672, nécessite une mise a jour afin de définir les caractéristiques d'une sonde
parodontale standard/de référence. Ces caractéristiques sont :

1. Diametre de la pointe 0,5 mm
2. Section de structure cylindrique
3. Contrdle de pression constante de 0,25 N

4. Echelle de 15 mm avec des graduations ou des bandes millimétrées

5. Une conicité de 1,75°.
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