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Introduction 
 

 

Les pathologies parodontales sont souvent abordées chez l’adulte mais très peu chez l’enfant 

et l’adolescent. Or, leur prévalence et leur sévérité restent élevées. Il est donc important de 

bien connaitre l’aspect du parodonte sain et son évolution avec l’âge afin de pouvoir 

différencier l’évolution physiologique de modification pathologique.  

Le rôle de l’interception parodontale est donc de dépister le plus tôt possible une atteinte du 

parodonte afin d’éviter que celle-ci s’installe, conduisant à des répercussions plus graves et 

notamment à l’âge adulte.  

Nous verrons à travers cette thèse comment diagnostiquer certaines de ces pathologies et par 

quels moyens, mais également les traitements à effectuer et la démarche à suivre lorsque l’on 

sera face à l’une de ces affections. 

Il est important de souligner le manque d’articles dans la littérature sur certaines pathologies 

parodontales. Ainsi, nous avons choisi de traiter les principales pathologies affectant l’enfant 

et celles ayant fait l’objet d’un minimum études.  

Enfin nous aborderons dans une dernière partie un cas clinique, pour illustrer ce sujet. 
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I.  Le parodonte chez l’enfant 

 

A. Particularités anatomiques 

1. Le parodonte superficiel 

Le parodonte superficiel est constitué par la gencive qui est décrite communément sous trois 

formes selon sa structure et sa localisation : la gencive marginale, la gencive attachée et la 

gencive papillaire. 

La gencive subit des modifications anatomiques en fonction de l’état de santé et de l’âge du 

patient et de facteurs environnementaux (FIG.1). 

Figure 1 : a) Photographie intra-buccale d’un adulte. b) Photographie intra-buccale d’un enfant. 

a  

b  

Source : Auteur. 

Chez l’enfant par rapport à l’adulte : 

✓ La gencive est plus rouge et ferme. 

✓ La gencive marginale est plus arrondie et plus volumineuse.  

✓ La hauteur de gencive est supérieure en denture temporaire du fait d’une taille 

inférieure de la hauteur de la couronne clinique1.  

                                                 
1 Bimstein et Matsson, « Growth and Development Considerations in the Diagnosis of Gingivitis and 
Periodontitis in Children ». 
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2. Le parodonte profond  

Le parodonte profond est composé de trois éléments : l’os alvéolaire, le ligament alvéolo-

dentaire et le cément. Plusieurs facteurs tels que la rhizalyse des dents temporaires associée à 

la résorption osseuse, ainsi que l'émergence des dents permanentes, entrainent des 

modifications.  

En effet, le parodonte profond chez l'enfant est plus résistant que celui de l'adulte :  

o L'épithélium de jonction est plus épais chez l’enfant, dû localement à la présence d’un 

plus grand nombre de cellules inflammatoires,  

o Le ligament alvéolo-dentaire est plus large car le cément est plus fin. Lors de 

l'éruption des dents permanentes, le ligament alvéolo-dentaire est plus lâche et les 

racines des dents temporaires sont plus courtes, raisons pour lesquelles on note une 

légère mobilité des dents jusqu'à ce que la rhizagenèse se termine et que les fibres du 

ligament se mettent totalement en place.  

o L'os alvéolaire est plus lâche car l’enfant présente plus d'os spongieux et moins d'os 

cortical. Il est en effet plus fragile mais présente un meilleur potentiel et une réparation 

plus rapide2.  

 

B. Caractéristiques physiologiques 

1. Les modifications morphologiques du parodonte au cours de l’éruption 

des dents temporaires.  

La hauteur de gencive attachée sur les dents temporaires a été mesurée lors d'une étude 

réalisée en 1995 par Saario et al. Celle-ci augmente significativement entre 6 et 10 ans, 

résultant de l'éruption continue des dents temporaires.  

Chez les enfants de 6 ans, la hauteur de gencive attachée la plus importante est retrouvée au 

niveau des incisives centrales temporaires supérieures et celle-ci diminue graduellement 

jusqu'à la 2ème molaire temporaire3.  

 

                                                 
2 Pari, « Gingival Diseases in Childhood – A Review ». 
3 Saario et al., « The Width of Radiologically-Defined Attached Gingiva over Deciduous Teeth ». 
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2. Les modifications morphologiques du parodonte lors du passage de la 

denture temporaire à la denture mixte.  

La hauteur de gencive attachée, la hauteur de gencive kératinisée et la profondeur du sillon 

gingivo-dentaire forment le complexe gingival. Lors du passage de la denture temporaire à la 

denture mixte, un mécanisme physiologique se produit, donnant lieu à des modifications du 

complexe gingival et de l’os alvéolaire. En denture mixte, la gencive apparaît plus rouge et le 

contour gingival plus irrégulier car elle est le siège d'une inflammation consécutive à une 

vasodilatation très importante liée à l'éruption des dents permanentes4. 

En effet, avant l’éruption des dents permanentes, une inflammation de la gencive se produit et 

la gencive apparait légèrement blanchie autour de la couronne sous-jacente. La formation de 

la gencive marginale et du sulcus a lieu une fois que la couronne a fait son éruption dans la 

cavité buccale. Durant cette période, la gencive marginale est œdématiée, arrondie et rouge5. 

D’après une étude longitudinale menée par Bimstein et Eidelman6 en 1988 sur 5 ans, les 

résultats mettent en valeur différents éléments (FIG.2) :  

 

Figure 2 : Les modifications du parodonte en denture temporaire et en denture permanente.  

 Profondeur de 

sondage du 

sillon gingivo-

dentaire 

Hauteur de 

gencive 

kératinisée au 

maxillaire 

Hauteur de 

gencive 

kératinisée à 

la mandibule 

Hauteur de 

gencive 

attachée 

Denture 

temporaire 

- - = + 

Denture 

permanente 

+ + = - 

Source : Auteur.  

                                                 
4 Bimstein et Eidelman, « Morphological Changes in the Attached and Keratinized Gingiva and Gingival Sulcus 
in the Mixed Dentition Period. A 5-Year Longitudinal Study ». 
5 Pari, « Gingival Diseases in Childhood – A Review ». 
6 Bimstein et Eidelman, « Morphological Changes in the Attached and Keratinized Gingiva and Gingival Sulcus 
in the Mixed Dentition Period. A 5-Year Longitudinal Study ». 
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� La profondeur de sondage du sillon gingivo-dentaire est plus importante sur la dent 

permanente que sur la dent temporaire,  

� La hauteur de gencive attachée est donc inférieure sur la dent permanente par rapport à 

la dent temporaire. 

� La hauteur de gencive kératinisée est plus importante sur la dent permanente au 

maxillaire que sur la dent temporaire au maxillaire,  

� Il n’y a pas de modification notable à la mandibule en ce qui concerne la hauteur de 

gencive kératinisée,  

Cette étude a été réalisée sur des enfants âgés de 7 à 9 ans lors du 1er examen clinique, puis 

âgés de 12 à 14 ans lors du 2nd examen clinique (5 ans après). Les mesures ont été réalisées à 

l’aide d’une sonde parodontale millimétrée avec laquelle la profondeur de sondage était 

mesurée. La hauteur de gencive kératinisée et la hauteur de gencive attachée était ensuite 

calculée en soustrayant la profondeur de sondage du sillon gingivo-dentaire à la hauteur de 

gencive kératinisée. 

Au cours des stades précoces d’éruption des dents permanentes, la ligne muco-gingivale reste 

à un emplacement anatomique déterminé : une augmentation de la distance entre la ligne 

muco-gingivale et la jonction émail-cément se produit7.  

Les résultats de l’étude montrent que l’augmentation de profondeur de sondage serait due à la 

moins bonne qualité de l’appareil d’ancrage primaire qui serait « moins résistant au sondage » 

mais également à la « gingivite d’éruption » qui entraînerait un passage de la sonde au-delà du 

sulcus histologique.  

Cette étude a également montré que 5 ans après l’éruption d’une dent permanente, la 

profondeur de sondage diminuerait et la hauteur de gencive attachée serait augmentée. De 

plus, il n’y aurait pas de changement significatif quant à la hauteur de gencive kératinisée due 

à la position plus vestibulaire de la dent permanente au cours de son éruption, comparée à la 

dent temporaire correspondante. Au cours de l’étude, il a été également constaté une 

augmentation d’os alvéolaire avec l’éruption des dents permanentes.  

                                                 
7 Ibid. 
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Une étude transversale publiée en 1994 par Saario et al.8, réalisée sur 123 enfants, a confirmé 

les résultats précédents, mais celle-ci a été réalisée à partir de données radiographiques et non 

cliniques comme précédemment. La hauteur de gencive attachée a été mesurée sur la 

radiographie de la jonction émail-cément à la ligne muco-gingivale. Pour cela, la ligne muco-

gingivale a été mise en évidence au préalable par une solution iodée de Schiller (colorant en 

brun la muqueuse alvéolaire non kératinisée) puis marquée sur la face vestibulaire de chaque 

dent avec un fil en métal attaché à la dent et à la gencive avec un bandage dentaire (qui 

n’existe plus aujourd’hui) afin qu’elle puisse être visible sur la radiographie. La jonction 

émail-cément a été matérialisée pour chaque dent sur la panoramique par une ligne droite 

tracée en noire. 

Figure 3 : Radiographie panoramique d’un garçon de 10 ans. 

 

Source : Saario et al, The width of radiologically-defined attached gingiva over permanent teeth in 

children. 

La hauteur de gencive attachée a donc été mesurée sur la panoramique à 0,5 mm près pour 

chaque dent. Il a été constaté que la hauteur radiographique de gencive attachée augmente 

avec l'âge entre 6 et 12 ans au niveau de toutes les dents. Cette étude a permis de conclure 

qu'une hauteur insuffisante de gencive attachée est un phénomène transitoire physiologique 

qui se corrige entre 6 et 12 ans, et donc qu’il est inutile de réaliser une chirurgie parodontale 

durant cette période pour y remédier.  

                                                 
8 Saario et al., « The Width of Radiologically-Defined Attached Gingiva over Permanent Teeth in Children ». 
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D’après les auteurs, la mesure radiographique permet d’éviter la mesure d’une fausse poche 

causée par un élargissement de la gencive dû à l’inflammation présente au cours de l’éruption 

des dents permanentes et évite de créer des douleurs à l’enfant au cours d’un sondage9. 

Cependant, on peut noter qu’il y a un biais de mesure important lié à la radiographie 

panoramique : il existe une déformation de l’image car la radiographie est en deux dimensions 

et le positionnement du patient de manière identique est compliqué et fait que cet examen est 

non réitératif dans les mêmes conditions. La mesure par des radiographies rétro-alvéolaires à 

l’aide d’un angulateur aurait été préférable.  

 

II.  Les différentes pathologies rencontrées chez l’enfant 

 

Chez l’enfant, différentes pathologies infectieuses et occluso-fonctionnelles peuvent être 

rencontrées, ainsi il est important de suivre une démarche systématique afin de poser un 

diagnostic précis de la pathologie pour la prendre en charge rapidement. 

Dans un premier temps, il est nécessaire de réaliser l'anamnèse auprès des parents et de 

l'enfant permettant de réunir toutes les informations utiles à la prise en charge du patient : son 

motif de consultation, l’histoire de l'affection, les antécédents personnels et familiaux, et les 

médications.  

Dans un second temps, un examen clinique exobuccal minutieux doit être entrepris en prenant 

soin de bien examiner la peau, les yeux et les autres organes pouvant présenter des lésions 

caractéristiques de certaines affections parodontales. Ensuite, l’examen clinique endobuccal 

commence par une observation globale de la cavité buccale de l'enfant. Puis un examen 

parodontal est effectué : la mobilité des dents, l'aspect de la gencive (couleur, texture, volume, 

piqueté, saignement) et l'hygiène du patient (présence de plaque, tartre) sont évalués. Si des 

mobilités sont constatées ainsi qu’une inflammation au niveau des incisives et des molaires, 

un sondage devra être réalisé. L’examen intra et inter-arcade va permettre d'évaluer la 

position des dents, la présence de diastèmes et d'encombrements. L’examen fonctionnel va 

déterminer le type de respiration : buccale ou nasale, la persistance d'une succion digitale 

après l'âge de 5 ans.  

                                                 
9 Ibid. 
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Des examens complémentaires (radiographie panoramique, rétro-coronaires et rétro-

alvéolaires) seront réalisés afin de confirmer ou affiner le diagnostic lorsque celui-ci est 

difficile à poser.   

 

A. Les pathologies infectieuses 

1. La gingivite bactérienne 

a) Définition 

La gingivite bactérienne est une maladie infectieuse réversible touchant le parodonte 

superficiel induite par la plaque dentaire. Elle peut être aggravée par des facteurs de risques 

locaux et/ou généraux10. 

 

Il a été démontré que la gingivite est la forme la plus commune des maladies parodontales et 

commence dès la petite enfance11. La prévalence de la gingivite est de 1.8% à 10.3% chez les 

enfants de 2 ans et augmente rapidement vers l’âge de 4 ans12. 

La prévalence de la gingivite est de 73% chez les enfants âgés de 6 à 11 ans. Celle-ci 

augmente considérablement durant la puberté. En effet, la gingivite touche de 50 à 99% des 

adolescents lié au changement de denture se produisant et affecte davantage les garçons que 

les filles, dû à une moins bonne hygiène chez les garçons13. Cela pourrait s’expliquer par une 

modification de la composition de la flore sous-gingivale survenant au cours de la 

puberté avec une augmentation du taux de Prevotella nigrescens et de Prevotella intermedia 

qui sont des pathogènes parodontaux14. 

                                                 
10 Widmer, « Oral Health of Children with Respiratory Diseases ». 
11 Agarwal et al., « Comparative Analysis of the Amount of Plaque Formation and Associated Gingival 
Inflammation in Deciduous, Mixed and Permanent Dentition ». 
12 Mackler et Crawford, « Plaque Development and Gingivitis in the Primary Dentition ». 
13 Pari, « Gingival Diseases in Childhood – A Review ». 
14 Bimstein et Matsson, « Growth and Development Considerations in the Diagnosis of Gingivitis and 
Periodontitis in Children ». 
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b) Quel est le facteur étiologique principal et quels sont les 

facteurs de risques locaux associés ?  

Le facteur étiologique majeur de la gingivite est la plaque bactérienne calcifiée ou non 

calcifiée15.  

Les facteurs de risques locaux susceptibles d’aggraver cette pathologie peuvent être :  

- Une restauration inadaptée ou débordante et la présence de lésions carieuses favorisant 

la rétention de plaque dentaire. 

- Un traitement orthodontique compliquant l’hygiène bucco-dentaire. 

- Une respiration buccale favorisant l’accumulation de plaque dentaire. 

- Du tartre supra-gingival retenant la plaque dentaire et provoquant une inflammation 

gingivale. 

- Des encombrements et malpositions rendant l’hygiène bucco-dentaire plus difficile. 

- Des anfractuosités dentaires susceptibles de retenir la plaque dentaire. 

- La traction d’un frein entretenant l’inflammation gingivale. 

- Une éruption dentaire et la perte d’une dent temporaire provoquant une inflammation 

gingivale16. 

C’est pour cela que la suppression de ces facteurs est primordiale dans le traitement de cette 

pathologie. 

c) Epidémiologie 

Les gingivites sévères chez l'enfant sont rares, bien qu'une large partie de la population 

infantile présente des gingivites superficielles réversibles17.  

La première relation entre la plaque dentaire et la gingivite avait été établie par une étude 

menée par Loe et al.18 En effet, après une absence de brossage de 7 à 21 jours, les individus 

étudiés présentaient une gingivite plus ou moins marquée, la sévérité et la prévalence de la 

gingivite augmentant avec l'âge du patient.  

                                                 
15 Agarwal et al., « Comparative Analysis of the Amount of Plaque Formation and Associated Gingival 
Inflammation in Deciduous, Mixed and Permanent Dentition ». 
16 Pari, « Gingival Diseases in Childhood – A Review ». 
17 Agarwal et al., « Comparative Analysis of the Amount of Plaque Formation and Associated Gingival 
Inflammation in Deciduous, Mixed and Permanent Dentition ». 
18 Loe, Theilade, et Jensen, « Experimental Gingivitis in Man ». 
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L’étude menée par Hugoson et al. en 1981 sur 500 individus, confirme que le nombre 

d’enfants présentant une gingivite augmente avec l’âge jusqu’aux environs de 10 ans 

(FIG.4)19: 

Figure 4 : Pourcentage d’enfants présentant une gingivite en fonction de l’âge. 

 

Source : Auteur.  

 

On observe un pic significatif de gingivites vers 10 ans ; c’est donc la tranche d’âge auquel il 

faut être plus rigoureux sur le brossage et s’assurer que l’enfant est bien suivi régulièrement 

par un dentiste. 

En denture temporaire, la plus forte prévalence de gingivite a été retrouvée sur les faces 

linguales des molaires mandibulaires et sur les faces vestibulaires des molaires supérieures. 

En denture permanente, la gingivite est essentiellement présente sur les molaires maxillaires 

et mandibulaires, et sa présence au niveau des surfaces proximales augmente avec l’âge.  

La présence d'une gingivite bactérienne pendant l'enfance prédisposerait au développement 

d'une perte d'attache avec l'âge. C’est pourquoi, l’interception et le diagnostic précoce des 

maladies parodontales est primordial pour optimiser leurs traitements et empêcher leur 

évolution à l’âge adulte20. 

                                                 
19 Hugoson, Koch, et Rylander, « Prevalence and Distribution of Gingivitis-Periodontitis in Children and 
Adolescents. Epidemiological Data as a Base for Risk Group Selection ». 
20 Pari, « Gingival Diseases in Childhood – A Review ». 

0%
25%
50%
75%

100%

3
ans

5
ans

10
ans

15
ans

% d'enfants présentant une
gingivite en fonction de l'âge



 
 

13 

d) Quelles sont les différences par rapport à l’adulte ? 

(1) La réponse inflammatoire 

Les tissus gingivaux diffèrent chez l'enfant par rapport à l'adulte, ceci explique que les 

caractéristiques et les manifestations cliniques de la maladie varient également en fonction de 

l'âge de l'individu. D’après plusieurs études,212223les enfants en denture temporaire semblent 

répondre à la plaque dentaire avec moins de gingivites que les adultes en denture permanente. 

Au niveau microscopique, la gingivite se caractérise par la présence d'un exsudat 

inflammatoire, un œdème, la destruction des fibres de collagène et par la prolifération d'un 

épithélium ulcéré en regard de la dent.  

Selon l’étude menée par Agarwal et al.24, sur 30 patients âgés de 4 à 14 ans, l'indice de plaque 

est plus élevé en denture mixte tandis que l'indice gingival est plus élevé en denture 

permanente. L'indice de plaque en denture temporaire est plus élevé que celui en denture 

permanente et pourtant l'inflammation gingivale est nettement plus élevée en denture 

permanente qu'en denture temporaire. On note donc une variation de la réponse immunitaire 

en fonction de l’âge, bien qu'elles ne soient pas encore bien connues. Il semblerait donc que la 

réaction du complexe gingival augmente progressivement de la petite enfance à l'âge adulte. 

Figure 5 : Moyenne des scores de l’indice de plaque et de l’indice gingival, en denture 
temporaire, mixte et permanente. 

 Groupe A : sujets 
âgés de 4 à 6 ans 

(denture 
temporaire). 

Groupe B : 
sujets âgés de 8 à 
10 ans (denture 

mixte). 

Groupe C : sujets âgés 
de 12 à 14 ans (denture 

permanente). 

Moyenne : score 
indice de plaque. 

2.16 2.61 2.01 

Moyenne par 
groupe : score 

indice gingival.  

0.56 1.65 2.76 

Source : Auteur.  

                                                 
21 Ibid. 
22 Moore et al., « Bacteriology of Experimental Gingivitis in Children ». 
23 Agarwal et al., « Comparative Analysis of the Amount of Plaque Formation and Associated Gingival 
Inflammation in Deciduous, Mixed and Permanent Dentition ». 
24 Ibid. 
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Les résultats de cette étude sont en accord avec ceux des études précédentes mais ont 

également permis de montrer qu'à des niveaux d'accumulation de plaque similaire, la réaction 

de la gencive était plus faible chez les enfants de 4-6 ans que chez les sujets plus âgés25. 

(2) La composition de la flore bactérienne 

D’après l’étude menée par Smith et al. en 1974, les enfants sont plus résistants que les adultes 

à la gingivite26. 

La composition de la flore bactérienne diffère chez l'enfant par rapport à celle de l'adulte, la 

flore bactérienne de l'enfant étant légèrement plus complexe. D'après une étude réalisée en 

1984, la flore des adultes plus sensibles aux gingivites contiendrait un grand nombre de 

bactéries gram + (Eubacterium et Lactobacillus), à l'exception d'une bactérie (Fusobacterium 

qui est gram -). La flore bactérienne de l’enfant présente plus de Leptotrichia, 

Capnocytophaga, Selenomonas et d’espèces bactéroïdes qui sont des bactéries gram – que 

l’adulte. Les espèces Capnocytophaga et bactéroïdes n’augmentent pas la fréquence des 

maladies parodontales, elles présentent donc un faible potentiel pathogène parodontal27. 

Celle-ci a permis de montrer qu'une flore avec une large proportion de bactéries gram – est 

moins puissante dans la production de gingivite qu'une flore contenant beaucoup de gram + 

qui est associée à un développement rapide de gingivite chez l'adulte. 

 

2. La gingivite comme manifestation d’un diabète de type 1 

a) Définition  

Le diabète de type 1 est une maladie auto-immune se manifestant précocement chez l’enfant, 

caractérisée par l’arrêt de production d’insuline par le pancréas. Durant les premier stades, 

seule la gencive est touchée. En l’absence de traitement, la gingivite évolue par une 

destruction des tissus de soutien menant ainsi à une parodontite28.  

                                                 
25 Ibid. 
26 Smith, Golub, et Duperon, « An Evaluation of Crevicular Fluid and Gingival Tissue in Children ». 
27 Moore et al., « Bacteriology of Experimental Gingivitis in Children ». 
28 Novotna et al., « Periodontal Diseases and Dental Caries in Children with Type 1 Diabetes Mellitus ». 
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b) Epidémiologie 

Le diabète de type 1 apparait pendant l’enfance, il existe un pic de prévalence à l’âge de 11 

ans pour les filles et 14 ans pour les garçons29.  

c) Quels sont les signes cliniques de cette pathologie ? 

Cliniquement, le diabète de type 1 se manifeste par des changements au niveau de la cavité 

buccale notamment sur le parodonte :  

- Une quantité de plaque plus importante que chez les autres enfants.  

- Une incidence plus élevée de la gingivite chronique chez ces patients30.  

d) Le rôle de l’interception parodontale 

Un examen minutieux de la cavité buccale par le chirurgien-dentiste peut permettre un 

diagnostic précoce du stade de pré-diabète. La phase pré-diabétique est longue et souvent 

asymptomatique et rarement détectée. Le diagnostic au cours de la phase pré-diabétique 

permettrait d’empêcher le développement de la maladie chez les sujets31.  

 

3. La gingivite ulcéro-nécrotique (GUN) 

a) Définition 

La GUN est une infection opportuniste gingivale aigüe causée par la plaque bactérienne32. 

b) Epidémiologie 

La prévalence de la GUN est plus importante dans les pays en voie de développement que 

dans les pays industrialisés33.  

c) Quels sont les signes et symptômes de la GUN ? 

La GUN se caractérise cliniquement par :  

- Une gencive marginale et des papilles interdentaires ulcérées et nécrotiques,  

- Des ulcérations recouvertes par une pseudomembrane blanchâtre ou jaunâtre.  

- Des saignements et l’exposition des tissus sous-jacents.  

                                                 
29 Yamunadevi et al., « Morphological Alterations in the Dentition of Type I Diabetes Mellitus Patients ». 
30 Novotna et al., « Periodontal Diseases and Dental Caries in Children with Type 1 Diabetes Mellitus ». 
31 Yamunadevi et al., « Morphological Alterations in the Dentition of Type I Diabetes Mellitus Patients ». 
32 Bermejo-Fenoll et Sánchez-Pérez, « Necrotising Periodontal Diseases ». 
33 Pari, « Gingival Diseases in Childhood – A Review ». 
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- Le gonflement des ganglions lymphatiques et une augmentation du risque de 

saignement.  

- Une mauvaise hygiène bucco-dentaire34.  

Les symptômes rapportés par le patient sont des douleurs spontanées et exacerbées au cours 

des repas, des saignements provoqués ou spontanés, une sensation de brûlures de la gencive, 

un peu de fièvre et une halitose35.  

d) La flore bactérienne 

Au niveau des lésions nécrotiques, un ensemble de bactéries hétérogènes, des bactéries 

fusiformes et spirochètes sont retrouvées36.  

e) Quels sont les facteurs prédisposant de cette pathologie ?  

Le jeune âge et la mauvaise hygiène bucco-dentaire sont des facteurs prédisposant. Le stress 

peut également être associé à la maladie en augmentant les médiateurs chimiques (cortisol et 

catécholamines) pouvant compromettre la réponse immunitaire de l’hôte37.  

f) Quelles peuvent être les causes de la maladie ?  

La GUN traduit souvent une altération du système immunitaire (altération des polynucléaires 

neutrophiles).38 En effet, cela peut traduire une maladie systémique sous-jacente comme le 

HIV, une leucémie ou bien une agranulocytose. En cas de persistance de la GUN ou de 

récidive, la réalisation d’examens complémentaires est nécessaire. Il faut adresser le patient 

chez son médecin généraliste pour s’assurer qu’il n’y a pas une déficience immunitaire sous-

jacente39.  

g) Quel est le pronostic de cette pathologie ?  

La GUN présente un pronostic favorable lorsqu’elle n’est pas associée à une maladie 

systémique et lorsqu’elle est prise en charge rapidement. Si la GUN n’a pas entrainé de perte 

d’attache, il sera possible de rétablir l’état tissulaire initial du patient. L’élimination des 

facteurs étiologiques (immunodéficience) est primordiale afin d’éviter que les crises ne se 

                                                 
34 Ibid. 
35 Bermejo-Fenoll et Sánchez-Pérez, « Necrotising Periodontal Diseases ». 
36 Pari, « Gingival Diseases in Childhood – A Review ». 
37 Johnson et Engel, « Acute Necrotizing Ulcerative Gingivitis. A Review of Diagnosis, Etiology and 
Treatment ». 
38 Ibid. 
39 Bermejo-Fenoll et Sánchez-Pérez, « Necrotising Periodontal Diseases ». 
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reproduisent et empêcher l’évolution de la maladie pouvant mener à d’importantes pertes 

d’attache40.  

h) Quel est le traitement de cette pathologie ?  

Le traitement consiste à réduire la charge bactérienne par des moyens mécaniques (brossage 

avec brosse à dent post-chirurgicale et nettoyage progressif aux ultra-sons) et chimiques 

(antibiotiques : métronidazole et bain de bouche à la chlorhexidine). Il est très difficile de 

toucher un patient présentant une GUN. Il faut diminuer la charge bactérienne petit à petit et 

revoir le patient tous les deux jours pour stopper la progression et accompagner la 

cicatrisation41.  

 

4. La parodontite agressive 

a) Définition  

La parodontite agressive est une maladie infectieuse inflammatoire du parodonte profond 

induite par la plaque dentaire pouvant être aggravée par des facteurs de risques locaux et/ou 

généraux.  

La parodontite agressive est une maladie à évolution rapide, il est parfois difficile de savoir 

s’il y a une atteinte du parodonte profond lorsque l’inflammation est importante. La 

destruction est 3 à 4 fois plus rapide chez l’enfant que chez l’adulte42. Une interception 

précoce s’avère donc essentielle. 

b) Quels examens complémentaires doit-on réaliser pour poser le 

diagnostic ? 

L'examen complémentaire permettant de faire le diagnostic différentiel entre la gingivite et la 

parodontite est la radiographie panoramique associée ou non à des rétro-coronaires. Une fois 

le diagnostic de parodontite posé, on réalise un bilan long cône pour affiner le diagnostic43.  

 

 

                                                 
40 Ibid. 
41 Johnson et Engel, « Acute Necrotizing Ulcerative Gingivitis. A Review of Diagnosis, Etiology and 
Treatment ». 
42 Muppa et al., « Nonsyndromic Localized Aggressive Periodontitis of Primary Dentition ». 
43 Hirschmann, « Radiographic Interpretation of Chronic Periodontitis ». 



 
 

18 

Figure 6 : a) Radiographie panoramique d’un garçon âgé de 5 ans atteint d’une parodontite 
agressive localisée. b,c,d,e,f) Radiographies rétro-alvéolaires.  

 

Source : Muppa et al, Nonsyndromic localized aggressive periodontitis of primary dentition : A rare 

case report. 

c) Quelles sont les caractéristiques de la maladie ?  

Les caractéristiques cliniques de cette maladie sont similaires en denture temporaire et en 

denture permanente. 

La parodontite agressive localisée touche le plus souvent les patients en bonne santé générale, 

pendant la puberté. Il existe une non corrélation fréquente entre la destruction parodontale et 

les dépôts bactériens (peu ou pas de plaque), elle touche les premières molaires et/ou les 

incisives que ce soit en denture temporaire ou permanente. Il n’existe pas ou peu 

d’inflammation visible et les pertes osseuses sont en forme de « U » ou sous forme 

d’alvéolyses verticales. Une prédisposition familiale est souvent observée, nécessitant la 

recherche de problèmes parodontaux au sein de la fratrie44. 

 

                                                 
44 Merchant et al., « Localized Aggressive Periodontitis Treatment Response in Primary and Permanent 
Dentitions ». 
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Figure 7 : Photographies intra-buccales d’un garçon âgé de 5 ans atteint d’une parodontite 
agressive localisée. 

 

Source : Muppa et al., Nonsyndromic localized aggressive periodontitis of primary dentition : A rare 

case report.  

Chez l’enfant en denture temporaire, la parodontite agressive localisée survient au cours de 

l’éruption des dents temporaires ou immédiatement après leur éruption. Elle prend le nom de 

« parodontite pré-pubertaire »45. 

La parodontite agressive localisée reste exceptionnelle chez l'enfant. Ainsi devant un 

diagnostic de parodontite agressive localisée, il faut immédiatement se poser la question d’un 

problème systémique. En effet, certains troubles tels que le syndrome de Papillon Lefèvre, 

une neutropénie cyclique, diabète de type 2, déficit d’adhésion leucocytaire, une 

hypophosphatasie, le syndrome de Chediak Higashi et une leucémie peuvent affecter le 

parodonte.4647  

La réponse au traitement parodontal dépend de la réponse des cellules inflammatoires du 

patient, des changements hormonaux et morphologiques, des éruptions dentaires et de la 

composition de la plaque dentaire48.  

                                                 
45 Muppa et al., « Nonsyndromic Localized Aggressive Periodontitis of Primary Dentition ». 
46 Ibid. 
47 Widmer, « Oral Health of Children with Respiratory Diseases ». 
48 Bimstein et Matsson, « Growth and Development Considerations in the Diagnosis of Gingivitis and 
Periodontitis in Children ». 
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Après un traitement non chirurgical avec antibiothérapie, les patients en denture temporaire 

présentent un gain d’attache supérieur aux patients en denture permanente. Cela serait dû à un 

meilleur potentiel de cicatrisation chez l’enfant en denture temporaire. En effet, d’après une 

étude réalisée sur 97 patients, à 3 mois, 6 mois et 12 mois après traitement, les auteurs ont 

observé un gain d’attache plus important en denture temporaire qu’en denture permanente 

ainsi qu’une réduction significative de la plaque dentaire à 3 mois49.   

d) Quels sont les facteurs favorisant la survenue d’une 

parodontite ?  

De nombreux facteurs locaux irritants sont susceptibles de favoriser la survenue d'une 

parodontite :  

- L'agression bactérienne : accumulation de plaque bactérienne entretenant 

l'inflammation, 

- Le contexte général : une pathologie générale intervenant sur le parodonte, 

- Des facteurs anatomiques, 

- Des facteurs éruptifs à l’origine de difficultés de brossage, 

- Une dysfonction telle qu’une pulsion linguale ou une respiration buccale50.  

Si ces facteurs ne sont pas contrôlés, leur action destructrice devient plus généralisée et plus 

sévère avec l’âge. 

e) Les caractéristiques cliniques et morphologiques parodontales 

chez des familles saines versus chez des familles atteintes de 

parodontites agressives 

Une étude publiée en 2015, réalisée sur 30 familles, a démontré que les enfants dont les 

parents présentent une parodontite agressive généralisée ont une moins bonne hygiène bucco-

dentaire que les enfants de parents sans parodontite. L’indice de plaque est élevé, l’indice 

gingival également et les profondeurs de sondage sont supérieures. Ceci indique donc que les 

enfants ayant des parents atteints de parodontite présentent des conditions cliniques moins 

favorables avec un taux d’Aggregatibacter actinomycetemcomitans (Aa) plus élevé associé à 

une augmentation de l'inflammation marginale. Aa étant le principal facteur bactérien 

                                                 
49 Merchant et al., « Localized Aggressive Periodontitis Treatment Response in Primary and Permanent 
Dentitions ». 
50 Jenkins et Papapanou, « Epidemiology of Periodontal Disease in Children and Adolescents ». 
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retrouvé dans les parodontites agressives. Ainsi, ces enfants nécessitent un suivi régulier dès 

leur plus jeune âge.   

Les parents atteints de parodontite agressive généralisée vont transmettre génétiquement 

certaines caractéristiques à leurs enfants, qui vont notamment influencer leur 

microenvironnement buccal. La transmission des micro-organismes buccaux se fait de façon 

verticale, ces derniers sont véhiculés principalement par la salive, surtout pendant l’enfance51.  

La parodontite agressive généralisée est très rare chez l’enfant. En cas de suspicion, il est 

donc nécessaire de réaliser des examens médicaux complémentaires à la recherche d'une 

maladie générale sous-jacente. En effet, les maladies systémiques telles que 

l’hypophosphatasie, la neutropénie cyclique, l’agranulocytose, l’histiocytose X, un déficit de 

l’adhésion leucocytaire, le syndrôme de Papillon Lefèvre et la leucémie sont associées à des 

destructions parodontales importantes52. Dans ce cas, il ne faut pas hésiter à adresser l'enfant 

au pédiatre et entretenir une discussion avec lui à ce sujet53.  

 

5. La primo-infection herpétique 

a) Définition 

La primo-infection herpétique peut apparaître dès l'âge de 6 mois, car l'enfant n'est plus 

couvert par les anticorps de sa mère. 

La contamination se fait par contact cutanéo-muqueux de l'enfant avec un adulte présentant 

un herpès récurrent ; c'est le premier contact avec le virus HSV-1. La localisation 

géographique ainsi que le statut socio-économique vont également avoir une influence sur 

l'incidence des infections à HSV-1.  

Au niveau épidémiologique, il y a un pic au cours duquel la primo-infection gingivo-

stomatique se manifeste : il se produit chez les enfants entre 6 mois et 5 ans54. 

                                                 
51 Monteiro et al., « Periodontal Clinical and Microbiological Characteristics in Healthy versus Generalized 
Aggressive Periodontitis Families ». 
52 Portaro, Chópite, et Cárdenas, « Generalized Aggressive Periodontitis in Preschoolers ». 
53 Jenkins et Papapanou, « Epidemiology of Periodontal Disease in Children and Adolescents ». 
54 Kolokotronis et Doumas, « Herpes Simplex Virus Infection, with Particular Reference to the Progression and 
Complications of Primary Herpetic Gingivostomatitis ». 
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Durant l’enfance, l’infection par HSV-1 est habituellement asymptomatique, cependant, chez 

25 à 30% des enfants infectés, celle-ci se manifeste par une gingivostomatite herpétique. 

b) Quels sont les symptômes visibles par les parents ? 

L'enfant : 

� Présente de la fièvre qui dure entre 4 et 5 jours en moyenne,  

� Est irritable,  

� Ne s'alimente plus,  

� Présente des difficultés à boire. 

� Se plaint de douleurs pouvant être importantes,  

� Bave car a des difficultés à avaler sa salive (cela dure environ 6-7 jours). 

� Et peut avoir des maux de tête et des nausées55. 

c) Quels sont les signes cliniques de la primo-infection 

herpétique ?  

Cliniquement, elle est caractérisée par :  

▪ Des lésions buccales qui apparaissent le 1er jour de la maladie chez 85% des enfants 

infectés d’après une étude menée sur 36 enfants atteints de cette pathologie56.  Ces 

lésions sont présentes sur les muqueuses orales, la langue et sur la gencive et persistent 

en moyenne une douzaine de jours. Elles correspondent cliniquement à des vésicules 

qui se décomposent rapidement en petites lésions rouges (FIG.8). Celles-ci vont 

fusionner avec les lésions adjacentes pour former des ulcérations irrégulières 

recouvertes d’une membrane jaune57.  

▪ Des lésions extra-orales qui se situent au niveau des lèvres, des joues et du menton et 

surviennent le 4ème jour suivant l’infection. On trouve en moyenne entre 5 et 20 lésions 

de ce type qui persistent également une douzaine de jours en moyenne. 

▪ Des adénopathies cervicales durant les trois premiers jours de la maladie58. 

 

                                                 
55 Amir et al., « The Natural History of Primary Herpes Simplex Type 1 Gingivostomatitis in Children ». 
56 Ibid. 
57 Kolokotronis et Doumas, « Herpes Simplex Virus Infection, with Particular Reference to the Progression and 
Complications of Primary Herpetic Gingivostomatitis ». 
58 Amir et al., « The Natural History of Primary Herpes Simplex Type 1 Gingivostomatitis in Children ». 
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Figure 8 : a) Fillette de 4 ans atteinte d’une primo-infection herpétique. b) Garçon de 2 ans 
atteint d’une primo-infection herpétique.  

         

Source : Usatine et Tinitigan, Nongenital herpes simplex virus. 

d) Quelles sont les principales complications liées à cette 

maladie ?  

La principale complication est la déshydratation, en effet l’enfant n’avale plus sa salive et 

présente des difficultés à boire et s’alimenter. Cette complication peut nécessiter une 

hospitalisation afin de procéder à une réhydratation par voie intraveineuse. 

La seconde complication est la bactériémie : l’enfant présente de nombreuses lésions et le 

risque de surinfection est donc présent. 

Le diagnostic précoce est essentiel pour démarrer un traitement adapté, et ainsi réduire la 

durée des signes cliniques et symptômes de la maladie59. 

e) Quelles précautions faut-il prendre pour limiter le risque de 

contamination ?  

L'enfant atteint de primo-infection herpétique ne doit pas être au contact d'autres enfants, ni 

de femme enceinte, personne âgée car il existe un risque de contagion élevé60.  

f) Temps de cicatrisation 

Les petites lésions guérissent en 5 à 7 jours sans laisser de cicatrice et jusqu’à 2-3 semaines 

pour les cas les plus graves61.  

                                                 
59 Ibid. 
60 Kolokotronis et Doumas, « Herpes Simplex Virus Infection, with Particular Reference to the Progression and 
Complications of Primary Herpetic Gingivostomatitis ». 
61 Ibid. 
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B. Les pathologies occluso-fonctionnelles 

1. Liées à un traumatisme 

a) Epidémiologie 

La prévalence des traumatismes dentaires en denture temporaire est comprise entre 12 et 

35 %, le traumatisme le plus fréquent affectant la denture temporaire étant la luxation62. Chez 

les enfants en denture permanente, la prévalence est d’environ 25%. Certains facteurs tels que 

les activités pratiquées par l’enfant ainsi que son environnement sont déterminants dans le 

risque de subir un traumatisme63. 

b) Généralités 

A la suite d’un traumatisme sur les dents temporaires, de sévères altérations des dents 

permanentes peuvent se produire. Ces altérations pouvant être simples ou complexes, 

localisées ou touchant plusieurs dents, affectant seulement la couronne ou la racine ou bien les 

deux. Les traumatismes touchant la dent temporaire peuvent entraîner sur celle-ci une 

résorption pathologique de la racine et/ou une absence de ré-éruption suite à une ankylose64.  

c) En quoi la prise en charge rapide d’un traumatisme dentaire 

est-elle importante ? 

La prise en charge immédiate par un dentiste à la suite d’un traumatisme dentaire permet 

d'augmenter le succès du rétablissement et de diminuer le risque de complications.  

d) Comment réagit le parodonte à un traumatisme ? 

Les répercussions sur le parodonte sont importantes en cas d’expulsion ou d’intrusion d’une 

dent temporaire ou permanente. 

En effet, dans le cas de l’expulsion d’une dent permanente, la ré-implantation de celle-ci va 

être à l’origine de complications parodontales telles qu’une résorption inflammatoire, une 

résorption de remplacement ou une ankylose. 

La résorption inflammatoire correspond au remplacement des tissus minéralisés par un tissu 

de granulation (FIG.9).  

                                                 
62 Nelson-Filho et al., « Partial Replacement of the Dentin-Pulp Complex by Periodontal Supporting Tissues in a 
Traumatically Intruded Primary Maxillary Incisor ». 
63 Glendor, « Epidemiology of Traumatic Dental Injuries--a 12 Year Review of the Literature ». 
64 Nelson-Filho et al., « Partial Replacement of the Dentin-Pulp Complex by Periodontal Supporting Tissues in a 
Traumatically Intruded Primary Maxillary Incisor ». 
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Figure 9 : Schéma d’une résorption inflammatoire. 

 

Source : Levander et Malmgren, Evaluation of the risk of root resorption during orthodontic 

treatment: a study of upper incisors. 

 

La résorption de remplacement étant le remplacement des tissus minéralisés par un tissu 

osseux (FIG.10). Celle-ci est d’autant plus fréquente si la dent est conservée à sec ou si le 

temps extra-oral de la dent est long. 

 

Figure 10 : Schéma décrivant le processus d’une résorption de remplacement. 

 

Source : Andreasen et al., Replantation of 400 avulsed permanent incisors. 1. Diagnosisof healing 

complications.   



 
 

26 

L’ankylose correspond à la fusion des tissus minéralisés avec l’os, la dent reste bloquée dans 

son alvéole (FIG.11). Le risque d’ankylose est important si la ré-implantation de la dent 

permanente est tardive et si l’enfant est jeune65. 

 

Figure 11 : Radiographies rétro-alvéolaires montrant l’ankylose visible 6 mois après ré-
implantation de la 22 avec la disparition progressive du ligament alvéolo-dentaire.  

 

Source : Andreasen et al., Replantation of 400 avulsed permanent incisors. 1. Diagnosisof healing 

complications.  

Lors d’un traumatisme, l’instauration d’un suivi est essentielle afin de minimiser le risque de 

complications. 

 

2. Liés à une respiration buccale  

a) De quoi s’agit-il ?  

La respiration nasale est physiologique. Certains patients présentent cependant une respiration 

dite buccale qui correspond à ce que l’on appelle une dysfonction. Il s’agit d’une fonction 

réalisée de manière incorrecte et qu’il est nécessaire de corriger66. 

La respiration nasale assure le positionnement correct des organes phono-articulaires et 

permet ainsi le développement des fonctions stomatologiques67. 

                                                 
65 Chafaie, « Partial and Total Luxations of Permanent Teeth in Children ». 
66 Malhotra et al., « The Effect of Mouth Breathing on Dentofacial Morphology of Growing Child ». 
67 Hitos et al., « Oral Breathing and Speech Disorders in Children ». 



 
 

27 

b) Quelles vont être les conséquences de ce type de respiration ? 

La respiration buccale est à l’origine d’un développement anormal des os et des tissus mous 

du complexe cranio-facial et a également des conséquences sur le parodonte68. 

La respiration buccale affecte le développement du langage, la socialisation, la nutrition, la 

qualité du sommeil et la mobilité des lèvres, des joues et de la langue69. 

 

D’après l’étude menée en 1972 par Jacobson et Linder-Aronson70 sur des enfants de 6 à 12 

ans, il y a une corrélation entre la présence d’encombrements et de gingivites dans les secteurs 

où il y a une déshydratation liée à la respiration buccale de l’enfant. 

Ainsi, les enfants présentant une respiration buccale sont plus exposés à la gingivite que les 

enfants ayant une respiration nasale. Celle-ci serait donc un facteur aggravant dans l’étiologie 

de la gingivite. 

c) Quelles sont les caractéristiques de cette dysfonction ? 

D'après une étude menée sur des enfants de 11 à 14 ans, les enfants ayant une respiration 

buccale présentent une inflammation gingivale et une quantité de plaque supérieures aux 

enfants ayant une respiration nasale (FIG.12)71.   

Figure 12 : Tableau comparant les enfants ayant une respiration nasale avec ceux ayant une 
respiration buccale. 

 Patient ayant une respiration 

nasale (n=136) 

Patient ayant une respiration 

buccale (n=65) 

Plaque 30.43 39.54 

Plaque visible 5.79 7.57 

Inflammation gingivale 13.34 18.66 

Source : Auteur.  

 

                                                 
68 Malhotra et al., « The Effect of Mouth Breathing on Dentofacial Morphology of Growing Child ». 
69 Hitos et al., « Oral Breathing and Speech Disorders in Children ». 
70 Jacobson et Linder-Aronson, « Crowding and Gingivitis ». 
71 Wagaiyu et Ashley, « Mouthbreathing, Lip Seal and Upper Lip Coverage and Their Relationship with 
Gingival Inflammation in 11-14 Year-Old Schoolchildren ». 
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Elle a également démontré que le recouvrement labial et la respiration buccale influencent de 

manière significative la santé gingivale. En effet, les résultats de cette étude indiquent qu'une 

respiration buccale et un faible recouvrement labial des incisives supérieures chez l'enfant 

augmentent la susceptibilité d'une inflammation gingivale au niveau du secteur antérieur 

maxillaire72.  

d) Quels sont les objectifs de cette interception ?  

Le diagnostic précoce de la respiration buccale est essentiel afin de profiter de la croissance 

de l’enfant pour guider et corriger au plus tôt les malformations et dysfonctions, et ainsi 

améliorer sa qualité de vie. Pour cela, il sera nécessaire d’établir une prise en charge 

pluridisciplinaire73. 

 

3. Liées à une habitude de succion non nutritive 

a) Définition 

Une habitude de succion non nutritive correspond à une action répétée automatiquement, 

réconfortante pour l’enfant. 

b) Caractéristiques 

De la naissance jusqu’à l’âge de 4 ans, les habitudes de succion non nutritives sont normales, 

elles donnent à l’enfant un sentiment de sécurité. A 1an, environ 50% des enfants sucent leur 

pouce, ou bien un autre doigt ou une tétine.  

La prévalence des habitudes de succion non nutritives diminue avec l’âge de l’enfant, celles-

ci cessent spontanément entre 4 et 5 ans74.  
Si l’habitude persiste après l’âge de 5 ans, lors de l’établissement de la denture permanente 

alors les changements dentaires ne se corrigeront pas spontanément.  

c) Conséquences 

Les effets néfastes produits par la persistance des habitudes de succion non nutritives sont :  

� L’apparition d’une béance antérieure, pouvant être une source d’embarras surtout 

pour un enfant présentant un manque de confiance en soi. 

� Une augmentation du surplomb. 

                                                 
72 Ibid. 
73 Hitos et al., « Oral Breathing and Speech Disorders in Children ». 
74 Cambiaghi et Pistritto, « Suction Pads Related to Thumb Sucking and Chewing ». 
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� Une linguoversion des incisives mandibulaires et vestibuloversion des incisives 

maxillaires. 

� Une occlusion postérieure inversée. 

� Une pulsion linguale. Celle-ci peut persister due à l’absence de transition de la 

déglutition primaire à la déglutition adulte. Cette transition débute à l’âge de 2 ans, 

et est terminée chez 50% des enfants âgés de 6 ans. 

Les déformations entraînées vont dépendre de l'intensité, de la pression, de la fréquence et de 

la durée de la succion et du doigt75. 

 

4. Liées à un frein 

a) Définition 

Un frein est un repli muqueux reliant deux structures anatomiques. Il existe un frein lingual, 

des freins incisifs et des freins latéraux maxillaires et mandibulaires76.  

b) Le frein lingual 

(1) L’ankyloglossie 

L'ankyloglossie est une anomalie congénitale, caractérisée par un frein lingual anormalement 

court limitant la protrusion et l'élévation de la langue. Elle peut être isolée ou associée à des 

syndromes : syndrome d'Ehlers-Danlos (anomalie du tissu conjonctif), syndrome de 

Beckwith-wiedemann (croissance excessive du foetus, macroglossie, hypertrophie des 

organes, hernie), syndrome Simosa, fente palatine et syndrome oro-facio-digital.  

Elle apparait chez l'enfant âgé de 1 à 3 ans77.  

La prévalence est de 4,4% à 4,8% chez les nouveaux nés. L'étiologie de cette pathologie 

semble génétique78. 

 

 

                                                 
75 Kamdar et Al-Shahrani, « Damaging Oral Habits ». 
76 Devishree, Gujjari, et Shubhashini, « Frenectomy ». 
77 Ferres-Amat et al., « Multidisciplinary management of ankyloglossia in childhood. Treatment of 101 cases. A 
protocol ». 
78 Junqueira et al., « Surgical Techniques for the Treatment of Ankyloglossia in Children ». 
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(2) Quelles sont les conséquences de l’ankyloglossie ? 

Lorsque l'ankyloglossie n'est pas traitée, celle-ci va être à l'origine de :  

� Difficultés d'allaitement,  

� Troubles du langage : certains sons vont être altérés, en effet la langue ne peut se 

positionner correctement au niveau du palais afin de créer les vibrations nécessaires à 

l'émission d'un son correct,  

� Une mauvaise hygiène bucco-dentaire, 

� Moquerie pendant l'enfance et l'adolescence.  

� Une déglutition atypique. 

� Croissance anormale de la mandibule et du maxillaire.  

� Béance antérieure due à une position trop basse de la langue79. 

(3) Quand doit-on intervenir ? 

Il n'existe pas de consensus concernant l'indication, l'âge auxquels doit être réalisée la 

chirurgie et le type d'intervention chirurgicale à effectuer. Cependant, le diagnostic et la prise 

en charge de cette pathologie doivent être réalisés le plus tôt possible afin d'empêcher la 

survenue de troubles de la croissance osseuse des structures oro-faciales et des fonctions 

orales. Un examen minutieux de la morphologie et des fonctions de la langue permet de 

visualiser l'ankyloglossie80.  

(4) Quels sont les différents traitements envisageables ? 

La frénotomie est une procédure rapide, simple et conservatrice. Cette technique est la plus 

indiquée chez les nouveaux nés. Elle permet à la mère d'allaiter l'enfant juste après 

l'intervention et n'entraine qu'un léger inconfort. Cependant, cette technique présente un 

risque élevé de récidive nécessitant une ré-intervention pendant l'enfance ou l'adolescence.  

La frénotomie vise seulement à inciser et relocaliser l’insertion du frein tandis que la 

frénectomie consiste à retirer totalement le frein et ses insertions.  

La frénectomie est une procédure plus invasive et complexe à réaliser chez l'enfant mais 

présentant un risque de récidive inférieur81. 

                                                 
79 Ferres-Amat et al., « Multidisciplinary management of ankyloglossia in childhood. Treatment of 101 cases. A 
protocol ». 
80 Junqueira et al., « Surgical Techniques for the Treatment of Ankyloglossia in Children ». 
81 Ibid. 
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c) Les freins labiaux 

(1) Classification 

Placek et al. ont réalisé une classification selon la localisation de l'attache du frein labial en 
1974 : 

� Type I : le frein est muqueux si les fibres s'insèrent sur la ligne muco-gingivale 

(FIG.13.a).  

� Type II : le frein est gingival si les fibres s'attachent dans la gencive attachée 

(FIG.13.b).  

� Type III : le frein est papillaire si les fibres se fixent sur la papille inter-dentaire 

(FIG.13.c).  

� Type IV : le frein est inter-dentaire si les fibres s'insèrent sur la papille palatine82. 

Figure 13 : a) Frein de type I. b) Frein de type II. c) Frein de type III. 

a  b   

           c  

Source : Auteur. 

Le test de traction de la lèvre met en évidence un déplacement de la gencive marginale des 

incisives centrales pour les freins de type III. 

Lors du test de traction, pour les freins de type IV, on observe une mobilisation de la papille 

inter-incisive.  

                                                 
82 Devishree, Gujjari, et Shubhashini, « Frenectomy ». 
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(2) Quelles sont les indications d’une frénectomie ? 

Le frein labial maxillaire ou mandibulaire présente une insertion pathologique lorsque 

l’insertion se fait au niveau de la gencive marginale ou interdentaire. La frénectomie est donc 

indiquée quand un frein :  

� Est à l'origine d'un diastème médian et que le patient envisage un traitement 

d’orthodontie.  

� Provoque une récession parodontale.  

� Génère des difficultés au maintien de l'hygiène bucco-dentaire.  

� Est associé à une insuffisance de hauteur de gencive attachée et un vestibule peu 

profond83.  

 

5. Liées aux dysharmonies dento-maxillaires 

a) Définition 

Une dysharmonie dento-maxillaire est une disproportion entre les dimensions mésio-distales 

des dents permanentes et le périmètre des arcades alvéolaires correspondantes. La continuité 

des arcades dentaires au niveau des faces proximales n’est plus assurée, la DDM se manifeste 

généralement par un encombrement84.  

b) Quelles sont les conséquences des dysharmonies dento-

maxillaires ? 

Les enfants avec une DDM présentent des difficultés à maintenir une hygiène orale de qualité, 

l’accumulation de plaque entrainant des gingivites et des maladies parodontales85. 

De plus, les DDMs peuvent aggraver une situation clinique entrainant une insuffisance ou 

absence de gencive attachée.  

c) A quoi est due la malocclusion ? 

Les facteurs étiologiques des malocclusions semblent environnementaux et génétiques.  

                                                 
83 Ibid. 
84 HAS, « Indications de l’orthopédie dento-faciale et dento-maxillo-faciale chez l’enfant et l’adolescent ». 
85 Arora et Bhateja, « Prevalence of Dental Caries, Periodontitis, and Oral Hygiene Status among 12-Year-Old 
Schoolchildren Having Normal Occlusion and Malocclusion in Mathura City ». 
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d) A partir de quel âge peut-on poser le diagnostic de 

malocclusion ? 

Le diagnostic de malocclusion peut être posé chez l’enfant âgé de 12 ans. En effet, toutes les 

dents permanentes ont fait leur éruption à l’exception des troisièmes molaires.86 

e) Quelles sont les modifications du parodonte au cours d’un 

traitement orthodontique ? 

La présence d’un appareil orthodontique favorise l’accumulation de plaque et de tartre à 

l’origine d’une inflammation gingivale entrainant une hyperplasie gingivale. Cette 

inflammation gingivale, notamment la turgescence des papilles, reste souvent transitoire et 

disparait quelques semaines après la dépose du traitement orthodontique fixe.  

Des changements parodontaux apparaissent lors de la fermeture d’un espace dentaire suite à 

une extraction ayant entrainé la perte des papilles.  

Le déplacement des dents vers des sites avec une gencive fine et inflammatoire augmente le 

risque de développer une récession parodontale. La coopération de l’orthodontiste et du 

parodontologue est nécessaire afin d’établir un plan de traitement adapté et permettre un suivi 

personnalisé. Dès l’apparition d’une récession parodontale ou d’une perte osseuse visible à la 

radiographie l’arrêt du traitement orthodontique s’avère indispensable87. 

f) Quels sont les changements parodontaux visibles après 

traitement orthodontique ? 

Après traitement orthodontique, d’autres modifications parodontales vont être observées :  

� Obtention de points de contacts corrects permettant le maintien d’une bonne santé 

parodontale,  

� Un remodelage de la morphologie papillaire et des septums interdentaires,  

� Un nouveau contour gingival marginal88.  

Il sera essentiel de redéfinir le biotype parodontal en fin de traitement et de vérifier l’absence 

de complication parodontale nécessitant une correction ou un renforcement. 

 

                                                 
86 Ibid. 
87 Rauten et al., « Clinical and therapeutic aspects in dento-alveolar disharmony (DAD) with crowding ». 
88 Ibid. 
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6. Liées à une hyperplasie gingivale 

a) Héréditaire/génétique 

(1) Comment définir cette maladie ? 

La fibromatose gingivale héréditaire est une maladie gingivale d'origine génétique, rare, 

bénigne, c'est un trouble isolé ou bien associé à d'autres syndromes hérités. Le degré 

d'hyperplasie gingivale peut varier de léger à sévère, et peut être identique pour les membres 

d'une même famille. 

Elle se caractérise par un élargissement lent et progressif de la gencive attachée, couvrant la 

majeure partie ou la totalité des surfaces dentaires, celle-ci pouvant aller jusqu'au vestibule et 

au plancher de la bouche.89 

 

(2) Quelles sont les caractéristiques cliniques de la 

maladie ?  

L'hyperplasie gingivale peut se présenter sous forme localisée ou généralisée, et toucher le 

maxillaire et/ou la mandibule.  

� La forme localisée va se présenter sous forme de grandes masses multiples qui 

vont toucher principalement les tubérosités au maxillaire et les surfaces linguales 

en regard des molaires mandibulaires. 

� La forme généralisée est la forme la plus souvent rencontrée et se présente sous la 

forme d'un élargissement uniforme de la gencive qui est ferme, dense, résistante, 

recouvrant les crêtes alvéolaires et les dents entraînant des pseudo-poches.  

Figure 14 : a) Photographie d’une fibromatose gingivale héréditaire chez une fille de 12 ans. b) 
Photographie 6 semaines après intervention. 

a  b  

Source : Dhadse et al., Hereditary gingival fibromatosis. 

                                                 
89 Dhadse et al., « Hereditary Gingival Fibromatosis ». 
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Caractéristiques de la gencive : 

La gencive en excès va être rose et ferme avec un piqueté exagéré90.  

 

(3) A quel moment se manifeste-t-elle ? 

L'hyperplasie gingivale commence généralement lors de l'éruption des dents permanentes 

mais peut également débuter lors de l'éruption des dents temporaires. Dans les cas extrêmes, 

lorsque celle-ci est présente avant l'éruption des dents, l’hyperplasie gingivale peut modifier 

voire empêcher l'éruption des dents91.  

 

(4) Quelles sont les conséquences de cette maladie ?  

Un patient atteint de fibromatose gingivale héréditaire va voir son apparence 

considérablement changer. Cette maladie peut provoquer des troubles fonctionnels et 

esthétiques (mais n'affecte pas l'os alvéolaire) : 

� Troubles de la mastication. 

� Troubles du langage dus à l’impossibilité de fermeture normale des lèvres. 

� Diastèmes,  

� Malpositions dentaires,  

� Rétention prolongée des dents temporaires.  

� Difficultés d’hygiène bucco-dentaire. 

� Lésions carieuses92. 

(5) Quels sont les mécanismes expliquant cette pathologie ?  

Cette maladie est due à l'activation permanente des fibroblastes, qui se développent plus 

rapidement et produisent plus de collagène et de fibronectine que des fibroblastes normaux. 

 

                                                 
90 Ibid. 
91 Ibid. 
92 Ibid. 
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b) Acquise : d’origine médicamenteuse 

(1) Quelle est la différence avec l’hyperplasie gingivale 

héréditaire et à quel moment se manifeste-t-elle ? 

L'hyperplasie gingivale médicamenteuse va être causée par certains médicaments notamment 

les immunosuppresseurs (ciclosporine A) qui sont utilisés pour éviter le rejet d'organes 

transplantés et dans le traitement de maladies auto-immunes, un anticonvulsivant tel que la 

phénytoïne et un anti-hypertenseur (nifédipine).  Elle survient généralement quelques mois 

après la prise du médicament93.  

(2) Quelles vont être les conséquences de ce type 

d’hyperplasie gingivale ?  

L'hyperplasie gingivale médicamenteuse va être à l'origine de difficultés de contrôle de la 

plaque dentaire. Elle entraine des douleurs, perturbe l’éruption dentaire, la mastication, 

l'élocution, l'esthétique du patient et impacte psychologiquement le patient94.  

(3) Quelle est la localisation de cette pathologie ?  

L’hyperplasie touche essentiellement la gencive vestibulaire et les papilles inter-dentaires95. 

 

III.  Comment prendre en charge ces pathologies ? 

 

A. Enseignement à l’hygiène orale chez l’enfant 

D'après une étude réalisée en 2011 sur 972 enfants, la communication directe de l'hygiène par 

le chirurgien-dentiste aux enfants donne de meilleurs résultats que lorsque que la 

communication est réalisée indirectement par le professeur aux enfants. 

Afin d'enseigner l'hygiène bucco-dentaire, différents moyens ont été employés, adaptés à l'âge 

des enfants :  

- Des albums ont été réalisés pour les enfants de 10 à 16 ans, 

- Des petites histoires ont été réalisées pour les enfants de 5 à 9 ans. 

                                                 
93 Widmer, « Oral Health of Children with Respiratory Diseases ». 
94 Dhadse et al., « Hereditary Gingival Fibromatosis ». 
95 Ibid. 
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� Le programme d'éducation à la santé orale est un programme à caractère 

communautaire décrit comme la méthode la plus efficace et la moins chère de 

prévention des maladies orales. 

� Des cours d'éducation à la santé orale adaptés à des enfants de 5 à 9 ans et à des 

enfants de 10 à 16 ans sont dispensés.  

De nombreux auteurs, ont montré que les cours d'éducation à la santé orale dans les 

programmes de prévention, se sont avérés être un outil efficace pour provoquer des 

changements en matière de connaissances, attitudes et pratiques et avoir ainsi un effet direct 

sur la prévention des maladies dentaires96. 

 

1. Technique adaptée en fonction de l’âge 

a) De l’apparition des premières dents à 6 ans  

Dès l’apparition des premières dents, un brossage à l’aide de petites brosses à dents ou de 

compresses à l’eau doit être effectué par les parents, le soir uniquement jusqu’à l’âge de deux 

ans.  

A partir de deux ans, le brossage peut être réalisé avec un dentifrice contenant entre 250 et 

600 ppm de fluor car l’enfant est apte à cracher.  

A partir de quatre ans, l’enfant peut se brosser les dents seul sous la supervision des parents 

en utilisant la méthode 1.2.3.4. Elle consiste à brosser séparément les maxillaires en 

commençant d’abord par la mandibule à gauche puis à droite et en poursuivant par le brossage 

du maxillaire à gauche puis à droite. 

De quatre à six ans, le dentifrice doit contenir entre 600 et 1000 ppm97. 

b) Enfant de 6 à 10 ans 

A l’âge de six ans, l’enfant commence à écrire, il acquiert une motricité lui permettant de se 

brosser les dents seul avec la méthode de brossage B.R.O.S en utilisant la brosse à dent 

comme un rouleau de la gencive vers la dent. Le dentifrice doit contenir entre 1000 et 1500 

ppm de fluor.  

                                                 
96 Chachra et al., « The Most Effective and Essential Way of Improving the Oral Health Status Education ». 
97 USFBD, « L’USFBD réactualise ses stratégies de prévention ». 
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Le fil dentaire doit être utilisé dès que des points de contact existent entre deux dents98.  

 

2. Choix du matériel de brossage : brosse à dent manuelle vs brosse à dent 

actionnée 

Une étude a été réalisée sur 200 enfants âgés de 6 à 13 ans par Kallar et al.99 afin de 

déterminer l'efficacité des brosses à dents manuelles comparée à celle des brosses à dents 

actionnées.  

Cette étude a également permis de comparer l'efficacité du brossage de l'enfant sous 

supervision (reçoit des instructions sur le brossage) ou sans supervision, pour éliminer la 

plaque dentaire. Rappelons que la plaque dentaire reste considérée comme la cause directe de 

maladies gingivales et parodontales.  

Le contrôle de la plaque dentaire peut être effectué par des moyens chimiques ou mécaniques. 

Ainsi, le meilleur moyen d'éliminer la plaque reste le moyen mécanique : le brossage, auquel 

vient s'ajouter le moyen chimique : le dentifrice.  

La fréquence importante et la sévérité des maladies dentaires indiquent que le brossage, 

comme base de la prévention, est insuffisamment exécuté. 

Pour que le brossage manuel soit efficace, il semble qu'un certain degré de dextérité manuelle 

soit exigé. C'est d'ailleurs pour cela que l'enfant doit commencer à se brosser les dents tout 

seul vers l'âge de 6 ans, âge vers lequel l’enfant acquiert une certaine dextérité en 

commençant à écrire (FIG.15). 

 

 

 

 

 

                                                 
98 Ibid. 
99 Kallar et al., « Plaque Removal Efficacy of Powered and Manual Toothbrushes under Supervised and 
Unsupervised Conditions ». 
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Figure 15 : L’efficacité d’une brosse à dent manuelle comparée à celle d’une brosse à dent 
actionnée à 12 semaines.   

 

Source : Auteur.  

 

Les deux types de brosse à dent ont montré une réduction significative de la plaque dentaire 

mais à différents degrés : la brosse à dent actionnée permet une diminution plus importante de 

la plaque dentaire. 

Figure 16 : L’efficacité d’une brosse à dent manuelle et actionnée quand l’enfant est supervisé 
ou non.  

 

Source : Auteur.  
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Les groupes d'enfants ayant été supervisés ont montré une meilleure diminution de la plaque 

dentaire quel que soit la brosse à dent utilisée100.  

 

Les résultats de cette étude diffèrent de ceux rapportés par une étude réalisée par William et 

Ash.101, en 1964, dans laquelle ils comparaient les effets d'une brosse à dent électrique et une 

brosse à dent manuelle dans la prévention et le retrait de la plaque dentaire. Cette étude avait 

conclu que les systèmes de brossage, mécanique et électrique, présentaient une même 

efficacité sur la réduction de la plaque dentaire. 

Les différences de résultats entre ces deux études s'expliquent par une meilleure 

compréhension de l'importance de l'hygiène par les enfants et par l'utilisation de brosses à 

dent plus performantes que celles utilisées dans l'étude de 1964. 

Finalement, d'après cette étude, on peut établir un classement sur l'efficacité de la réduction de 

plaque : du plus efficace au moins efficace102: 

Figure 17 : Classement de l’efficacité de la réduction de plaque selon le type de brosse à dent 
avec ou sans instructions reçu par l’enfant.    

 

Source : Auteur.  

 

B. Suppression des facteurs de risque et des facteurs causaux 

1. Par le patient 

Le patient doit supprimer certains facteurs de risques notamment la plaque dentaire, pour cela 

il est nécessaire d’adopter une hygiène bucco-dentaire de qualité. Pour l’enfant âgé de moins 

de 6 ans, le brossage doit être effectué par les parents. A partir de 6 ans, l’enfant peut se 

brosser les dents seul mais un contrôle rigoureux par les parents est nécessaire. 

                                                 
100 Ibid. 
101 William et Ash, « A Clinical Evaluation of an Electric Toothbrush ». 
102 Kallar et al., « Plaque Removal Efficacy of Powered and Manual Toothbrushes under Supervised and 
Unsupervised Conditions ». 
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Un patient présentant des malpositions, des encombrements ou présentant des dents en cours 

d’éruption doit être d’autant plus vigilant et insister davantage sur ces zones lors du brossage, 

favorisant la rétention de plaque. 

Si l’enfant présente une dysfonction (pulsion linguale, succion pouce), celle-ci doit être 

corrigée. 

 

2. Par le chirurgien-dentiste 

Dans un premier temps, un détartrage doit être réalisé par le chirurgien-dentiste afin 

d’éliminer le tartre pour faciliter l’hygiène bucco-dentaire du patient. Une réévaluation à 2 

semaines est ensuite nécessaire. Si des poches supérieures à 3 mm persistent il faut réaliser 

des séances de surfaçages. 

Le chirurgien-dentiste doit également s’assurer qu’il n’existe plus de facteurs susceptibles de 

retenir la plaque dentaire. Il reprend les restaurations inadaptées s’il y en a et traite les lésions 

carieuses. 

 

C. Prise en charge médicamenteuse associée nécessaire 

1. Gingivite ulcéro-nécrotique 

Le traitement mécanique de la GUN s’accompagne d’une antibiothérapie afin d’éliminer 

l’infection opportuniste. Le métronidazole est administré toutes les 8 heures à une dose poids 

de 30 mg/kg/jour pendant 10 jours. Un antalgique de type paracétamol est prescrit en cas de 

douleur intense. La réalisation de bains de bouche à base de chlorhexidine à 0,12% après un 

brossage minutieux à l’aide d’une brosse à dent post-chirurgicale est essentielle afin d’assurer 

le contrôle de la plaque dentaire103.   

 

2. Parodontite agressive 

Les séances de surfaçage sont réalisées sous antibiotiques. Les tétracyclines sont très efficaces 

dans la thérapie parodontale mais l'enfant doit être âgé de plus de 8 ans, car celles-ci peuvent 

provoquer des tâches sur les dents. Si l'enfant a moins de 8 ans, on prescrit de 

l'amoxicilline104.  

                                                 
103 Bermejo-Fenoll et Sánchez-Pérez, « Necrotising Periodontal Diseases ». 
104 Muppa et al., « Nonsyndromic Localized Aggressive Periodontitis of Primary Dentition ». 
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Une réévaluation à 8 semaines est ensuite effectuée et si des poches supérieures à 5 mm 

persistent, une thérapeutique chirurgicale est mise en place. 

 

3. Primo-infection herpétique 

Un traitement antiviral, tel que l’aciclovir®, est efficace et réduit la durée des lésions 

herpétiques. La posologie est de 15 mg/kg, 5 fois par jours pendant 7 jours.  

Un traitement antalgique est associé afin de diminuer la douleur.  

L’application d’un traitement symptomatique en complément des précédents traitements sous 

forme d’anesthésique local (xylocaïne®) améliore le confort du patient.  

� En cas de surinfection, un traitement antibiotique doit être effectué. 

� En cas de déshydratation (les enfants boivent moins et certains ne peuvent plus boire 

du tout en raison de la douleur), il est nécessaire d’hospitaliser l’enfant105. 

  

4. Traumatisme 

La prescription d’antibiotiques lors d’un traumatisme n’est pas systématique. Cela dépend 

notamment du lieu où celui-ci se produit, mais aussi de l’état de santé général de l’enfant. 

La prescription d’un antalgique et d’un antiseptique est réalisée de façon systématique pour 

limiter la douleur et désinfecter la ou les plaie(s). 

 

5. Hyperplasie gingivale d’origine médicamenteuse 

Cette pathologie peut être significativement réduite en modifiant le traitement médicamenteux 

et en maintenant une bonne hygiène bucco-dentaire. Mais en cas d’hyperplasie sévère, une 

thérapeutique chirurgicale doit être effectuée associée à un changement des médicaments en 

cause. Dans le cas contraire, le risque de récidive est important.  

 

 

D. Prise en charge chirurgicale nécessaire 

1. Parodontite agressive 

En cas de parodontite agressive sévère chez l’enfant en denture temporaire, les dents 

temporaires peuvent devenir mobiles.  

                                                 
105 Blevins, « Primary Herpetic Gingivostomatitis in Young Children ». 



 
 

43 

Dans les cas les plus graves, le traitement chirurgical consiste à extraire les dents temporaires 

mobiles présentant des lésions osseuses importantes, pour éliminer les bactéries en 

profondeur, permettre une cicatrisation osseuse et ainsi éviter des effets secondaires sur les 

dents permanentes106.  

 

2. Frein 

Il existe deux types de traitements chirurgicaux pouvant être effectués :  

� La frénotomie consiste à inciser et relocaliser l'insertion du frein.  

� La frénectomie permet le retrait total du frein et de ses insertions à l'os sous-jacent, 

limitant le risque de récidive.  

La frénectomie se réalise par différents moyens comme à l’aide d’une lame de bistouri, d’un 

laser ou par électrochirurgie. Le choix de la technique s'effectue selon la situation clinique et 

selon le type d'attachement du frein.  

La chirurgie conventionnelle à l’aide d’une lame reste le gold standard mais présente des 

risques de saignements au cours de l'intervention plus important.  

Le laser CO2 est une technique alternative à la technique conventionnelle, bien toléré chez 

l’enfant, il est optimal pour les applications au niveau des tissus mous et s’utilise à distance du 

tissu cible. Il est sécurisé, simple et efficace, il réduit la durée de l'intervention et les 

complications post-opératoires (saignement, gonflement, infection, inconfort). Cependant, la 

cicatrisation peut être retardée, comparée à la technique classique, et la précision de la 

chirurgie est diminuée. 

L'électrochirurgie est efficace, elle permet une réduction des saignements et l'absence de 

complications post-opératoires. Cependant, celle-ci peut provoquer des brûlures et des brides 

cicatricielles107. 

3. Hyperplasie gingivale  

La prise en charge chirurgicale va consister à réaliser des gingivectomies afin de supprimer 

les excès de gencive et à réaliser des gingivoplasties afin de retrouver une anatomie esthétique 

et fonctionnelle108. 

 

                                                 
106 Spoerri et al., « Rare Case of Generalised Aggressive Periodontitis in the Primary Dentition ». 
107 Devishree, Gujjari, et Shubhashini, « Frenectomy ». 
108 Dhadse et al., « Hereditary Gingival Fibromatosis ». 
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E. Rééducation fonctionnelle 

1. Respiration buccale 

La rééducation nécessite un suivi pluridisciplinaire impliquant un pédodontiste, un 

orthodontiste, un otorhinolaryngologiste et un pédiatre afin de réduire les effets néfastes de ce 

type de respiration sur la croissance maxillo-faciale109.    

 

2. Habitudes de succion non nutritives 

La rééducation fonctionnelle vise à corriger l’habitude de succion non nutritive par une 

méthode non-invasive consistant à dialoguer avec l’enfant, voir adopter un concept de 

récompense pour qu’il cesse ce comportement. Un traitement orthodontique doit être envisagé 

en cas d’échec110.  

D’après une méta-analyse effectuée en 2015, une intervention psychologique ou bien la 

réalisation d’un appareil orthodontique sont plus susceptibles de mener à l’arrêt de l’habitude 

que l’absence de traitement111. 

 

3. Frein 

La rééducation fonctionnelle après une frénectomie nécessite la compliance des parents, leur 

rôle est essentiel et consiste à vérifier que tous les exercices sont effectués correctement, de 

soutenir et d’encourager l’enfant durant cette période.  

Au cours de la rééducation, le suivi est nécessaire afin d'évaluer la tonicité et la motricité de la 

langue, la souplesse des tissus cicatriciels, la phonation et les fonctions orales.  

Dans cette étude, la rééducation fonctionnelle commence une semaine avant l'intervention 

pour que les patients apprennent à réaliser les exercices sans douleur. Un contrôle est effectué 

à 3 jours, 15 jours et 45 jours afin de s'assurer que les exercices sont correctement réalisés. 

Enfin, cette étude montre que les résultats sont très bons quand les exercices sont 

correctement effectués et que les patients coopèrent112.  

Afin que la rééducation soit efficace, des antalgiques seront donnés à l’enfant au moins 30 

                                                 
109 Malhotra et al., « The Effect of Mouth Breathing on Dentofacial Morphology of Growing Child ». 
110 Kamdar et Al-Shahrani, « Damaging Oral Habits ». 
111 Borrie et al., « Interventions for the Cessation of Non-Nutritive Sucking Habits in Children ». 
112 Ferres-Amat et al., « Multidisciplinary management of ankyloglossia in childhood. Treatment of 101 cases. A 
protocol ». 
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minutes avant la réalisation de ses exercices afin qu’ils soient effectués sans douleur.   

 

F. Importance du suivi 

Un suivi est essentiel à la réussite du traitement parodontal, quel que soit la pathologie 

parodontale touchant l’enfant, afin de réduire le risque de récidive et d’intercepter 

précocement les complications chez l’enfant.  

Le suivi régulier par un chirurgien-dentiste est nécessaire, même en l’absence de maladie 

parodontale, et doit être instauré dès la petite enfance à visée préventive et afin de sensibiliser 

l’enfant à la santé bucco-dentaire. 

 

 

IV.  Cas clinique : réalisation d’une frénectomie linguale chez une 

enfant de 9 ans 

 

A. Présentation de la patiente 

Une patiente âgée de 9 ans, en bonne santé générale, présentant une allergie au gluten, nous a 

été confiée à l’hôpital Albert Chenevier par son praticien, afin que nous réalisions une 

frénectomie linguale avant que la patiente ne consulte un orthodontiste pour sa dysharmonie 

dento-maxillaire. 

 

B. Dépistage, indications de la frénectomie 

Lors de l’examen clinique de la patiente, nous avons constaté : 

� Une tension excessive de la langue. 

� Un encombrement antérieur maxillaire et mandibulaire. 

� Une quantité de plaque et de tartre importante principalement localisée au niveau des 

secteurs antérieurs. 

� Un palais étroit et profond. 

� Des troubles de l’élocution. 
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Figure 18 : a) Photographie intrabuccale de face en occlusion. b) Photographie intrabuccale 
mettant en évidence le frein. c) Photographie intrabuccale bouche ouverte langue au palais. 

a  b  

c  

Source : Auteur. 

Nous avons décidé de réaliser une frénectomie plutôt qu’une frénotomie dans le but 

d’éliminer le frein dans sa totalité ainsi que ses insertions et de limiter le risque de récidive. 

Il était préférable de corriger cette dysfonction avant que la patiente commence un traitement 

orthodontique. 

La frénectomie chez cette patiente avait pour objectif :  

� D’améliorer l’élocution. 

� Permettre le nettoyage des dents par la langue. 

� Augmenter la mobilité de la langue. 

� Faciliter le positionnement de celle-ci au palais. 
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C. Adaptation de la prise en charge à la patiente 

Après explication auprès du père et de la patiente de la nécessité de réaliser une frénectomie 

linguale, nous les avons sentis extrêmement stressés.  

Nous avons effectué l’enseignement à l’hygiène orale et un détartrage, et nous avons décidé 

d’envisager une prémédication sédative (Atarax®) afin de détendre la patiente et de la 

compléter par une sédation consciente (MEOPA) pour faciliter l’intervention. 

Figure 19 : Photographie de la patiente sous sédation consciente avant le début de l’intervention. 

 

Source : Auteur. 

 

D. Déroulement de l’intervention 

Dans un premier temps, nous avons désinfecté la bouche de la patiente à l’aide d’un 

antiseptique local (chlorhexidine), puis nous avons appliqué un anesthésique de contact 

(xylocaïne®) au niveau du plancher et sur la pointe de la langue afin de réduire la sensation 

douloureuse au niveau du point d’injection. 

 

Après quelques minutes, nous avons réalisé une anesthésie para-apicale de part et d’autre du 

frein, au niveau du plancher. Nous avons pris garde à ne pas injecter l’anesthésique au niveau 

des glandes salivaires qui serait très douloureuse. Enfin, nous avons procédé à une injection 

dans la langue. 
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Figure 20 : Photographie extra-orale lors de l’anesthésie de la langue.  

 

Source : Auteur. 

Dans un second temps, nous avons passé un fil 3.0 non résorbable de part et d’autre de la 

pointe de la langue afin de la maintenir en traction et visualiser les ostiums des canaux de 

Wharton au cours de l’intervention. 

 

Figure 21 : Photographie extra-orale mettant en évidence le maintien de la langue à l’aide d’un 
fil de suture pour faciliter l’intervention. 

 

Source : Auteur. 

A l’aide d’une pince porte-aiguille, nous avons pincé le frein, tout en maintenant la langue au 

palais grâce au fil de suture. Nous avons ensuite incisé dans un premier temps au niveau de la 

partie linguale du frein puis au niveau de la partie située sur le plancher pour le libérer. 
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Figure 22 : a) b) Photographie des incisions permettant la libération du frein. 

a  b  

Source : Auteur. 

Une traction linguale à l’aide du fil 3.0 a été réalisée afin de vérifier que la libération de la 

langue était suffisante. 

Figure 23 : a) Photographie mettant en évidence la libération de la langue. 

a)  

b)  

Source : Auteur. 
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Après avoir effectué ce test, nous avons décidé de bien dégager les insertions du frein afin 

d’augmenter la laxité de la langue. Pour cela, l’utilisation des ciseaux de Metzembaum s’est 

avérée nécessaire pour disséquer de chaque côté de l’incision réalisée et ainsi éliminer les 

insertions restantes au bistouri en veillant à ne pas léser de structures anatomiques.  

Figure 24 : a) Photographie de la dissection de chaque côté de l’incision du frein. b) 
Photographie de l’incision des insertions restantes. 

a)  

b)  

Source : Auteur. 

 

En effet, la réalisation d’une incision transversale profonde par rapport au frein risquerait de 

sectionner l’artère linguale et/ou le nerf lingual. Au niveau du plancher, nous avions pris soin 

de ne pas léser les canaux salivaires sublinguaux et submandibulaires. Nous avions identifié 

les structures anatomiques au préalable afin de limiter les risques liés à cette intervention 

(FIG.25). 
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Figure 25 : Schéma de la face ventrale de la langue et du plancher. 

 

Source : Testut., Traité d’anatomie humaine. 

Nous avons obtenu une plaie en forme de losange. 

Figure 26 : Photographie mettant en évidence la plaie obtenue après la frénectomie. 

 

Source : Auteur. 

Nous avons réitéré les tests pour s’assurer que nous avions libéré suffisamment la langue. 

Pour terminer, nous avons réalisé des points en O afin de refermer la plaie créée en 

rapprochant les berges de celle-ci. 
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Figure 27 : Photographie en fin d’intervention. 

 

Source : Auteur. 

 

E. Prescriptions 

Une prescription d’antalgiques : 500 mg de paracétamol en sachet à prendre durant les trois 

jours suivants l’intervention matin, midi et soir ; ainsi qu’un bain de bouche : le paroex à 

effectuer matin et soir, à commencer 24 heures après intervention pendant deux semaines, a 

été remise aux parents. 

 

F. Conseils post-opératoires 

Nous avons délivré des conseils alimentaires aux parents ainsi qu’à l’enfant : éviter de manger 

des aliments acides pouvant déclencher des douleurs au niveau de la plaie, préférer des 

aliments tièdes voir froids après l’intervention. 

A la suite de cette intervention, une rééducation fonctionnelle s’est avérée nécessaire.  

Nous avons informé les parents et la patiente qu’il était impératif de réaliser de façon 

pluriquotidienne un certain nombre de mouvements tels que :  

� Tirer la langue jusqu’au sillon labio-mentonnier. 

� Essayer de toucher son nez avec la langue. 

� Mettre la langue au palais. 

� Toucher l’intérieur de la joue droite et de la joue gauche avec la pointe de la langue. 

� Lire à haute voix. 
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� Parler. 

Afin que l’enfant puisse réaliser les mouvements sans douleur, nous avions conseillé aux 

parents de donner un antalgique 30 minutes avant la réalisation de ces exercices. 

 

G. Suivi de la cicatrisation 

1. Contrôle à une semaine après intervention 

Nous avons déposé les fils et demandé à la patiente de réaliser des mouvements avec sa 

langue afin de noter l’amélioration comparée à la situation initiale. Nous avons constaté la 

formation de petites brides cicatricielles qui réduisaient déjà l’amplitude des mouvements. 

La patiente n’avait pas effectué les mouvements, elle avait eu mal lorsqu’elle avait essayé de 

les réaliser. De plus, elle n’avait pas osé parler car elle présentait des difficultés à s’exprimer 

normalement. Nous avons informé les parents et la patiente qu’en cas d’inexécution des 

exercices de rééducation fonctionnelle, il serait nécessaire de ré-intervenir. 

Afin d’éliminer ces brides qui s’étaient formées, nous avons anesthésié la langue et exercé des 

mouvements en tenant la langue à l’aide de deux compresses de façon à rompre ces brides.  

Nous les avons bien sensibilisés sur le fait que l’intervention n’était qu’une partie du 

traitement et que la rééducation était indispensable pour s’assurer de l’efficacité du traitement. 

 

2. Contrôle à deux semaines après intervention 

Lors de cette séance de contrôle, la patiente a exercé plusieurs mouvements afin de nous 

montrer qu’elle pouvait les réaliser facilement et sans douleur. Le problème d’élocution s’était 

nettement amélioré.  

Nous avons insisté sur le fait qu’elle devait continuer à exercer ces mouvements plusieurs fois 

par jour pendant quelques mois encore. 

 

3. Contrôle à un mois après intervention 

Un mois après l’intervention, on observait une bonne cicatrisation du site, pas de récidive du 

frein et l’absence de formation de brides cicatricielles. 
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H. Les apports de ce cas clinique 

Au travers de ce cas clinique, nous avons pu constater que le succès du traitement d’une 

ankyloglossie dépendait autant de la thérapeutique chirurgicale que de la rééducation 

fonctionnelle nécessitant la coopération pleine et entière du patient sur plusieurs mois. C’est 

la raison pour laquelle un suivi régulier est indispensable à la réussite de ce traitement. 
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Conclusion 
 

 

Les pathologies touchant le parodonte chez l’enfant sont largement sous-évaluées et trop 

souvent associées à un diagnostic tardif.  

La connaissance des modifications parodontales survenant chez l’enfant est essentielle pour 

intervenir au bon moment et assurer une prise en charge de qualité. Cependant, le manque 

d’études et de données chez l’enfant restent un frein au dépistage de certaines pathologies 

encore peu connues à ce jour. 

Les actions de prévention, notamment dans les écoles, et les bilans bucco-dentaires à 6, 9 et 

12 ans, sont principalement ciblés sur l’état dentaire mais restent une occasion 

particulièrement intéressante d’intercepter précocement d’éventuelles complications et 

d’améliorer leurs pronostics.  

Enfin, le traitement des maladies parodontales durant l’enfance présente un excellent 

pronostic. En effet, leur potentiel de cicatrisation offre une meilleure réponse au traitement 

par rapport aux adultes. 
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L’interception en parodontologie chez l’enfant et l’adolescent 

Résumé :  

La consultation au cabinet dentaire, chez l’enfant et l’adolescent, est largement centrée sur la 

cariologie et l’orthodontie oubliant trop souvent le parodonte.  

L’interception en parodontologie vise à diagnostiquer précocement une atteinte parodontale afin de 

limiter ses répercussions ou à arrêter l’évolution d’une pathologie. Pour y parvenir, la connaissance 

des caractéristiques du parodonte sain chez l’enfant est essentielle. En effet, il faudra distinguer les 

pathologies infectieuses telles que la gingivite, la parodontite, la primo-infection herpétique, la 

gingivite ulcéro-nécrotique des pathologies occluso-fonctionnelles liées à un traumatisme, à un frein, 

à une hyperplasie gingivale, à une dysharmonie dento-maxillaire, à une habitude de succion non 

nutritive pour aborder leurs traitements. 

Le suivi d’une démarche systématique précise facilitera le diagnostic des différentes atteintes 

parodontales. Un cas clinique illustrera cette démarche.  

En cas de persistance d’une maladie malgré un traitement adéquat, il s’avérera nécessaire d’adresser 

l’enfant à son médecin généraliste à la recherche d’une maladie systémique.       
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