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OBJECTIF DU COURS
Fournir à l'équipe de soins dentaires des informations sur l'état de  
santé général et la santé bucco-dentaire, ainsi que sur les travaux  
de recherche menés dans ce domaine, afin d'aider les professionnels  
à dépister, repérer et traiter les personnes souffrantes ou risquant  
de souffrir de maladies parodontales.

RÉSULTATS D'APPRENTISSAGE
• Discuter du nouveau système de classification des maladies 

parodontales de l’AAP et de l’EFP
• Discuter de l'effet de l'utilisation de l'hydropulseur sur le  

biofilm et l'inflammation
• Recenser les principaux facteurs de risque et les affections  

cliniques et intégrer les résultats dans les évaluations de  
la santé bucco-dentaire et de l'état de santé général 

• Décrire en détail les avantages d'un traitement non  
chirurgical et d'un traitement d'entretien

• Recommander des produits de soins personnels appropriés

INTRODUCTION
La parodontopathie est l'une des maladies chroniques les plus courantes 
chez les adultes. Les données récemment publiées d'une étude de 
surveillance, menée à l'échelle nationale pendant six ans sur plus de 
10 000 personnes, ont révélé que la prévalence globale des maladies 
parodontales chez les adultes dentés, âgés de 30 ans et plus, est de  
42 %¹. Le pourcentage de personnes touchées augmente avec l'âge,  
les maladies parodontales étant présentes chez près de 60 % des 
personnes âgées de 65 ans et plus. La prévalence totale était plus élevée 
chez les hommes (50,2 %) que chez les femmes (34,6 %) et chez les 
Mexicano-Américains (59,7 %) par rapport aux autres races et groupes 
ethniques (tableau 1).

La parodontite est une maladie multifactorielle. Elle présente de 
nombreux facteurs de risque communs avec d'autres maladies 
chroniques, notamment le tabagisme et le statut socioéconomique. La 
prévalence de la parodontite chez les fumeurs actuels est de 62,4 %². 
Les marqueurs du statut socioéconomique ont montré que la prévalence 
totale était plus élevée chez les personnes ayant un faible revenu (59 %), 
ayant au moins six dents manquantes (68,6 %) et n'ayant pas consulté de 
dentiste depuis plus de 12 mois (54,8 %)² (tableau 1).

Tableau 1 : Prévalence de la parodontopathie selon l'âge et les données  
démographiques*

Groupe d’âge Forme légère/
modérée Forme grave Total

De 30 à 44 ans 25.3 % 4.1 % 29.5 %

De 45 à 64 ans 35.6 % 10.4 % 46.0 %

Plus de 65 ans 50.7 % 9.0 % 59.8 %

Prévalence globale 34.4 % 7.8 % 42.2 %

Sexe Forme légère/
modérée Forme grave Total

Hommes 38.8 % 11.5 % 50.2 %

Femmes 30.2 % 4.3 % 34.6 %

Race/Groupe ethnique Forme légère/
modérée Forme grave Total

Mexicano-Américains 46.4 % 13.4% 59.7 %

Autres personnes 
d'origine hispanique 40.7 % 7.8 % 48.5 %

Noirs non hispaniques 42.0 % 14.7 % 56.6 %

Blancs non hispaniques 31.1 % 5.9 % 37 %

Autres races/métissés 36.9 % 9.3 % 46.2 %

Tabagisme Forme légère/
modérée Forme grave Total

Non-fumeurs 29.5% 4.9 % 34.4 %

Anciens fumeurs 37.7% 8.0 % 46.2 %

Fumeurs actuels 45.4% 16.9 % 62.4 %

Situation  
socioéconomique

Forme légère/
modérée Forme grave Total

Faible revenu 45.2 % 13.8 % 59.0%

Revenu moyen 40.0 % 8.6 % 48.5%

Revenu élevé 25.3 % 4.5 % 29.7%

Diabète Forme légère/
modérée Forme grave Total

Oui 49.0 % 10.8 % 59.9%

Non 32.3 % 7.5 % 40.4%

Nettoyage interdentaire Forme légère/
modérée Forme grave Total

Au cours des 7  
derniers jours 32.1 % 5.8 % 37.9 %

Pas depuis les 7  
derniers jours 40.3 % 12.8 % 53.1 %

Visites chez le dentiste Forme légère/
modérée Forme grave Total

Moins de 6 mois 26.4 % 3.9 % 30.3 %

Entre 6 et 12 mois 31.6 % 6.3 % 37.9 %

Plus de 12 mois 41.5 % 13.3 % 54.8 %

Dents perdues Forme légère/
modérée Severe Total

0 20.9 % 2.6 % 23.5 %

1-5 36.0 % 7.0 % 43.0 %

6-27 51.5 % 17.1 % 68.6 %
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Comme d'autres maladies chroniques, les maladies parodontales et 
la perte de dents qui s'ensuit affectent à la fois la qualité de vie et 
potentiellement la longévité. Deux revues systématiques ont examiné 
l'impact de la parodontopathie sur la qualité de vie2,3. Toutes deux ont 
révélé que les maladies parodontales étaient associées à une moins 
bonne qualité de vie. Les maladies parodontales graves sont celles 
qui compromettent le plus la fonction et l'esthétique des dents2,3. En 
ce qui concerne la longévité, une étude de 2017 portant sur 57 000 
femmes ménopausées a révélé que la perte de dents et les maladies 
parodontales étaient associées à un taux de mortalité plus élevé⁴.

La plupart des maladies parodontales peuvent être évitées. La détection 
précoce, le traitement et la modification des facteurs de risque peuvent 
contribuer à stopper ou à ralentir la progression de la maladie, y 
compris à réduire le risque de perte de dents. L'établissement et le 
maintien d'un parodonte sain contribuent à une meilleure qualité de vie. 
L'American Academy of Periodontology (AAP) et l’European Federation 
of Periodontology (EFP ou Fédération européenne de parodontologie) 
ont récemment introduit un nouveau système de classification destiné 
à aider les professionnels à repérer les patients souffrant de maladies 
parodontales, en particulier ceux qui sont au stade précoce de la maladie, 
et à prédire leur réaction au traitement.

COMMENT DÉFINIR LA SANTÉ 
PARODONTALE?
Le dépistage des maladies parodontales implique l’utilisation d’outils et de 
mesures comme les radiographies, la profondeur de sondage, le biofilm 
sous-gingival, le saignement/l'inflammation et la mobilité des dents⁵. Cela 
donne une bonne indication du stade de la maladie ou du risque potentiel 

de maladie. Inversement, il existe peu d'écrits sur la façon de définir 
la santé parodontale5,6. Du côté des professionnels, une bonne santé 
parodontale se traduit vraisemblablement par l'absence de maladie. 
L'élimination des saignements et de l'inflammation, une profondeur de 

sondage stable et une bonne hygiène bucco-dentaire sont des mesures 
courantes. Les patients peuvent avoir un point de vue différent. La perte 
de dents affecte la qualité de vie, de sorte que des mesures comme la 
capacité de manger, de parler et de sourire et la confiance en soi peuvent 
avoir plus de signification pour eux qu'un saignement gingival⁶.

Lang et Bartold ont proposé une définition de la santé parodontale : un 
état exempt de maladies parodontales inflammatoires. Ils justifient cette 
proposition par la nécessité de disposer d'un point de référence commun 
pour évaluer les maladies parodontales et établir les résultats pertinents 
d’un traitement. Ils soulignent également que le maintien d’une bonne 
santé parodontale sans aucune variation défavorable est peu probable 
pour la plupart des gens5. Ils ont donc proposé quatre niveaux de santé 
parodontale basés sur l'état du parodonte et les résultats du traitement⁵ 
(tableau 2).

Il est rare, mais possible, d’avoir une excellente santé parodontale, 
c’est-à-dire qu’il n’y a aucun saignement au sondage ni inflammation 
et que la profondeur des sillons et la hauteur osseuse sont normales. En 
comparaison, une bonne santé parodontale clinique est plus facilement 
atteignable pour la plupart des gens. Cela signifie que les saignements 
et l’inflammation sont minimes et que la profondeur des sillons et la 
hauteur osseuse sont normales. En comparaison, une bonne santé 
parodontale clinique est plus facilement atteignable pour la plupart des 
gens. Cela signifie que les saignements et l’inflammation sont minimes 
et que la profondeur des sillons et la hauteur osseuse sont normales. 
Une caractéristique des personnes dans ces catégories est la présence 
de facteurs de risque modificateurs ou prédisposants, particulièrement 
le tabagisme ou le diabète non maîtrisé. Les personnes avec une 
parodontite stable ont peu de saignements, mais peuvent avoir une 
profondeur de sondage résiduelle ou loin d’être optimale et/ou une 
perte osseuse. Les facteurs de risque prédisposants ou modificateurs 
sont toutefois maîtrisés. En comparaison, une personne dont la maladie 
parodontale est en rémission ou sous contrôle peut présenter des 
saignements/inflammations persistants, des profondeurs de sondage plus 
importantes, une perte osseuse, une perte de dents et des facteurs de 
risque non maîtrisés⁵.

Tableau 2 : Les quatre niveaux de santé parodontale

Niveau Structure du parodonte

1) Excellente santé parodontale Parodonte structurellement sain et  
sans inflammation

2)  Bon maintien de la santé  
parodontale clinique

Parodonte structurellement et  
cliniquement sain

3) Stabilité de la parodontopathie Parodonte réduit

4)  Rémission/contrôle de  
la parodontopathie Parodonte réduit/perte de dents
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UN NOUVEAU SYSTÈME POUR 
ÉTABLIR LE STADE ET LE GRADE 
DES CAS DE PARODONTOPATHIE 
CHRONIQUE
L'Atelier mondial 2017 sur la classification des maladies parodontales et 
péri-implantaires (World Workshop on the Classification of Periodontal 
and Peri-Implant Diseases and Conditions) a donné lieu à une refonte de 
la classification des maladies parodontales. L’AAP et l’EFP ont travaillé 
ensemble à l’élaboration du système, qui comprend l’établissement 
multidimensionnel du stade et du grade de la maladie afin de permettre 
une approche plus complète, sophistiquée et personnalisée pour 
dépister, traiter et stopper la parodontopathie. La perte détectable 
d’attache clinique interdentaire est un élément clé pour définir un cas de 
parodontite. Dans le contexte des soins cliniques, cela représente une 
perte d’attache clinique interdentaire sur des dents non adjacentes ou 
d'une perte d'attache buccale ou linguale supérieure ou égale à 3 mm 
avec des poches à 3 mm détectables sur deux dents ou plus⁷.

Le nouveau système définit quatre stades de parodontite allant d'un 
cas initial à une parodontite avancée avec perte dentaire importante et 
possibilité de perte de la dentition complète. La stadification permet aux 
praticiens d'évaluer les patients atteints de parodontite en fonction d'autres 
critères que la perte osseuse antérieure, ce qui est essentiel au dépistage 
précoce de la parodontite. Un autre avantage est qu’elle aide les praticiens 
à cibler les patients qui pourraient répondre à une approche thérapeutique 
traditionnelle de même que les patients qui pourraient nécessiter un 
traitement plus intensif⁷.

Les critères fondamentaux de la stadification sont la gravité, la complexité 
et l'étendue/la distribution de la maladie. L’évaluation de la gravité 
comprend le niveau de perte d’attache clinique interdentaire, la perte 
osseuse radiologique et la perte de dents. La complexité tient compte du 
fait que certains cas sont plus difficiles à traiter, par exemple les cas dont 
la profondeur des poches est supérieure à 6 mm ou qui présentent une 
perte osseuse verticale, une atteinte de furcation et des défauts crestaux. 
L'étendue de la maladie fait référence au nombre de dents touchées. En 
général, moins de 30 % des dents sont touchées lorsque la maladie est 
localisée et plus de 30 % lorsqu’elle est généralisée⁷.

Le deuxième aspect du système de classification est la gradation (ou 
établissement du grade). La gradation tient compte du fait que la 
parodontite, quel que soit son stade, peut progresser à des rythmes 
différents, avoir une réponse moins prévisible ou être influencée par l'état 
de santé général ou les maladies systémiques. Elle prend en compte 
les facteurs de risque tels que le tabagisme et le diabète. L'hypothèse 
générale est que la plupart des cas auront un taux de progression 
modéré ou de grade B. Un tabagisme important ou un mauvais contrôle 
métabolique du diabète peuvent élever la progression au grade C. 
Inversement, si le patient ne fume pas ou n’est pas diabétique, la 
progression du grade peut baisser jusqu'au grade A⁷.

ÉVALUATION DES  
PARAMÈTRES CLINIQUES
Les mesures utilisées pour déterminer le stade de la parodontopathie 
comprennent l’évaluation de la perte d’attache clinique et de la 
perte osseuse radiologique, des saignements et de la profondeur 
de sondage. La mesure de la profondeur de sondage fait partie 
de la norme des soins d'hygiène dentaire pour un examen clinique⁸. 
Cependant, l'examen parodontal nécessite un calcul plus précis de la 
perte d’attache clinique. La profondeur de sondage mesure la distance 
entre la base de la poche et le bord marginal de la gencive, ce qui peut 
donner lieu à une surestimation ou à une sous-estimation de la perte 
osseuse. En comparaison, le niveau d’attache clinique est la distance 
entre la base de la poche et un point fixe sur la dent, généralement la 
jonction amélocémentaire. Un changement du niveau d’attache est un 
marqueur plus précis de la destruction ou de l’amélioration parodontale⁹. 
Déterminer le niveau d’attache clinique demande quelques étapes 
supplémentaires, mais cela ne présente pas de difficultés particulières 
(tableau 3).

La profondeur de sondage reste un aspect important, car elle contribue 
à la complexité. Les poches profondes sont généralement plus difficiles 
à nettoyer, tant pour les cliniciens que pour les patients. En même temps, 
une poche profonde dont la profondeur de sondage est stable et qui ne 
saigne pas sur une longue période est probablement le signe de l'absence 
d'une maladie active. Le sondage a ses limites. En fonction de la force 
utilisée, les mesures peuvent varier considérablement d'un professionnel  
à l'autre. Il faut également tenir compte du fait que les différentes 
marques de sondes ont des diamètres d'embout différents, ce qui  
peut avoir une incidence sur les mesures. L'inconfort du patient lors du 
sondage parodontal peut être lié à l'épaisseur de la sonde, ainsi qu'à la 
pression exercée10.

Le saignement au sondage est le critère le plus utilisé pour diagnostiquer 
et surveiller l’inflammation gingivale. Lang et ses collaborateurs ont 
constaté que les sites présentant une incidence de saignement au 
sondage lors de quatre visites consécutives présentaient un risque de 
perte d'attache de 30 %. Inversement, dans une autre étude, Lang et ses 
collaborateurs ont examiné l'absence de saignement au sondage et sa 
relation avec une stabilité parodontale. Ils ont constaté que l’absence 
de saignement représente une valeur prédictive à 98 % de la stabilité 
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Tableau 3 : Déterminer le niveau d'attache clinique⁹

Caractéristiques anatomiques Points à considérer pour la mesure

Le bord marginal de la gencive  
est au niveau de la jonction  
amélo-cémentaire

Profondeur de sondage et niveau  
d’attache clinique identiques

Le bord marginal de la gencive 
se situe au-dessus de la jonction 
amélo-cémentaire

Profondeur de la poche — distance entre  
le bord marginal de la gencive et la  
jonction amélo-cémentaire = niveau 
d’attache clinique

Le bord marginal de la gencive 
se situe en dessous de la jonction 
amélo-cémentaire

Profondeur de la poche + distance entre  
le bord marginal de la gencive et la  
jonction amélo-cémentaire = niveau 
d’attache clinique



parodontale et ont conclu qu’il s’agissait d’un indicateur fiable pour le 
maintien de la santé parodontale12.

Il est important de tenir compte du fait que l’absence de saignement 
doit être prise en considération dans le contexte des facteurs de risque 
et de la santé globale et qu’elle n’est pas toujours indicatrice de l’état de 
santé ou de maladie parodontale. Les fumeurs peuvent avoir une réponse 
vasculaire affaiblie et par conséquent avoir moins de saignements et de 

rougeurs13. Inversement, 
plusieurs raisons peuvent 
expliquer les saignements 
gingivaux chez un patient. 
La pression idéale à 
exercer durant le sondage 
est de 25 N; des forces 
supérieures pourraient 
provoquer des saignements 
et, par conséquent, 

donner un résultat faux positif10. Il a été démontré que les saignements 
gingivaux font partie des effets indésirables de certains médicaments 
chez les personnes de plus de 50 ans, en particulier les femmes. Les 
antithrombotiques sont les médicaments sur ordonnance les plus 
courants associés aux effets indésirables liés aux saignements. L'enquête 
a également révélé que des classes de médicaments utilisés pour 
traiter l'hypertension et l'œdème, les troubles du rythme cardiaque et la 
dépression, ainsi que certains anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS) 
et l'acétaminophène, étaient à l'origine de saignements plus importants14. 

Les radiographies sont une composante essentielle d'un examen 
parodontal complet. Elles peuvent aider à détecter la perte osseuse 
alvéolaire, en particulier dans les cas les plus avancés⁵. Toutefois, le niveau 
osseux à la radiographie n’est pas, à lui seul, assez précis pour dépister 
une parodontite débutante ou modérée⁷. Attendre qu’une perte osseuse 
soit visible à la radiographie pourrait retarder le diagnostic et conduire 

à un stade parodontal plus grave. D’autres considérations comme l’âge 
du patient, l’angulation des dents ou l’attrition dentaire sévère peuvent 
également influencer la mesure de la hauteur osseuse à la radiographie⁵.

La mobilité dentaire est un critère couramment utilisé pour évaluer la 
santé parodontale. Cependant, la mobilité dentaire n'est pas un indicateur 
fiable de l'état parodontal. Un traumatisme occlusal peut causer une 
mobilité malgré une dentition saine. Inversement, une dent dont le 
parodonte est réduit, mais sain, pourrait avoir une certaine mobilité 
et ne pas être considérée comme présentant une maladie active. Par 
conséquent, la mobilité dentaire n’est pas recommandée comme une 
mesure de l’état de santé parodontale ou de parodontopathie⁵.

ÉVALUATION DES RISQUES
Pour établir le grade de la parodontopathie, il faut tenir compte de 
facteurs de risque tels que le tabagisme, le diabète ou une mauvaise 
hygiène bucco-dentaire. La présence de ces facteurs, seuls ou combinés, 
a une incidence sur la vitesse de progression et le pronostic global 
de la parodontite. Dans le cas du tabagisme et du diabète, le risque 
dépend de la dose. En règle générale, plus une personne fume depuis 
longtemps et en quantité importante, ou plus sa maîtrise métabolique 
est mauvaise, plus elle est susceptible de souffrir d'une forte grave de 
parodontopathie13,15.

Un fumeur de cigarettes a trois à quatre fois plus de risques de souffrir 
de parodontopathie qu'une personne qui n'a jamais fumé13,15,16,17. Les études 
indiquent que les fumeurs sont plus susceptibles d'avoir des profondeurs 
de sondage plus importantes, ainsi qu’une plus grande perte d’attache 
clinique et osseuse, et d’avoir moins de dents. Ils présentent souvent plus 
de tartre, mais moins d’inflammation16. Les personnes qui fument sont 
moins susceptibles de se rendre régulièrement chez le dentiste18. On 
a observé une relation dose-effet entre le tabagisme et les maladies 
parodontales, les plus gros fumeurs présentant la forme la plus grave de 
la maladie13,15,16. Les jeunes adultes fumeurs (19-30 ans) présentent souvent 
une prévalence et une gravité de la parodontite plus élevées, ainsi qu'une 
perte de dents plus importante que les jeunes non fumeurs16,17.

Il a été démontré que le tabagisme influe sur la réponse inflammatoire 
vasculaire et cellulaire et que les fumeurs ont moins de rougeurs gingivales 
et moins de saignements au sondage13. La nicotine altère la fonction 
des neutrophiles, y compris la phagocytose, et réduit les concentrations 
d’IgG dans la salive et le sérum sanguin. Elle peut se lier à la surface des 
racines, altérant l’attache des fibroblastes, tout en réduisant le collagène 
et en augmentant la production de collagénases. Les fibroblastes 
exposés à la nicotine produisent de plus grandes quantités de médiateurs 
pro-inflammatoires destructeurs13,16.

L'effet d'une réponse inflammatoire vasculaire et cellulaire réduite se 
traduit par une capacité de cicatrisation réduite chez les fumeurs. Il a 
été démontré que la capacité de cicatrisation parodontale d’un fumeur 
correspond à 28 % de celle d’un non-fumeur et est équivalente à celle 
d’une personne plus vieille de 36 ans13. Cette constatation est étayée par 
des données montrant que les personnes traitées soit de manière non 
chirurgicale, soit de manière chirurgicale pour une maladie parodontale, 
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présentaient une réduction de la profondeur de sondage et des gains 
d'attache clinique inférieurs à ceux d'un non-fumeur13.

Dans un article publié en 2017, les auteurs se sont penchés sur la 
consommation de cannabis à des fins récréatives et sur son lien avec 
la santé parodontale. Les chercheurs ont constaté que les personnes 
qui consommaient fréquemment de la marijuana à des fins récréatives 
présentaient une profondeur de sondage et une perte d'attache 
plus importantes que les personnes qui n'en consommaient pas 
fréquemment. Elles présentaient également un risque plus élevé de 
développer une parodontopathie grave. Il a également été démontré 
que le fait de fumer régulièrement le cigare ou la pipe était préjudiciable 
à la santé parodontale20. Il existe peu de données sur les risques pour 
la santé bucco-dentaire liés à l'usage de cigarettes électroniques ou de 
narguilés. L'usage de cigarettes électroniques a été associé à l'usage 
d'autres produits du tabac chez les jeunes et les jeunes adultes, y compris 
les cigarettes. Les cigarettes électroniques peuvent également être 
utilisées comme dispositif d'administration de cannabinoïdes et du THC21.

DIABÈTE
Selon une revue systématique de 2018, la présence de diabète augmente 
de 86 % le risque de parodontopathie ou sa progression22. La maîtrise 
glycémique est un facteur de risque important, car il a été démontré 
que la prévalence et la gravité de l’inflammation et de la perte d’attache 
clinique étaient plus élevées chez les adultes dont la maîtrise glycémique 
était très mauvaise13. De plus, une étude réalisée en 2018 a révélé que 
les hommes plus âgés et atteints de diabète de type 2 étaient plus 
susceptibles de souffrir de parodontopathie modérée ou grave. Chez 
les patients diabétiques, avoir un faible revenu, ne pas avoir terminé ses 
études secondaires et ne pas avoir d’assurance maladie sont des facteurs 
également associés à une parodontite plus grave23. Les données indiquent 
que les personnes diabétiques vont moins souvent chez le dentiste24. 
La destruction parodontale peut commencer tôt chez les enfants 
diabétiques et s’accentuer à l’adolescence. Chez les enfants et les jeunes 
adultes diabétiques, 13,6 % de ceux âgés de 13 à 18 ans et 39 % de ceux 
âgés de 19 à 32 ans souffrent de parodontite25.

Les maladies parodontales sont reconnues comme étant une 
complication du diabète. Le diabète altère la réponse immunitaire en 
perturbant la fonction des neutrophiles, en diminuant la chimiotaxie et en 
réduisant la phagocytose. Parallèlement, il existe des données probantes 
sur un phénotype des monocytes/macrophages hyperréactif qui entraîne 
la production accrue de médiateurs pro-inflammatoires destructeurs, 
comme l’interleukine 1β (IL-1β )13.

Il existe peu de données probantes sur la réponse au traitement chez les 
patients diabétiques. Il est bien connu que les personnes diabétiques ont 
une capacité réduite de cicatrisation des plaies, et il est probable que cela 
affecte le résultat du traitement parodontal. Il a été observé que chez les 
personnes ayant une bonne maîtrise de leur diabète, l’issue est semblable 
à celle observée chez les personnes non diabétiques. En revanche, les 
personnes dont la glycémie est mal maîtrisée sont plus susceptibles de 
moins bien réagir au traitement13.

Il a été démontré que le traitement des maladies parodontales avait 
une incidence modeste et limitée sur l'amélioration de la régulation 
glycémique mesurée par le taux d’hémoglobine glyquée (HbA1c). Selon 
une revue systémique réalisée par le groupe Cochrane, le traitement 
parodontal a donné lieu à une réduction de 0,29 % du taux d'HbA1c 
pendant les 3 à 4 mois qui ont suivi le traitement. Après 6 mois, le taux 
d'HbA1c s'était rapproché de son niveau initial26. Un rapport consensuel de 
la Fédération internationale du diabète et de la Fédération européenne de 
parodontologie a révélé qu’un traitement parodontal combiné à des soins 
personnels efficaces est un moyen sûr et efficace de prendre en charge 
les maladies parodontales chez les personnes diabétiques27.

GINGIVITE ET BIOFILM
La gingivite est très répandue chez les adultes et les enfants. 
L'accumulation de biofilm en est la cause principale10. La gingivite peut 
être localisée ou généralisée (tableau 4). L'élimination du biofilm et du 
tartre supra-gingival et sous-gingival par un professionnel, associée à une 
bonne hygiène bucco-dentaire quotidienne, est essentielle au maintien 
d'une santé parodontale optimale10.

Il y a un lien établi entre l’inflammation gingivale et la parodontite. L’une 
des principales façons de prévenir la parodontite serait de prévenir et 
de contrôler la gingivite10. Il a été démontré que la gingivite débutante se 
manifeste de 2 à 4 jours après la croissance de nouveau biofilm. Entre le 
quatrième et le dixième jour, la réponse immunitaire s’accentue, y compris 
la perte de collagène des tissus conjonctifs. En l'espace de deux à trois 
semaines, les lésions progressent et causent une plus grande perte de 
tissus conjonctifs et une fibrose, mais pas de perte osseuse ou d’attache. 
Chez certaines personnes, la gingivite peut rester à ce stade pendant des 
années sans se transformer en parodontite28.

La parodontopathie est considérée comme une maladie associée au 
biofilm, car bien que le biofilm et les bactéries soient nécessaires au 
développement de la parodontite, le biofilm seul ne suffit pas à causer 
la maladie29,20. Il a été démontré que le biofilm représente environ 20 % 
du risque direct de développer une parodontite5. De nouvelles études 
indiquent qu’un changement progressif dans la composition de la 
microflore sous-gingivale, allant d’une diminution des bactéries bénéfiques 

Tableau 4 : Gingivite⁵

Parodonte intact Saignements Perte osseuse/perte 
d’attache

Gingivite localisée ≥ 10 % et ≤ 30 % des sites
Aucune

Gingivite généralisée > 30 % des sites

Parodonte réduit, sans antécédent de parodontite

Gingivite localisée ≥ 10 % et ≤ 30 % des sites Récession gingivale/al-
longement de couronnes

Profondeur de sondage 
≤ 3 mm

Gingivite généralisée > 30 % des sites

Parodonte réduit avec traitement réussi de la parodontite

Gingivite localisée ≥ 10 % et ≤ 30 % des sites Profondeur de sondage 
≥ 4 mmGingivite généralisée >30 % des sites
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à une augmentation des agents pathogènes parodontaux, contribue au 
développement de la parodontite. Il est intéressant de souligner que chez 
les patients atteints de parodontite, on remarque une grande variation de 
la microflore buccale personnelle. Des agents pathogènes parodontaux 
comme P. gingivalis sont aussi fréquemment présents dans le biofilm des 
patients dont le parodonte est sain. Les chercheurs explorent l’idée selon 
laquelle la dysbiose, ou l’absence d’organismes bénéfiques dans le biofilm, 
jumelée à la présence d’agents pathogènes joueraient un rôle important29.

La charge de pathogènes parodontaux déclenche une réponse 
inflammatoire chronique, ce qui entraîne la libération d’une série de 
médiateurs pro-inflammatoires destructeurs, dont l’IL-1β. C’est ce 
processus inflammatoire chronique qui cause la perte de tissus conjonctifs 
et osseux31. Les données montrent que la gravité de la perte osseuse 
varie considérablement d'un patient à l'autre et qu'elle ne s'explique pas 
par la quantité ou le type de bactéries présentes dans le biofilm. En 
est ressortie l’hypothèse selon laquelle certaines personnes pourraient 
« répondre fortement » aux agents pathogènes parodontaux parce 
qu’elles produisent des taux supérieurs de médiateurs pro-inflammatoires 
destructeurs. Il a été démontré que les patients atteints de 
parodontopathie grave ont des taux plus élevés d’IL-1β dans tous les sites 
de profondeur de sondage, y compris les poches peu profondes. Cela 
suggère que l’expression de l’IL-1β pourrait être une caractéristique de 
l’hôte ou un caractère génétique32.

TRAITEMENT PARODONTAL 
NON CHIRURGICAL
D’après les lignes directrices de pratique clinique fondées sur des 
données probantes de l’American Dental Association publiées en 2015, 
le détartrage et le surfaçage radiculaire constituent le traitement à 
privilégier pour le traitement non chirurgical initial de la parodontopathie 
chronique33. Une revue de plus de 72 articles de recherche a révélé que 
le détartrage et le surfaçage radiculaire améliorent le niveau d'attache 
clinique33. Drisko a observé que cette pratique est sûre et efficace et est 
toujours le traitement de référence pour éliminer le biofilm et le tartre 
sous-gingival34. Heitz-Mayfield et Lang ont constaté que dans des poches 
de 4 à 6 mm, le détartrage et le surfaçage radiculaire entraînaient un 
gain d’attache clinique supérieur de 0,4 mm par rapport au traitement 
chirurgical. Dans des poches supérieures à 6 mm, le traitement chirurgical 
a démontré un gain d’attache clinique supérieur de 0,2 mm par rapport 
au détartrage et au surfaçage radiculaire35. De même, Suvan a constaté 
que le traitement non chirurgical réduit l'inflammation et la profondeur des 
poches et augmente le niveau d'attache clinique36.

Les lignes directrices de pratique clinique de l’American Dental Association 
ont examiné les bienfaits de l’administration de certains agents à 
action générale ou locale. Elles ont révélé des bienfaits liés à l’ajout de 
la doxycycline à action générale en dose sous-antimicrobienne et à 
l’utilisation traditionnelle d’antibiotiques à action générale. Cependant, 
les réviseurs des lignes directrices ont estimé que les effets indésirables 
des antibiotiques traditionnels l’emportaient sur les bienfaits. Les risques 
possibles sont les effets gastro-intestinaux, les réactions allergiques 
graves et la résistance aux antimicrobiens33. Dans le cas des médicaments 

à action locale, le gel d’hyclate de doxycycline et les microsphères  
de minocycline ont tous deux été recommandés par les réviseurs  
experts, bien que ces agents soient appuyés par des données 
scientifiques limitées33.

Le meilleur protocole pour le détartrage et le surfaçage radiculaire reste 
encore à déterminer. Traditionnellement, cette pratique s’effectue par 
quadrant ou moitié de bouche à des intervalles d’une à deux semaines. 
Une nouvelle approche appelée « désinfection buccale complète » 
consiste à effectuer le détartrage et le surfaçage radiculaire sur une 
période de 24 heures afin de limiter la recolonisation bactérienne 
potentielle. Cette méthode a fait l'objet de plusieurs modifications. Les 
comparaisons entre la désinfection buccale complète et l’approche 
traditionnelle ont révélé peu de différences dans les résultats cliniques37. 
Par conséquent, le meilleur protocole pour réaliser le détartrage et le 
surfaçage radiculaire pourrait être celui qui convient le mieux au mode de 
vie des patients et à leurs préférences. 

Les cliniciens disposent de nombreux choix d’instruments, dont les 
détartreurs manuels, les instruments ultrasoniques et les lasers. Une revue 
réalisée par Sanz et ses collaborateurs a révélé que les résultats cliniques 
étaient similaires indépendamment du type d’instrument utilisé37. Drisko 
et Suvan n’ont également constaté aucune différence entre l’efficacité 
des instruments manuels et électriques34,36. Drisko a observé que ce qui 
compte le plus est probablement la rigueur du débridement34, lequel 
requiert des outils tranchants de bonne qualité, un rendez-vous d’une 
durée adéquate, des outils de grossissement visuel comme des loupes 
dotées d’une lumière ainsi que la prise en charge appropriée de la 
douleur.

Flemmig a indiqué qu’il n’existe pratiquement aucun substitut aux soins 
parodontaux non chirurgicaux autre que l’extraction dentaire38. Cela ne 
signifie pas que l’extraction est une option thérapeutique pour quelqu’un 
qui a besoin d’un traitement non chirurgical, mais plutôt que l’incapacité 
à stopper la parodontopathie peut entraîner une perte dentaire. 
Le détartrage et le surfaçage radiculaire constituent un traitement 
éprouvé sur le plan clinique comme premier traitement parodontal non 
chirurgical33. La prophylaxie ne l’est pas. Bien que les patients aient le 
choix, les professionnels ont l’obligation de recommander des options 
thérapeutiques appuyées par des données cliniques probantes et 
pertinentes sur le plan clinique⁸.

TRAITEMENT D'ENTRETIEN 
PARODONTAL ET RÉDUCTION 
DES RISQUES
Il a été démontré que le traitement d’entretien parodontal de soutien 
limitait la progression de la maladie et la perte de dents37,39. Costa et ses 
collaborateurs ont constaté que les personnes qui respectaient l’intervalle 
des visites d'entretien parodontal étaient moins susceptibles de présenter 
une récidive de la parodontite que celles qui manquaient d'assiduité. 
L’observance régulière était mesurée par une période maximale de 6 
mois entre les visites sur 5 ans40. Les visites d’entretien fréquentes peuvent 
également aider à maintenir le biofilm bactérien à un niveau compatible 
avec une bonne santé parodontale5.
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Il est essentiel de modifier les facteurs de risque pour stabiliser la 
parodontopathie⁵. Lorsque les patients cessent de fumer, la vitesse de 
perte osseuse et de perte d’attache clinique ralentit, et des données 
indiquent que la gravité de la maladie se situe entre celle des fumeurs 
actuels et celle des non-fumeurs13. Les personnes atteintes de parodontite 
qui cessent de fumer réduisent leur risque de perte de dents. Dans les 
10 à 20 ans qui suivent l'arrêt du tabac, le risque de perte de dents se 
rapproche de celui des personnes n'ayant jamais fumé17. L’abandon du 
tabac, même pour la période du traitement chirurgical ou non chirurgical, 
pourrait améliorer l’issue du traitement et réduire les complications13. Il 
a été démontré que les professionnels des soins dentaires qui intègrent 
les bienfaits de l’abandon du tabac à leurs examens buccodentaires 
augmentent le taux d’abandon chez les fumeurs de cigarettes et les 
utilisateurs de tabac sans fumée53.

Les personnes diabétiques ne réalisent souvent pas les conséquences 
d’une mauvaise maîtrise métabolique sur leur santé parodontale. Une 
mauvaise maîtrise métabolique peut être influencée par de nombreux 
facteurs, que ce soit la gestion du poids, l’alimentation ou l’observance 
du traitement médicamenteux. L'American Diabetes Association 
recommande un taux d'HbA1c inférieur à 7 % pour la plupart des hommes 
et des femmes non enceintes adultes. Il a été démontré que ce taux 
cible réduisait les complications microvasculaires du diabète comme la 
rétinopathie, la neuropathie et la néphropathie42. Pour évaluer précisément 
la réponse potentielle d’un patient diabétique au traitement parodontal, il 
est essentiel de connaître son taux d'HbA1c. Il faut conseiller les patients et 
les informer de la façon dont la glycémie influence leur santé parodontale 
et leur réponse au traitement.

Le traitement et la prévention de la gingivite pourraient aider à prévenir 
la survenue d’une parodontopathie10,28. Bien que la gingivite de certains 
patients n’évolue jamais vers une parodontite, il est difficile de prédire 
quelles personnes développeront une maladie plus grave. C'est pourquoi 
il est important de traiter tous les cas de gingivite28. Le nouveau code 
thérapeutique D4346 a été créé par l’American Dental Association en 
vue d’une utilisation auprès des patients présentant une inflammation 
généralisée d’intensité modérée ou grave, avec ou sans pseudo-poche, 
mais sans perte osseuse43 (encadré 1).

SOINS PERSONNELS
Une hygiène bucco-dentaire quotidienne consistant en un brossage 
des dents et un nettoyage interdentaire est essentielle pour prévenir la 
gingivite, maintenir une bonne santé parodontale et empêcher la récidive 
de la maladie. La brosse à dents est le moyen le plus courant, et souvent 
le seul moyen, qu’utilisent de nombreuses personnes pour leurs soins 
dentaires quotidiens. Le nettoyage interdentaire est souvent négligé. De 
nombreuses personnes trouvent l'utilisation de la soie dentaire difficile, et 
des données ont montré que seule une minorité de personnes utilise la 
soie dentaire quotidiennement44.

Les données probantes sur l'amélioration de la santé gingivale grâce à 
la soie dentaire sont faibles45,46. Cette découverte est choquante pour de 
nombreux professionnels des soins dentaires qui sont directement témoins 
des bienfaits liés à l’utilisation de la soie dentaire. La soie dentaire est 

efficace pour les personnes qui savent l'utiliser correctement47. Toutefois, 
son utilisation s'avère difficile à maîtriser pour les personnes qui ne sont 
pas des professionnels des soins dentaires, ce qui explique qu'elle ne soit 
pas efficace pour de nombreuses personnes48. Lang et ses collaborateurs 
ont étudié les habitudes de brossage et d'utilisation de la soie dentaire 
des habitants de la région de Détroit, aux États-Unis. Ils ont constaté que 
si plus de 95 % des gens avaient indiqué se brosser les dents au moins 
une fois par jour, environ 33 % seulement avaient déclaré utiliser la soie 
dentaire tous les jours. Lorsque les chercheurs ont examiné le nombre de 
personnes qui pouvaient utiliser la soie dentaire de façon acceptable, le 
pourcentage a chuté à 22 %48. Cette incapacité à utiliser la soie dentaire à 
un niveau suffisamment élevé pour obtenir des bienfaits sur la santé est 
probablement le facteur le plus important qui explique les faibles données 
probantes sur l’utilisation de la soie dentaire pour réduire la plaque et la 
gingivite. Lorsqu'elle est utilisée correctement et régulièrement, la soie 
dentaire donne de bons résultats. En réalité, elle ne convient pas à la 
plupart des gens, car ils manquent de savoir-faire et/ou de motivation.

Les brosses interdentaires sont souvent recommandées aux patients 
présentant des poches résiduelles. Une revue Cochrane réalisée en 2013 
par Poklepovic et ses collaborateurs a évalué la capacité de la brosse 
interdentaire à prévenir et à maîtriser la parodontopathie et la carie chez 
les adultes. Les chercheurs n’ont pas trouvé suffisamment de données 
probantes pour déterminer si une brosse interdentaire permet de réduire 
ou non la plaque comparativement à la soie dentaire. Pour ce qui est de 
la gingivite, des données de faible qualité indiquaient que les brosses 
interdentaires permettaient de mieux réduire la gingivite que la soie 
dentaire49.

Les brosses interdentaires sont offertes dans une foule de formes et de 
tailles. Une étude menée en 2016 auprès de 51 participants a comparé les 
brosses interdentaires de formes conique et cylindrique. Les résultats ont 
montré que les brosses interdentaires de forme conique étaient moins 
efficaces pour éliminer la plaque sur les surfaces linguale et proximale 
que les brosses de forme cylindrique50. Une étude de 6 semaines menée 
en 2006 auprès de 120 sujets a comparé 4 produits interdentaires : la soie 
dentaire, un porte-soie, une brosse interdentaire et un petit nettoyant 
interdentaire en élastomère. Les chercheurs ont constaté que tous les 
produits avaient des performances comparables en termes de réduction 
de la plaque dentaire et de saignement. Les brosses interdentaires ont 
apporté une amélioration statistiquement significative de la gingivite au 
niveau buccal par rapport aux autres produits51.

L’hydropulseur WaterpikMC (figures 1 et 2) s’est révélé un outil efficace 
pour réduire la gingivite et les saignements52-60. Dans le cadre d’une étude 
menée à l’Université du Nebraska, l’hydropulseur a été jumelé à une 
brosse à dents manuelle ou électrique, et les deux combinaisons ont été 
comparées à l’utilisation traditionnelle de la brosse à dents manuelle et 
de la soie dentaire. Quel que soit le type de brosse à dents utilisé, l’ajout 
de l’hydropulseur une fois par jour avec de l’eau pure, combiné à l’usage 
d’une brosse à dents manuelle ou électrique, s’est révélé plus efficace que 
la soie dentaire pour réduire les saignements, la gingivite et la plaque53. 
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Rosema et ses collaborateurs ont également constaté que l'hydropulseur 
était deux fois plus efficace que la soie dentaire pour réduire les 
saignements54.

Les capacités de l’hydropulseur à éliminer le biofilm ont été évaluées dans 
le cadre d’une étude menée par le Center for Biofilms de l’Université de 
la Caroline du Sud. Huit dents ont été extraites chez un patient souffrant 
de parodontopathie à un stade avancé. Les images avant traitement de 
la microscopie électronique à balayage montrent que les dents étaient 
colonisées par un biofilm luxuriant dont l’épaisseur semblait atteindre 
plusieurs micromètres (figure 3). Un nettoyage interdentaire à l’eau 
a ensuite été pratiqué sur les dents pendant 3 secondes à pression 
moyenne (70 psi). Les images postérieures à ce traitement révèlent que 
l’hydropulseur a éliminé jusqu’à 99,9 % du biofilm (figure 4). Les chercheurs 
ont conclu que les forces hydrauliques pures et simples produites par 
l’hydropulseur à 1 200 pulsations par minute et à pression moyenne 
peuvent éliminer significativement le biofilm de la surface des dents61. 
Une étude portant sur l’élimination de la plaque a démontré, après 
une seule utilisation, que l’ajout d’un hydropulseur à la brosse à dents 
manuelle avait permis d’éliminer 74 % de la plaque dans toute la bouche 
comparativement à 56 % pour la brosse à dents manuelle et la soie 
dentaire, conférant à l’hydropulseur une efficacité supérieure de 29 %62.

Dans le cadre d’une étude, Genovesi et ses collaborateurs ont évalué 
la différence entre, d’une part, le détartrage et le surfaçage radiculaire 
suivis d’un traitement local par minocycline et, d’autre part, le détartrage 
et surfaçage radiculaire suivis de l’utilisation quotidienne de l’hydropulseur 
pendant 30 jours. Les résultats révèlent que les deux traitements 

permettent de réduire efficacement les saignements au sondage et 
d’améliorer la profondeur des poches parodontales et l’attache clinique  
au bout de 30 jours (figures 5, 6, 7). Aucune différence sur le plan 
statistique n’a été constatée entre les groupes, ce qui démontre que 
l’hydropulseur est une solution de rechange efficace aux antibiotiques 
par voie sous-gingivale pour le maintien de la santé parodontale sur une 
période de 30 jours60.

Plusieurs études ont été menées sur une période de six mois dans 
les années 1990 auprès de patients suivant un traitement d’entretien 
parodontal56-59. Ces études ont systématiquement démontré que 
l’hydropulseur améliorait la santé buccodentaire de ce type de patients. 
Flemmig et ses collaborateurs ont démontré que l’hydropulseur réduit 
les saignements au sondage de moitié sur une période de six mois58, et 
Newman et ses collaborateurs ont constaté que les réductions les plus 
importantes surviennent chez les personnes ayant le plus de saignements 
au sondage57. Dans une autre étude, Flemmig et ses collaborateurs ont 
conclu que l’utilisation de l’hydropulseur était plus efficace pour réduire les 
saignements au sondage que le rinçage à la chlorhexidine à 0,12 %56.

Plusieurs études ont été menées sur une période de six mois dans 
les années 1990 auprès de patients suivant un traitement d’entretien 
parodontal56-59. Ces études ont systématiquement démontré que 
l’hydropulseur améliorait la santé buccodentaire de ce type de patients. 
Flemmig et ses collaborateurs ont démontré que l’hydropulseur réduit 
les saignements au sondage de moitié sur une période de six mois58, et 
Newman et ses collaborateurs ont constaté que les réductions les plus 
importantes surviennent chez les personnes ayant le plus de saignements 
au sondage57. Dans une autre étude, Flemmig et ses collaborateurs ont 

Figure 1 : Hydropulseur AquariusMC  
de WaterpikMC

Figure 2 : Hydropulseur sans fil 
Advanced de WaterpikMC

Figure 3 : Avant le traitement par 
l’hydropulseur, Gorur, et al.5

Figure 4 : Surface de la dent après 
un traitement de 3 secondes avec 
l’hydropulseur, Gorur, et al.5
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REMOVAL OF PLAQUE BIOFILM
WITH ORTHODONTIC TIP

40

20

30

10

0

% 
de

 ré
du

ct
io

n 28 %
32 %

Pourcentage d'amélioration de
 la profondeur de la poche

MinocyclineHydropulseur
WaterpikMC

80

40

60

20

0

% 
de

 ré
du

ct
io

n

76 %
81 %

Pourcentage d'amélioration du
saignement au sondage

MinocyclineHydropulseur
WaterpikMC

40

20

30

10

0

% 
de

 ré
du

ct
io

n

36 %

42 %

Pourcentage d'amélioration
du niveau d'attache clinique

MinocyclineHydropulseur
WaterpikMC

Figure 5 : Réduction des saignements  
au sondage chez les patients suivant 
un traitement d’entretien parodontal, 
Genovesi et al.42

Figure 6 : Amélioration de la profondeur  
de sondage chez les patients suivant 
un traitement d’entretien parodontal, 
Genovesi et al.42

Figure 7 : Amélioration du niveau d’attache  
clinique chez des patients suivant un traitement  
d’entretien parodontal, Genovesi et al.42
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conclu que l’utilisation de l’hydropulseur était 
plus efficace pour réduire les saignements 
au sondage que le rinçage à la chlorhexidine 
à 0,12 %56.

Un nouveau produit, qui ajoute une fonction 
de nettoyage interdentaire  
à l’eau au manche de la brosse à dents, a 
fait son entrée sur le  
marché des produits de soins personnels. 
La brosse à dents à jet d’eau Sonic-FusionMC 
de WaterpikMC combine la puissance d'une 
brosse à dents sonique et l'efficacité 
éprouvée en clinique de l'hydropulseur 
(figure 8). Ce nouvel outil permet aux 
patients d’ajouter le nettoyage interdentaire 
à l’eau au brossage simplement en 
appuyant sur un bouton. Une récente étude 

de quatre semaines a révélé que la brosse à dents Sonic-FusionMC de 
WaterpikMC était deux fois plus efficace que la soie dentaire pour éliminer 
la plaque et réduire les saignements et la gingivite63. La  
brosse à dents Sonic-FusionMC a reçu le sceau d’acceptation de  
l’American Dental Association64.

L'efficacité de l'hydropulseur est étayée par plus de 70 études scientifiques 
publiées et plus de cinq décennies d'utilisation par le grand public. Les 
modèles de comptoir et sans fil ont obtenu le sceau d'acceptation de 
l'ADA64 (encadré 2). Malgré cela, certains restent sceptiques quant à 
l'innocuité et à l'efficacité du produit65. Certains professionnels des soins 
dentaires pensent que le produit ne peut pas être utilisé à des pressions 
élevées, alors que d’autres pensent qu’il augmente la profondeur des 
poches ou détruit l’attache.

Une récente étude menée par Goyal et ses collaborateurs a évalué l’effet 
de l’hydropulseur sur les tissus gingivaux et épithéliaux à différentes 
pressions, y compris aux pressions les plus élevées (9 et 10). Les 105 sujets 
de cette étude ont été répartis de façon aléatoire dans 3 groupes de 
traitement : 1) brossage manuel et hydropulseur; 2) brossage manuel 
et soie dentaire; et 3) brossage manuel seulement. Dans le groupe 
« brossage manuel et hydropulseur », les sujets ont augmenté la pression 
de l’hydropulseur tout au long de l’étude de six semaines (tableau 5). Le 
principal paramètre d’évaluation mesuré était le niveau d’attache clinique, 
tel qu’évalué par la jonction amélo-cémentaire et la profondeur des 
poches au sondage. Après six semaines, les sujets du groupe ayant utilisé 
l’hydropulseur ont montré une amélioration du niveau d’attache clinique et 
une réduction de la profondeur des poches. Ces changements dépassent 

Figure 8 : Brosse à dents 
Sonic-FusionMC de WaterpikMC

Encadré 2 : Le sceau de l'ADA sur l'hydropulseur WaterpikMC

« L’acceptation de la brosse à dents  
Sonic-FusionMC de WaterpikMC par le Conseil des 
affaires scientifiques de l'ADA se fonde sur les 
conclusions selon lesquelles le produit est sûr et 
efficace pour éliminer la plaque le long du rebord 
marginal de la gencive et entre les dents et pour  
aider à prévenir et à réduire la gingivite lorsqu’il est 
utilisé selon le mode d’emploi. »

ceux qui ont été obtenus dans les groupes « brossage manuel et soie 
dentaire » et « brossage manuel seulement ».

Tous les sujets ont subi un examen buccodentaire au début de l’étude, 
ainsi qu’aux semaines 2, 4 et 6. Pour chacun d’entre eux, les résultats 
ont été négatifs à chaque visite en ce qui avait trait aux lésions, aux 
traumatismes et à toute autre anomalie. Les chercheurs ont conclu 
que l’hydropulseur est sécuritaire et que les résultats obtenus devraient 
atténuer les préoccupations à cet égard, particulièrement en ce qui 
concerne la possibilité d’une incidence négative de la pression sur la santé 
gingivale et les tissus épithéliaux66.

Les conclusions tirées par Goyal et ses collaborateurs rejoignent 
celles d’une revue de la littérature effectuée en 2015, selon laquelle 
aucune donnée ne permet de penser que l’hydropulseur nuit à la santé 
bucco-dentaire. Cette revue de la littérature a examiné une vaste gamme 
d’études, couvrant des sujets comme le traumatisme des tissus mous,  
la pénétration des bactéries dans les sillons, la profondeur au sondage et 
la bactériémie66.

RÉSUMÉ
Une bonne santé parodontale fait partie d'une bonne santé générale. 
Un diagnostic et une intervention précoces sont essentiels pour stopper 
la maladie, limiter la perte osseuse et réduire le risque à long terme 
de perte de dents. Le nouveau système de classification des maladies 
parodontales peut aider les professionnels à dépister et à traiter les 
maladies parodontales à leurs premiers stades. Des soins professionnels, 
la réduction des risques et des soins méticuleux à la maison peuvent aider 
les patients à garder leurs dents toute leur vie.

Tableau 5 : Pression de l’hydropulseur à des moments précis65

Jour Pression

1 & 2 4

3, 4, 5 5

6, 7, 8 6

9, 10, 11 7

12, 13, 14 8

15-28 9

29-42 10
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POST TEST FOR COURSE #18-30: 
Traitement parodontal fondé sur les risques
1. Quelle est la prévalence estimée des maladies parodontales chez 

les personnes de plus de 30 ans?
a. 30.1 %
b. 42.2 %
c. 50.0 %
d. 63.4 %

2. Une forme sévère de maladie parodontale a été associée à :
a. Une mauvaise qualité de vie
b. Une incidence négative sur la fonction et l'esthétique des dents
c. Un taux de mortalité plus élevé
d. Toutes ces réponses

3. Le nouveau système de classification des maladies parodontales  
a été conçu selon deux composantes. Lesquelles?
a. L'évaluation et le diagnostic
b. Le classement et la notation
c. La stadification et la gradation
d. L'information et la documentation

4. Lequel des critères suivants n’est pas une composante  
de la stadification?
a. L'intensité
b. La gravité
c. La complexité
d. L'étendue/la distribution de la maladie

5. Lorsque le bord marginal de la gencive est en dessous de la 
jonction amélo-cémentaire, comment faut-il déterminer la 
perte d’attache clinique?
a.  Soustraire la distance entre le bord marginal de la gencive et la 

jonction amélo-cémentaire de la profondeur de la poche
b.  Additionner la distance entre le bord marginal de la gencive et la 

jonction amélo-cémentaire à la profondeur de la poche
c.  Utiliser la profondeur de sondage, étant donné que la profondeur de 

sondage et la jonction amélo-cémentaire sont identiques
d. Aucune de ces réponses

6. Quels sont les facteurs de risque à prendre en compte lors de 
l’établissement du grade de la progression de la parodontopathie?
a) Une mauvaise hygiène bucco-dentaire
b) Le tabagisme
c) Le diabète
d) Aucune de ces réponses

7. Il a été démontré que la capacité de cicatrisation parodontale d’un 
fumeur correspond à ____ % de celle d’un non-fumeur.
a. 28 %
b. 45 %
c. 61 %
d. 73 %

8. Si une personne souffre de gingivite localisée, quel est le 
pourcentage de sites touchés?
a. > 30 % et ≤ 60 %
b. > 25 % et ≤ 50 %
c. > 15 % et ≤ 40 %
d. >10 % et ≤ 30 %

9. Il a été démontré que le biofilm représentait ____ % du risque  
direct de parodontite.
a. 10 %
b. 20 %
c. 30 %
d. 40 %

10. Quel « traitement à privilégier » recommande l’American Dental 
Association dans ses lignes directrices de pratique clinique sur le 
traitement parodontal non chirurgical?

 a. Débridement de la bouche entière
b.  Prophylaxie
c. Détartrage et surfaçage radiculaire
d. Chirurgie à lambeau

11.  Après combien d’années sans fumer un patient présente-t-il un 
risque de perte de dents se rapprochant de celui d’une personne 
n’ayant jamais fumé?
a. 1-5 ans
b. 5-10 ans
c. 10-20 ans
d. 25 ans et plus

12. Quel pourcentage de personnes utilisent la soie dentaire à un  
niveau de maîtrise suffisamment élevé pour en retirer des bienfaits 
sur la santé?
a. 13 %
b. 22 %
c. 33 %
d. 38 %

13. Quelle action produit l’hydropulseur pour aider à éliminer le biofilm?
a. Forces hydrauliques pures et simples
b. Activité hydrocinétique
c. Action mécanique classique
d. Aucune de ces réponses

14.  L’utilisation de l’hydropulseur pendant 30 jours après le détartrage 
et le surfaçage radiculaire a permis d’améliorer :

 a. les saignements au sondage
b. la profondeur des poches
c. le niveau d’attache clinique
d. Aucune de ces réponses

15. L’utilisation de l’hydropulseur aux pressions 9 et 10 :
a. a amélioré le niveau d’attache clinique
b. a réduit la profondeur des poches au sondage
c. n’a pas causé de traumatismes ni d’autres lésions
d. Aucune de ces réponses



Waterpik, Inc. 
Octroi de crédits FAGD/MAGD approuvé par le fournisseur du 
programme PACE. Cette approbation ne signifie pas que les 
crédits seront acceptés par un organisme de réglementation 
provincial ou national ni que l’AGD la cautionne. 
La période actuelle d’approbation est en vigueur du 1er juin 2022 
au 31 mai 2026. 
ID du fournisseur : 210474

Ce cours d'autoformation gratuit s’adresse à tous les professionnels des soins dentaires - aucune compétence préalable n'est nécessaire.

Cliquez ici

OBTENTION DE CRÉDITS DE 
FORMATION CONTINUE

CRÉDITS : 3 heures
CODE DE MATIÈRE AGD : 490  
Pour toute question à propos de l’acceptation de crédits de 
formation continue, veuillez consulter votre organisme de 
réglementation dentaire provincial ou national.

Lien pour l’obtention  
de vos crédits : 
Cliquez sur ce lien pour effectuer le test de vérification des 
connaissances et recevoir votre certificat de formation continue une 
fois le test réussi.

Note : Pour recevoir les crédits, vous devez répondre correctement à 
10 des 15 questions.

Résultats : Vos résultats vous seront 
communiqués aussitôt que vous aurez 
terminé le test de vérification des 
connaissances en ligne. Vous pourrez 
imprimer votre certificat une fois que 
vous aurez réussi le test.

Des questions à propos du contenu ou de 
la réclamation des crédits?
Communiquez par courriel avec : Carol Jahn, hygiéniste dentaire autorisée, 
M. Sc. (cjahn@waterpik.com)

PN 20026906-STD
FN 20026906STD-F AC

https://www.classmarker.com/online-test/start/user-info/?quiz=6br5c40b512bd298
https://www.classmarker.com/online-test/start/user-info/?quiz=6br5c40b512bd298

