Reésultats des therapeutiques
parodontales actuelles
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Les thérapeutiques parodontales ont pour objectifs I’élimination de I'infection bac-
térienne, la résolution de I'inflammation et la correction des séquelles esthétiques
et fonctionnelles. Si les fondamentaux du traitement des parodontites n’ont pas
changé, de nombreuses évolutions techniques et conceptuelles en ont modifié
chaque étape. Linstrumentation ultrasonique trouve maintenant une place privi-
légiée pour le débridement des surfaces radiculaires. En revanche, le laser doit
encore faire ses preuves pour le traitement non chirurgical en parodontologie. La
thérapeutique correctrice des parodontites est elle aussi profondément modifiée
par les nouvelles perspectives de la régénération tissulaire tant parodontale (mem-
branes, dérivés de la matrice amélaire) que pré-implantaire. Enfin, la thérapeutique
parodontale de soutien, mieux reconnue et codifiée, permet réellement aujourd’hui
de parler de guérison des parodontites et non plus de stabilisation a de nombreux
patients.

La connaissance des thérapeutiques parodontales actuelles et leur application
raisonnée permettent de traiter, a long terme, la grande majorité des maladies

parodontales chroniques et agressives avec succeés.
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es maladies parodontales sont

des maladies inflammatoires

d’origine multifactorielle ayant
comme étiologie principale le biofilm bac-
térien et se traduisant cliniquement par la
formation d’'une poche par destruction pro-
gressive du systéme d’attache (os alvéo-
laire et ligament parodontal). Le biofilm
bactérien sous gingival est composé de
batonnets gram négatif mobiles (Tannerella
forsythia et Porphyromonas gingivalis).
Ainsi, la colonisation des sites par des
bactéries dites primaires crée un envi-
ronnement favorable au développement
d’'autres bactéries parodonto-pathogénes
pour former un biofilm bactérien complexe
(5" European Workshop in Periodontology).
Des complexes bactériens ont ainsi pu étre
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définis en fonction du degré de virulence et
du pouvoir pathogéne des bactéries (1). Les
parodontites regroupent diverses formes
cliniques caractérisées par un degré d’at-
teinte, une vitesse de progression, une
localisation et une flore sous gingivale parti-
culiére. La sévérité de la maladie est déter-
minée par la composition de la flore sous
gingivale, la quantité totale de bactéries et
la sensibilité de I'hdte. Selon la nature du
biofilm bactérien et l'aptitude de I'individu
a développer localement des mécanismes
immunitaires (spécifiques et non spéci-
fiques), un équilibre héte/bactéries peut ou
non s'établir. En 2002, TANAES rapporte
gu’en l'absence de traitement, I'évolution
naturelle de la maladie parodontale peut
se traduire par des récessions, une perte
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4— Thérapeutiques parodontales et implantaires

l'objectif est déliminer [linfec-
tion parodontale afin de traiter
linflammation des tissus mous
et durs. Le plan de traitement
des parodontites comprend trois
phases:

1° la thérapeutique initiale visant
a éliminer les facteurs de risque,
notamment le risque infectieux,
2° lathérapeutique correctrice per-
mettant de corriger les séquelles
de la maladie parodontale,

3° la thérapeutique parodontale
de soutien instaurée a la fin du
traitement actif.

La classification de référence des
maladies parodontales est celle
d’Armitage (3) qui avait introduit
une classe sur les maladies gin-
givales, remplacé la parodontite
de I'adulte par la parodontite chro-
nique, la parodontite juvénile par la
parodontite agressive et ajouté une
section sur les parodontites liées
aux maladies systémiques. Les
maladies parodontales peuvent
étre localisées ou généralisées et
leur sévérité est basée sur la perte
d’attache: légére (1 a 2mm de
perte d’attache), modérée (de 3 a
4 mm) ou sévére (> 5 mm).

LA THERAPEUTIQUE
INITIALE

les fondamentaux

et les nouveautés

Le traitement parodontal initial a
pour objet de réduire la charge
bactérienne et de contrdler les
facteurs de risque locaux et géné-
raux du patient.

Létiologie principale des paro-

dontites est bactérienne. Toutefois, la seule présence
des bactéries virulentes a la surface des dents et des
mugueuses nest pas suffisante pour déclencher la des-
truction des tissus parodontaux. Il existe des risques liés

Fig. 1a et b - Cas clinique de parodontite chronique sévere généralisée
avant et apres la thérapeutique initiale. Lélimination des dépéts

de biofilm bactérien et de tartre a permis une amélioration franche

de l'inflammation tissulaire.

d’attache (0,1 a 0,26 mm/an), une perte osseuse (0,07 a
0,014 mm/an), et a terme une perte des dents. La réalité
épidémiologique mise en avant par une étude nationale
de prévalence en France en 2006 (enquéte NPASES 1),
est que 47 % de la population présente une parodontite
(27 % une parodontite modérée et 20 % une parodontite
séveére) (2).

Le traitement des maladies parodontales s’articule autour
de thérapeutiques non chirurgicales et chirurgicales dont

a des facteurs locaux favorisant la rétention du biofilm
bactérien (tartre, traitement orthodontique, restauration
ou prothese débordante, surcharge occlusale, etc.) et a
des facteurs généraux: diabéte, tabac, stress, polymor-
phisme génétique, obésité, etc., qui déterminent la sus-
ceptibilité de I'hote.

La thérapeutique parodontale non chirurgicale
est basée sur le détartrage-surfagage radicu-
laire (DSR) (fig. 1a et b). Le détartrage qu'il soit supra
ou sous gingival a pour but d’éliminer les dép6ts de tartre
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alors que les objectifs du surfagage radiculaire sont plus
complexes. Cliniquement, le surfagage permet la détoxifi-
cation des racines, la décontamination de la poche paro-
dontale, I'élimination des endotoxines et I'exposition de la
matrice collagénique pour faciliter une nouvelle attache.
Biologiqguement, le surfagage permet la stimulation de la
réponse immunitaire, la désorganisation du biofilm bacté-
rien et la promotion d’'une flore microbienne parodonto-
compatible, notamment en réduisant la profondeur de
poche et donc en diminuant la zone anaérobie. Enfin, les
objectifs thérapeutiques du surfagage sont la réduction du
saignement au sondage et I'élimination des poches paro-
dontales sans provoquer de douleur ni de Iésions tissu-
laires (4). Sur ce dernier point, I'élimination excessive de
cément n'est pas justifiée, le cément résiduel non altéré
doit étre préservé car il y a d’'une part 'impossibilité d’éli-
miner la totalité de ce cément dans les portions médianes
et apicales de la racine et d’autre part I'élimination des
bactéries viables dans les tubuli dentinaires entrainerait
des pertes tissulaires trop importantes si on recherchait
une élimination systématique (5) (fig. 1).

Lévolution de I'instrumentation

pour DSR

Aujourd’hui, une instrumentation variée est disponible
pour assurer le débridement mécanique des surfaces
radiculaires. Chaque méthode gqu’elle soit manuelle, ultra-
sonique ou encore laser présente des avantages et des
inconvénients pour le patient et le praticien. En pratique,
les techniques manuelles et ultrasoniques sont complé-
mentaires et représentent le gold standard. En revanche,
les études cliniques a haut niveau de preuve font encore
défaut pour 'instrumentation laser en parodontologie, qui
ne peut donc pas étre recommandée.

Les instruments manuels de surfagage radiculaire sont
les curettes de Gracey (fig. 2). Ces instruments manuels
ont une seule partie travaillante qui est la zone la plus
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Fig. 2 - DSR manuel i 'aide d'une curette de Gracey 5.6 adaptée
aux secteurs antérieurs.

Fig. 3 - DSR ultrasonique d’un secteur antérieur mandibulaire.

déclive de la courbure des instruments permettant une
angulation a 90° par rapport a I'axe de la racine a surfa-
cer.

Pour les instruments ultrasoniques des générateurs a
haute fréquence induisent des oscillations a I'extrémité
d’inserts spécifiques pour le surfagage générant des
mouvements de 10 & 100 microns, le tout sous irrigation.
En comparaison avec linstrumentation manuelle, I'ins-
trumentation ultrasonique présente plusieurs avantages:
une moindre fatigue pour l'opérateur, une plus grande
facilité d'utilisation et I'association d’une irrigation qui évite
le dépbt de la boue dentinaire liée au travail instrumental
(fig. 3). Les inconvénients sont une moindre sensibilité
tactile, une difficulté a conduire I'extrémité des parties tra-
vaillantes des inserts dans les poches les plus profondes
et les risques, pour le praticien, de contamination par
I'effet d’aérosol. Selon Busslinger (6) et Walmsley (7), I'ef-
ficacité des thérapeutiques ultrasonique et manuelle est
comparable pour I'élimination du biofilm bactérien sous
gingival et pour 'amélioration des parameétres cliniques.
Les bénéfices cliniques rapportés par les études, pour les
2 techniques, montrent une modification de la profondeur
de sondage des poches parodontales, une réduction du
saignement gingival et un environnement bactérien plus
favorable a une bonne santé des tissus mous. La méta-
analyse de Van der Weidjen (8) en 2002 montre qu'apres
la thérapeutique initiale avec instrumentation manuelle
et/ou ultrasonique sur des sites non-molaires les poches
inférieures a 3 mm présentent une réduction de 0,03 mm
et une perte d’attache de 0,34 mm; les poches de 4 a
6 mm présentent une réduction de 1,29 mm et une perte
d’attache de 0,55 mm, les poches supérieures a 7 mm
présentent une réduction de 2,7 mm et un gain d’attache
de 1,10 mm. Au niveau des sites molaires, les poches
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Fig. 4 - Irrigation sous-gingivale d'une poche parodontale
a la chlorhexidine.
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comprises entre 1 et 4 mm présentent une réduction de
0,4 mm et une perte d’'attache de 0,2 mm, les poches
entre 4 et 6 mm présentent une réduction de 0,2 mm avec
un gain d’attache de -0,8 mm & 0,28 mm et les poches
supérieures a 6 mm présentent une réduction de 0,52 mm
avec un gain d’'attache allant de -0,5 a 0,84 mm.
Lutilisation du laser a été décrite comme un complément
ou une alternative a la thérapeutique parodontale non
chirurgicale. Les lasers au dioxyde de carbone (CO2)
et a I'yttrium-aluminium-grenat (Nd: YAG) ont déja été
testés pour le traitement des tissus mous en parodonto-
logie. Ces lasers ont une capacité d'ablation des tissus
mous, une action hémostatique et des effets bactéricides.
Cependant, appliqués aux tissus durs, ils entrainent des
dommages thermiques trop importants qui les rendent
inadaptés dans cette indication. Récemment, le laser
dopé a l'erbium: yttrium-aluminium-Grenat (Er: YAG) a
été développé en odontologie. Il peut étre utilisé sur les
tissus durs comme sur les tissus mous et donc pour le
traitement de la surface radiculaire. Dans sa revue systé-
matique, Schwartz en 2008 (9), conclut que I'application
de laser Er: YAG n'apporte pas de bénéfices cliniques
a court et long terme (jusqu’a 2 ans de suivi) comparé
a la thérapeutique mécanique conventionnelle. De plus,
il ajoute que l'application du laser Er: YAG en complé-
ment du DSR conventionnel n'améliore pas les résul-
tats cliniques. Des études cliniques randomisées a long
terme sont nécessaires pour évaluer I'efficacité du laser
Er: YAG comme alternative au DSR (10).

LES NOUVEAUX
PROTOCOLES
DE DSR

La désinfection globale

En 1995, I'équipe de Quyrinen (11) déve-
loppe le concept de désinfection globale
dans un délai de 24 heures. Lobjectif de
ce nouveau concept de DSR est de pré-
venir la réinfection des sites par translo-
cation bactérienne qui peut seffectuer
a partir de sites dits « réservoirs bac-
tériens » au sein de la cavité buccale
comme la langue, les amygdales et sur-
tout les poches parodontales non encore
traitées. Le protocole décrit initialement
comporte un DSR complet en 2 séances
espacées de 24 heures, un brossage de
la langue avec un gel de chlorhexidine a
1 % pendant une minute, un rincage de
la bouche avec une solution de chlorhexi-
dine a 0.2 % pendant 2 minutes, et des
irrigations sous gingivales de toutes les
poches avec une solution de chlorhexi-
dine a 1 %. Au contréle de plaque personnel mécanique
est associée une prescription de bain de bouche a la
chlorhexidine a 0.2 % pendant 2 semaines.

Par la suite, de nombreuses études ont testé ce protocole
de désinfection globale plus ou moins modifié selon les
auteurs dans les parodontites chroniques et agressives.
A ce jour, les études ont montré des faibles différences
significatives en faveur du traitement par désinfection glo-
bale comparé a un DSR conventionnel par quadrants pour
la réduction de profondeur de poches et le gain d’attache
clinique aprés une période de suivi dau moins 6 mois.
Toutefois il n’existe pas de différence sur le plan microbio-
logique. Les conclusions du Workshop in Periodontology
(2008) ne permettent pas de recommander préférentielle-
ment un des deux protocoles de DSR.

La place des antibiotiques

et antiseptiques dans le traitement
actuel des parodontites

La prescription des antibiotiques ne doit pas étre systéma-
tique dans le traitement parodontal comme le soulignent
les recommandations Afssaps de 2011: « l'utilisation
d’antibiotique ne peut ni pallier lI'insuffisance d’hygiéne
orale, ni se substituer aux régles universelles d’hygiene
et d’asepsie inhérentes a toutes pratiques de soins ». De
plus, « le choix des antibiotiques pour le traitement des
infections bucco-dentaires doit étre fait en tenant compte
des bactéries habituellement impliquées au cours d'une
pathologie donnée, du spectre d’activité antibactérienne
et des paramétres pharmacocinétiques et pharmaco-
dynamiques des molécules ». Lantibiothérapie curative
consiste en I'administration d’antibiotique(s) par voie sys-
témique dans l'objectif de traiter une infection, toujours en
complément du traitement local adéquat. Elle est réser-
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vée aux patients a risque infectieux (diabéte non équilibré,
risque d’endocardite infectieuse), aux cas de parodontites
agressives, certaines parodontites chroniques séveres
« réfractaires au traitement » et aux maladies parodon-
tales nécrosantes. Lors d’indication, I'antibiothérapie doit
étre utilisée conjointement au débridement mécanique
du biofilm bactérien sous gingival, de préférence dans le
cadre de traitement parodontal non chirurgical. En raison
des conséquences importantes en santé publique, la pres-
cription des antibiotiques doit étre limitée et raisonnée (12).

Intérét des tests microbiologiques

en parodontologie

Les tests microbiologiques par sondes ADN ou par culture
avec ou sans antibiogramme peuvent aider au diagnostic,
permettre d’orienter un traitement, d’apprécier son effica-
cité et de surveiller I'évolution des sites pendant la théra-
peutique parodontale de soutien (TPS). Les limites sont
les prélévements en condition anaérobie complexes, le
choix de la technique et les nombreuses questions qui
restent posées sur la vraie identité des parodontopatho-
génes. Ces tests trouvent leur indication chez les sujets a
risque, apres traitement parodontal initial pour le contréle
infectieux avant un traitement implantaire, prothétique ou
orthodontique complexe et chez les patients ne répon-
dant pas aux thérapeutiques conventionnelles (13).

La place des antiseptiques

Les antiseptiques présentent une aide indispensable au
traitement parodontal. lls peuvent étre utilisés pour pré-
venir l'atteinte des tissus parodontaux par les bactéries
pathogénes ou accompagner I'élimination mécanique
du biofilm bactérien sous la forme d’irrigations sous gin-
givales par exemple (fig. 4). La chlorhexidine est la plus
efficace en bain de bouche, gel et spray, le triclosan en
pate dentifrice. Lefficacité des molécules antiseptiques
est limitée par la quantité de bactéries contenues dans la
biofilm bactérien, par les mécanismes de résistances bac-
tériennes et par la difficulté des molécules a pénétrer a
l'intérieur du biofilm. La nécessité de désorganiser le bio-
film bactérien avant d’appliquer un traitement antiseptique
est donc une évidence comme le souligne Brecx (14).

Réévaluation

Elle vise a confronter la situation actuelle a celle au
moment de l'observation clinique; il convient donc de
comparer l'ensemble des parametres cliniques: sai-
gnement au sondage, profondeurs de poche, niveaux
d’attache clinique, récessions, mobilités dentaires patho-
logiques, lésions inter-radiculaires, I'évaluation des fac-
teurs locaux, l'indice de plaque, et 'examen de I'hygiéne
buccale. Le délai se situe entre 2 et 6 mois. Segelnick
dans sa revue en 2006 (15) préconise une réévaluation a
2 mois car au-dela les bactéries pathogénes auront reco-
lonisé les poches parodontales.

La persistance aprés thérapeutique initiale de poches
parodontales profondes (supérieures a 6 mm) asso-
ciées a un saignement au sondage, dans un contexte de
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Fig. 5 - Cas clinique de chirurgie de réparation par lambeau apicalisé avec
ostéoplastie.

Fig. 6 - Cicatrisation tissulaire i 1 mois postopératoire. La morphologie

gingivale obtenue est favorable au contréle de plaque.

contrdle de plaque maitrisée, peut nécessiter l'interven-
tion de chirurgie parodontale comme le souligne Heitz-
Mayfield en 2002 (16).

LES EVOLUTIONS DU TRAITEMENT
CHIRURGICAL DES PARODONTITES

De la réparation a la régénération
parodontale

Pendant de nombreuses années, la phase chirurgicale du
traitement parodontal a reposé sur des techniques résec-
trices afin d’éliminer l'infection bactérienne et de redonner
au parodonte, détruit par la maladie, une morphologie qui
prévienne la réinfection (fermeture des poches parodon-
tales par apicalisation des tissus mous) (fig. 5 et 6). Sur le
plan histologique, la cicatrisation obtenue aprés ce type
de chirurgie est une réparation des tissus par la forma-
tion d’'un épithélium de jonction long (17). La méta-ana-
lyse de Heitz-Mayfield (16) rapporte que la thérapeutique
chirurgicale a un effet bénéfique sur les poches profondes
(supérieures a 6 mm) en diminuant la profondeur de poche
et en augmentant le gain d’attache comparé a une thé-
rapeutique non chirurgicale. Harrel en 2001 (18) rapporte

11



Thérapeutiques parodontales et implantaires

Fig. 7 - Radiographie pré-opératoire d'une lésion infra-osseuse traitée
par lambeau associé aux DMA.

Fig. 8 - Radiographie i 3 mois postopératoires. Le comblement osseux
obtenu apres chirurgie de régénération.

12

des résultats similaires puisqu’il montre que malgré la
thérapeutique non chirurgicale, la profondeur des poches
initiales supérieures a 7 mm continue d’augmenter au long
terme (10 ans). Dans cette étude, seule la chirurgie a un
effet bénéfique en termes de diminution de profondeur de
poche et de gain d’attache sur des poches initiales pro-
fondes (7 mm et plus). Il faut souligner que les études et
méta-analyses sur les résultats comparés des traitements
parodontaux (chirurgical versus non chirurgical) concluent
au bénéfice a long terme de la chirurgie principalement
pour les poches supérieures a 6 mm dites profondes.

Le traitement parodontal idéal permettrait une régénéra-
tion ad integrum des trois tissus que sont l'os alvéolaire,
le ligament parodontal et le cément. Il faut alors parler de
régénération tissulaire.

Différentes techniques chirurgicales ont été développées
dans le but de régénérer les tissus parodontaux. La régé-
nération tissulaire guidée (RTG), premiere technique pro-
posée, dans les années 1980, est basée sur ['utilisation
de membranes non résorbables puis résorbables. Son
principe biologique repose sur I'exclusion sélective des
cellules épithéliales dont le renouvellement est rapide et
du maintien de I'espace de régénération par la protection

du caillot dans le défaut parodontal. Cette barriére phy-
sique laisse le temps nécessaire aux cellules desmodon-
tales pour induire la formation d’'un nouveau cément, d’'un
nouveau ligament parodontal et d’'un nouvel os alvéolaire.
Les résultats cliniques montrent un gain d’attache et une
réduction de la profondeur de poche moyenne supérieure
de 1,2 mm pour la RTG en comparaison avec la chirurgie
de référence: le lambeau d’assainissement (19). Toute-
fois, la technique est délicate et les résultats suivent la
courbe d’apprentissage de l'opérateur.

Une autre technique de régénération, la régénération tis-
sulaire induite par dérivés de la matrice amélaire (DMA)
est basée sur un concept biologique différent: le biomimé-
tisme des mécanismes de développement des tissus de
soutien de la dent au cours de sa formation (fig. 7 et 8).
Lefficacité des protéines dérivées de la matrice amélaire
(DMA) dans les traitements des défauts parodontaux
infra-osseux est bien documentée par plusieurs revues
systématiques. Notamment dans une méta analyse de 9
études, Esposito et coll. (20) comparent lors de chirurgies
parodontales un groupe DMA contre un groupe placebo ou
contréle. lls observent une amélioration significative de la
profondeur de poche de 0,88 mm et du gain d’attache de
1,08 mm en faveur du groupe DMA. Cependant les DMA
sont disponibles sous forme de gel, ce qui dans certaines
conditions peut compromettre le maintien de I'espace cica-
triciel, et le résultat par collapsus des tissus. Cette sup-
position est soutenue par I'étude de Tsitoura et coll. en
2004 (21) qui observent de moins bons résultats lorsque
les défauts infra-osseux sont supérieurs ou égaux a 36°.
Certains auteurs ont donc proposé d’associer les DMA a
différents biomatériaux afin de pallier a cet inconvénient
(os autogene, dérivés de I'hydroxyapatite bovine, etc.).

LA THERAPEUTIQUE
PARODONTALE DE SOUTIEN (TPS)

En cas d’'amélioration des signes cliniques: réduction des
poches parodontales, indice de plaque faible et diminution
du saignement au sondage, le patient entre en phase de
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TPS. La TPS s’est imposée en 1989 au World Worshop.
Selon 'AAP (1996), c’est une association d’actes réalisés
par un dentiste ou un hygiéniste pour actualiser I'histo-
rigue médical et dentaire avec des fréquences a évaluer
en fonction du profil de risque du patient. Il consiste a
réaliser un examen parodontal complet, éliminer la plaque
des régions supra et sous-gingivale, polir et apprécier
le contréle de plaque et les habitudes du patient. Il en
résulte 4 objectifs: éviter la progression et la récidive chez
les patients a risque, éviter la perte d'implants, réduire
la perte dentaire et adapter le traitement a I'évolution
des facteurs de risques du patient (diabéte, tabac, etc.).
Elle doit étre soutenue par la coopération et les efforts
du patient pour obtenir un contréle de plaque optimal.
Lors d'une étude sur 30 ans, Axelsson et coll. (22) ont
constaté que le groupe de patients maintenus avec un
suivi de 2 a 4 mois, présentait un gain d’attache moyen
de 0,2 mm, tandis que le groupe témoin qui n’était évalué
qu’une fois par an dans un cadre non spécialisé perdait
1,2 mm d’attache les 6 premiéres années. Lintérét d’'un
traitement et d’un suivi professionnel des parodontites est
défendu également par Cobb (23) qui constate une perte
dentaire moyenne de 0.28 par patient et par année chez
des patients non traités, tandis que la perte moyenne était
de 0.08 dent par patient et par an chez les patients main-
tenus. Cette perte dentaire de 3.5 fois supérieure chez
les patients non suivis est un argument de poids sur le
bénéfice d’un traitement a long terme.

CONCLUSION

Le traitement étiologique des maladies parodontales est
actuellement trés bien documenté. Lomnipraticien et le
parodontiste sont ainsi armés pour prendre en charge
de fagon globale 'ensemble des maladies parodontales
chroniques et agressives. Tout d’abord la thérapeutique
initiale visera a contréler l'infection et les facteurs de
risque (tabac, diabéte, stress, etc), puis si nécessaire les
techniques de chirurgie parodontale permetteront de cor-
riger les séquelles fonctionnelles et ou esthétiques de la
maladie, enfin de la thérapeutique parodontale de sou-
tien, en adaptant le traitement a I'évolution des facteurs
de risque du patient, assurera le succes a long terme.

AUTO EVALUATION

1. Le protocole de désinfection globale :

décrit une thérapeutique traditionnelle en quatre séances
de détartrage-surfagage radiculaire (DSR)

décrit un DSR complet en 2 séances espacées de 24h

est basé sur un concept visant a prévenir la réinfection
des sites a partir de réservoirs bactériens.

La place des antibiotiques dans le traitement

des parodontites :

la prescription des antibiotiques est systématique
dans le traitement des parodontites chroniques

lors d’'indication, la prescription est conjointe au DSR

les tests bactériens doivent étre systématiquement conduits
lors de la thérapeutique initiale afin de déterminer l'antibio-

tique a prescrire.

Lapport des protéines dérivées de la matrice

amélaire :

le concept de régénération par dérivés de la matrice amé-
laire (DMA) est une régénération tissulaire induite biologi-

quement

le concept de régénération par dérivés de la matrice amélaire
est une régénération tissulaire guidée mécaniquement

aucun biomatériau ne peut étre associé a I'utilisation

des DMA.

La thérapeutique parodontale de soutien (TPS) :

la TPS est une association d’actes réalisés par un dentiste
ou un parodontiste pour controler la réinfection et adapter
le traitement a I'état de santé de chaque patient

la TPS a une fréquence identique pour tous les patients
les études montrent que la TPS réduit la perte dentaire par an

par patient

la TPS implique aussi la maintenance implantaire.
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ABSTRACT

RESULTS OF CURRENT (PERIODON-
TAL?) TREATMENT

Periodontal therapy targets the elimination of
bacterial infection, the reduction of inflammation and
the correction of aesthetic and functional sequelae.
While the fundamentals of treating periodontitis

have not changed, technical developments and
conceptual changes have modified each step.
Ultrasonic instrumentation is now the method of
choice for debriding root surfaces. Laser treatment
has yet to prove itself in non-surgical periodontal
treatment. Corrective treatment of periodontitis is
also greatly affected by new developments in tissue
regeneration, both periodontal (membranes derived
from the enamel matrix) and pre-implant preparation.
Periodontal support therapy is better understood and
systematised, and at last we can talk about healing
periodontal disease rather than stabilising it in many
patients.

RESUMEN

RESULTADOS DE LAS
TERAPEUTICAS ACTUALES

Las terapéuticas periodontales tienen como

objetivo la eliminacion de la infeccion bacteriana,

la resolucion de la inflamacion y la correccion de

las secuelas estéticas y funcionales. Aunque los
principios basicos del tratamiento de las periodontitis
no hayan cambiado, las numerosas evoluciones
técnicas y conceptuales han modificado cada

etapa. Los aparatos de ultrasonido ocupan ahora

un lugar privilegiado en el desbridamiento de las
superficies radiculares; en cambio el laser debe atn
demostrar su eficacia en el tratamiento no quirdrgico
en periodontologia. La terapéutica correctora

de las periodontitis se ha modificado también
profundamente, debido a las nuevas perspectivas de
regeneracion tisular, tanto periodontal (membranas,
derivados de la matriz del esmalte), como
preimplantaria. Por ultimo, la terapéutica periodontal
de sostén, mejor reconocida y codificada, permite
hoy hablar realmente a numerosos pacientes, ya no
de estabilizacion, pero si de restablecimiento o cura
de periodontitis.
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