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VINTRODUCTION -

Les d
énts temporaj :
. rai .
Croissance ma p.u reS.Jouent un rdle important dans le développement et la
X1llo-faciale harmonieuse de 1’enfant

Cette croj

Iroissa : )
telles que | nee t-am _Physu]ue que psychique, passe par des fonctions normales
1 4 mastication, la déglutition, la phonation, et la respiration.

P?r%dant plus de cinq ans, elles assurent I’essentiel de la mastication dans une
pfrlode capitale de la croissance somatique. Il est donc important de conserver
Pintégrité fonctionnelle et esthétique des dents temporaires pour maintenir ces
fonctions, jusqu’a leur remplacement par les dents définitives sous-jacentes

dans leur période physiologique.
s carieuses et les traumatismes

Plusieurs affections, parmi lesquelles les maladie

Tiennent une place importante, peuvent menacer cet état idéal.
mme du "choix
lications pulpaires, pulpo-

Le pédodontiste se trouve souvent confronté au dile
lications, abces

thérapeutique" devant des tableaux cliniques de comp
parodontales, pathologies de la furcation, nécroses et comp

récidivants...

[I/LA DENT TEMPORAIRE :

et des maxillaires, les dents temporaires

En attendant le développement compl
précédent les derits permanentes pendant les premiéres années de 1a vie. Elles

sont au nombre de vingt : 10 au maxillaire et 10 a la mandibule.

Ces dents dites de lait sont considérées instables. Elles ont une durée de vie
déterminée dans le temps car la rhizalyse qui est un phénomene physiologique
intervient pour permettre a la dent de remplacement de prendre sa place sur
I’arcade. Comparées aux dents permanentes, elles possédent des caracteres
anatomiques et histo-physiologiques particuliers dont il faut tenir compte pour

bien appréhender la spécificité au plan pathologique et thérapeutique.

1. Caractéristiques de la dent temporaire :

Voire le cours de Rappel sur la pathologie carieuse et ses complications

A. Histo-physiologie :
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Les espaces interprismatiques sont plus nombreux ¢t plus f
couche superficielle est souvent aprismatique.

La dentine :
- la ligne néonatale.

‘accroissement trés accentues

- On observe une ligne d
aissance de cell

- sy . . ~ ’ > D S ed ‘ ’}..“. i
Celle-ci délimite la dentine formée avant lan ¢ formee apres

La pulpe :

Elle présente une structure comparable a celle de la dent permanente.

Elle est richement vascularisée. Les constituants cellulaires et fibreux sont
représentés par les fibroblastes, les histiocytes, les cellules endothéliales, les

cellules mésenchymateuses et les fibres de collagene.

Particularités physiologiques :

. . :
(Voire le cours sur les rappels de la pathologie carieuse et ses complications)

B. Roles des dents temporaires :

Malgré sa durée de vie assez courte, la dent temporaire remplit des roles
essentiels car sa fonction se situe a une période clé¢ de la croissance. (Voire le
cours précédent).
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111, LES PAT NES
PATHOLOGIES DE LA DENT TEMPORAIRE :

l. )‘ - .
| athologie caricuse :

1 ‘Ul\\‘ci ral v
» . Va ) p: " ' o
tion clinique montre plusicurs types de destruction de la couronne des

dents temporaires par la carie.

-L'—‘—\-...I_LLQ ,,!“_‘Dllg_.\‘ _’\ll__l‘n | (l‘ 108 !
1l est particuli¢rement important de (aire la différence entre les formes chiniques
arrétée) et les formes complexes.

les plus fréquentes (carie évolutive et carie

1. La carie évolutive :

res et sa
molaire temporaire

nales des dents temporal

Elle si¢ge au niveau des faces proxir
ce distale de la premiere

localisation la plus courante est la fa
nde molaire temporaire.

et la face mésiale de la seco
ue lors de

ue des douleurs 4
lle interdentaire

ans symptome et ne provoq :
sion dc la pap?

Elle se développe s
ar compres

I’effondrement d’une créte marginale p

sous un tassement alimentaire.
avec les repas - c’estle

L’enfant se plaint alors de douleurs vives qugmentces
logie douloureuse peut

syndrome du septum qui & cause de cette symptomato
faire penser a une atteinte pulpaire.

rapidement en profondeur jusqu’a la pulpe de
de douleurs et en général 1’évolution se fait
de 1’installation d’une cellulite.

La carie évolutive se propage trés
]a dent temporaire sans apparition
vers la nécrose puis vers une phase aigué lors

2 La carie arrétée :

les faces occlusales des molaires et les faces

s et canines. L’évolution est lente et
présence de dentine réactionnelle
ant du brun au noir. Le

Elle se situe préférentiellement sur
vestibulaires et proximales des incisive
répartic en surface. On observe cliniquement la
par une coloration caractéristique du tissu dentinaire all

tissu se révéle insensible a la sonde et est dur.

L:.e diagnostic différentiel entre ces deux formes s’appuie sur I’ observation
clinique et sur I’analyse des données radiologique, et prend en compte :

- la localisation de la carie,
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Les lésions pulpo-parodontales sont 120
niveau de la dent temporzire.

4.1 Svrndrome du septum :

Cliniquement 11 y a une ziteinte des dents par carie
orros */W,F*-;"/ et IS TS

prereremxellemem au niveau des molzires temporzires ex une papille
interdentaire enflammeée et congestive.

e e,
, - =

oAl ST

\

L’enfant se plaint d’une douleur vive exacerbée par las repes et difficilemens
localisable.

Les antalgiques classiques suppriment cetie Coule:

| -
-

ou moins d’intensité tant gue Iz destruction coronzirz n
permettre un autonettovage.

a

Le diagnostic différentiel doit étre fzit ent

ric PIrOTITriala
o s
} 4

une inflammation pulpaire due 2 I"évolution dz Iz cari

une nécrose pulpaire avec atieinte osseuse

Scanned by CamScanner



“ “n
g \%

Le d]a s
gnostic est . )
OU moing comp] surtout ra‘d‘OIOglque et permet de constater une disparition plus
k4 3 .
Picte de I’os interradiculaire avec des signes précoces :

- €largisse
interrgd. ment parodontal avec perte de la lamina dura au niveau de la surface
a . ] . . . I3 by A A
fculalre et aussi une perte osseuse qui pet&tee limitéed un. seul cotedu
Septum interradiculaire.

) « .
L’examen clinique permet de déceler un abcés gingival proche de I’attache
épithéliale, encore appelée parulie. Elle est fluctuante en période d’état et finit

? e . . e .
par s ouvrir au niveau de la gencive par une fistulisation.

La thérapeutique est limitée et la présence de cette pathologie est une des
indications principales d’extraction des molaires temporaires.

4.3.- Pulpite :

La pulpite est une inflammation de la pulpe qui fait suite & une carie avec
propagation microbienne. L’inflammation peut &tre aigué ou chronique

réversible ou irréversible
Hyperhémie pulpaire _:

C’est le stade initial de la pulpite ; il est réversible. C’est un état transitoire,
localisé a une zone tissulaire peu étendue, limitée aux corps cellulaires de
quelques odontoblastes dont les prolongements dentinaires ont été irrités.

I'y a libération de médiateurs chimiques qui vont entrainer une dilatation des
vaisseaux sous-jacents et ralentissement du flux sanguin.

L’évolution se fait en général vers la guérison aprés suppression du facteur
irritant sinon il y a apparition d’une pulpite aigué.
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précédents :
5 la formation d’un
de la couche 4¢3

pulpite aigue
phénoménes

mpression due

e cxacerbation des
ne destruction

On assiste aun
dela vasodilatation et cO
netu

—augmcntation -
cedéme qui entraine une dissoc1atio
odontoblastes.

i mi vers la zone
tation du nombre de leucocytoses qW migrent

-11y a augmen
atteinte.
ibé : iques qui
_La destruction de ces leucocytoses libére des enzymes proteolythu q
bres et de la substance fondamentale.
arie profonde et la

entrainent la dégradation des fi
e la présence d’une cavité de €

-A I’examen clinique on constat
fermeture de la chambre pulpaire.
élargissement du ligament

-A la radiographie, on peut constater un début d’

alvéolaire.

~Lorsque I’ensemble du tissu pulpaire est envahi par les cellules inflammatoires
n due a ’cedeme

H . .
etten I’absence de communication avec I’extérieur, la pressio
est considér ’ : {4y
sidérable. L’ensemble des tissus dégénérent rapidement et la pulpe

en .y . I d \ . 4 L4
tiere subit un phénoméne de liquéfaction et de nécrose.

Pulpite chronique :

E 97 o 3 r
lle peut s’établir d’emblée ou suite a une pulpite aigué particlle

*Pulpite chronique simple :
Elle se traduit pa: ;
s uit par la présence et la persistance de cellules mononuciéai
b4 )ftes et plasmocytes, de nombreux capillaire ) ASEEEIIES &
1broblastique importante, S et une actrvité
La persistance de I’irritati
orée e o ée ] flxzrgtatlon entraine la persistance du tissy de
) s i : 1
collsgéne do o] quilibre et I’évolution se fait vers la formatio géamllatlon. thse
u n

D P 5 en plus nombreuses et cela entraine une fib © fll.)res de

vasions bactériennes et la diffusion de leurs t rose qui tend &

IS toxines.

Mais les infl i
ammations i
récisemesaTas c%lromques .de la pulpe vont entratner un vieill;
u tissu pulpaire avec atrophie des odontoh v Lissement
ontoblastes
>
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diminution du nombre de Vaisse

. aux Sa ns > 3 2 214
cellulaires par deg faisceaux de s et le remplacement des éléments

fibres de collagénes,

*Pulpite chronique ulcgreyse -

La fi : 3
-2 forme ulcéreuse résulte d’un effort de la pulpe a limiter la zone
Inflammatoire oy nécrotique.

La pulpite est ouverte dans la cavité buccale et présente une surface s ol
moins profondément ulcérée,

irati . ilati elle on
L’ulcération est bordée par une couche de tissu de granulation sous laqu
trouve des signes d’inflammation pulpaire plus ou moins intense-

Z . . - .12 le de la pulpe
La nécrose du parenchyme pulpaire atteint généralement 1 ensemb o lires
. : . . ra
coronaire qui est donc insensible au contact ; par contre les filelts_ .
.. : : aire.
sont encore sensibles a 1’exploration a la sonde : pulpite radicu

*Pulpite chronique granulomateuse :

, tsions carieuses a
Elle se rencontre surtout dans le cas des dents présentant des I€sio

: i avité
évolution rapide donc profondes et qui mettent en relation la pulpe et la ¢

buccale.

La prolifération du tissu de granulation formé de fibres de collagene., d’une .
couche variable de capillaires et infiltré par des cellules inflammatoires constitue
un bourgeon au sein duquel les cellules endothéliales peuvent prohferer..

Des cellules endothéliales vont coloniser ce bourgeon de granulation et le

recouvrir d’un épithélium squameux stratifié qui peut fusionner avec
I’épithélium gingival ce qui rend difficile la distinction clinique entre bourgeon

pulpaire et polype gingival.

L’épithélialisation du bourgeon pulpaire se fait soit a partir de cellules
epithéliales de la muqueuse buccale desquamée qui le colonisent, soit par

contact direct avec 1’épithélium gingival.

4.4. La nécrose pulpaire simple :

La nécrose pulpaire est la complication la plus fréquente d’une dent temporaire
cariée qui n’a pas été soignée précocement. Elle fait suite trés rapidement a
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as de carie a évolution

lec
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1ée totale | les caries arrétées.

olution Jente O

matologie sont
le ’explorat

aire et est d’emb
ns les caries 8 €V
ues et la Sympto
de la pulpite ; S€
stic.

comparables a

I’inflammation pulp
jon clinique de la

rapide, ou Jatente da

Les signes cliniques radiologlq

septum ou

du syndrome du sep '
elcae et de poser le diagno

tale :

cavité carieuse perm ]
ie parodon
4.5. La nécrose pulpaire avec gathologze p jale - e
_ i ora
- te de 1a dent temp
lexe d’atteinte . '
stgatta es sévéres mais aussl perturber la

Elle représente la forme lap
-jacent.

non seulement engendrer des s
formation et I’évolution du germe dentaire SOUS

ituations cliniqu

Deux formes cliniques existent : aigué et chronique.

* La forme aigué :

S0 i 3 i 1 vent se

On note des antécédents de douleur vives, spontanees, pulsatiles qui peu :
répéter a I’inverse du syndrome du septum ou de la pulpite et la presence de

ite plus ou moins circonscrite avec une

signes cliniques : installation d’une cellul
localisation sélective en fonction de la dent concernée.

L’adénopathie est fréquente et I’état général modifi€ avec hyperthermie et

asthénie.
La palpation met en évidence la mobilité dentaire et la douleur prevoquée a la

pression méme légere.

*La forme chronigue .
Elle est plus fréquente au niveau de la dent temporaire au stade III.

Au plan clinique, les destructions coronaires sont trés importantes, les papilles
interdentaires sont congestionnées et hyperplasiques. La parulie si elle est
présente est a distance de I’attache épithéliale. Ici les tests cliniques ont peu de

valeurs, la mobilité de la dent n’est pas constante.

La palpation vestibulaire permet de soupgonner une disparition de 1’os et les
muqueuses gingivales présentent un aspect congestif. Mais ies signes cliniques

peuvent étre totalement inexistants hormis la présence de 1ésions carieuses.
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¢ s Culair i .
lésion. € etinterdentajre montre 1’étendue de la

2. _Les Pathologies traumatiques ;

LeS traum i me a es
atls 5 T 'tu S
S de ld Sphe c (0) ale COIISU ent de Iéelle urgenC e

Les étiologies sont multiples :
- chutes des tout jeunes enfants pendant I’apprentissage de la marche,
- Jeux dans la cours de récréation,

- accident de vélo,

- pratique de sports (surtout les sports collectifs),

- chutes liées aux crises d’épilepsie, & I’incoordination motrice chez les patients
handicapés, aux sévices corporels.

2.1. Les formes cliniques :

a. Concussion et subluxation :

*Concussion :

C’est un ébranlement des structures de support mais sans manifestation clinique,
(les fibres parodontales ne sont pas déchirées donc il n’y a pas de mobilité), et

sans signe radiologique.

* Subluxation :

Le choc est plus important : les dents sont mobiles. 1 existe une possibilité de

légers saignements au niveau du sulcus.

b. Luxation partielle :

C’est le résultat d’un choc antéropostérieur avec interposition d’un objet
quelconque. Ce traumatisme pourra concerner une ou plusieurs dents du
maxillaire atteint, mais également des dents antagonistes. Il sera parfois associé
a des plaies des lévres du palais, des tissus de soutien et éventuellement 4 une

fracture alvéolaire.

14
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e e {aire,
|y a un dégat ligam el ion
pvéole. 115 dial et influe 12 décis
no

c. Intrusion.:
. ¢ ans son @
.t enfoncée dans 3 :
La dent est ento logiquc est pri

pulpaire. [.'examen radio
qumatismes: | .
. u de la zon€ ap:ca]c del

s ou infectieuses aun
lliculaire de la dent

ivea

com lications de ces t
successionnelle,

*Réactions inflammatoire
dent temporaire ou du sac fo
* Ankylose de la dent de lait,
+Evolution en malposition de la dent permanente.
En cas de complications, la dém traumatisée sera extraite.

d. Expulsion :
isons :

La réimplantation est toujours contre-indiquée pour plusieurs ra
e follicule sous-jacent ;

- les gestes thérapeutiques peuvent forcer la dent dans |
s ’alvéole, entrainant un phénomene

- le caillot peut également étre forcé dan

infectieux ;
- les conséquences éventuelles de la réimplantation (nécrose pulpaire,

résorption inflanimatoire ou ankylose) peuvent créer plus de dommages au

germe sous-jacent que le traumatisme lui-méme.

e. Les fractures :
Les fractures de I’os sont peu fréquentes. En effet dans les traumatismes

touchant les jeunes enfants, la résilience et la souplesse de i’os alvéolaire vont

favoriser les intrusions et les luxations.
Au niveau de la dent, le siége de la fracture peut étre coronaire, radiculaire ou

coronoradiculaire.

e.l. Fr actures coronaires .
La Iésion peut étre superficielle ou intéresser les différentes structures

histologiques de la dent.

12
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. . mporaj 8 T
coronaire qui motivery la co Porelte. Cest la mobilite du ten g

nsultation.

3. Les parodontopathies:

3.a.Déﬁnitions .

Le parodo
nte ¢ ) : ;
orrespond a I’ensemble des tissus de soutien de la dent.

II'se compose de Ia gencive, de I’os alvéolaire, du desmodonte et du cément.

On peut diviser |e parodonte en :

- parodonte superficiel avec la gencive, seul tissu visible 4 1’examen Clinique.
- parodonte profond constitué des autres éléments.

On peut aussi définir le parodonte selon des critéres histologiques :

- un épithélium : c’est 1’épithélium gingival ;

- quatre tissus conjonctifs : le cément, le desmodonte, le conjonctif gingival,

I’os alvéolaire.

3.b.Les parodo;lfopathies -sont des maladies des tissus de soutien de la dent.

Il s’agit d’infections chroniques polymicrobiennes qui peuvent se manifester
sous forme inflammatoire, ne touchant que les tissus superficiels : c’est la
gingivite, mais aussi par une perte d’attache €pithéliale avec lyse partielle ou

totale des éléments du parodonte, on parle alors de parodontite.

3.c. Etiologie des maladies parodontales :

L’étiologie principale des maladies parodontales est avant tout la plaque
bactérienne ou biofilm bactérien qui se présente sous forme supra ou sous

gingivale.

L’adhésion de ce biofilm est favorisée par le tartre qui joue donc un role
prépondérant dans la survenue des parodontopathies.

12
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ts d la d un mauvais b

sont le
ues jatrogénes, U

dystrophies), les
mal traitées, Jest

buccale. )
: Jes telles 4

Nous avons aussi des étiologies genera s e

endocriniens, les hémopathies des gingl

noma, la syphilis, la malnutrition

e les déséquilibres

i fiques comme le
uses spécifiqu

3.d- Classification :

escent comprennent tout un
ifiques, qu’il est important de
nt des gingivites et

Les maladies parodontales de I’enfant et de I’adol
ensemble de pathologies, dont certaines trés spécl
connaitre pour bien les traiter. Ces pathologies comprenne

des parodontites

Les parodontopathies sont des maladies infectieuses multifactorielies
Les maladies parodontales entrainent la destruction des tissus de soutien de la
dent et la perte des dents.

En dehors de Ia plaque dentaire, d’autres facteurs influencent I’incidence et la
sévérité des parodontopathies : état général, pathologies diverses, habitudes de
vie. Le diabéte et le tabac sont des facteurs de risque connu.

Une conférence de consensus internationale s’est réunie en 1999 afin d’établir
une nouvelle classification de I’état et des maladies parodontales, elle est

résumée par Armitage . Nous distinguons ainsi ;
- les pathologies gingivales qui comprennent :

* les pathologies induites par la plaque dentaire (gingivites induites par la
plaque dentaire uniquement sans influence de facteurs locaux ou avec influence
de facteurs locaux, assocides au systéme endocrinien, a un trouble
hématologique, lides 4 la malnutrition,....) ;
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a une maladie génétique)
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Y \
- I’abeés parodontal ;
e - . :
s malformations acquises ou développementales.

Les caractéristiques mor : i i
aractéristiques morphologiques de la gencive de I’enfant peuvent entramer
une surestimation du degré d’inflammation.

La gingivite chronique est caractérisée par une inflammation de la gencive

marginale sans perte d’attache. Des facteurs extrinséques tels que I’éruption
dentaire, I’exfoliation des dents temporaires, le bouirage alimentaire, les
appareillages orthodontiques et la respiration peuvent étre des facteurs
aggravants.

Les gingivites éruptives, vont créer des pseudopoches qui se résolvent
spontanément lors de |’évolution de la dent permanente et en présence d’une
hygiéne buccale efficace. La sévérité de la gingivite est moins intense pour une
méme quantité de plaque chez I’enfant que chez P’adulte. De plus, il y aune

faible prévalence de Ia gingivite en denture temporaire suivie d’un

accroissement qui devient maximal en période pubertaire.

parodontite, mais cette évolution dépend de

La gingivite peut se transformer en
té acquise mais principalement au

I’héte. Elle est liée d’une part 4 I’immuni
schéma génétique du malade.

Pour Mombelli et coll (1995), I’état parodontal & la puberté est pr

parodontal de I’adulte.

édictif de 1’état

Pédiatrique, les parodontites a

On distingue classiquement en Odontologie
adie systémique.

début précoce et les parodontites associées a une mal
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[V/Conclusion :

Les dents temporaires précédent jes dents pe€
années de la vie de I’enfant. Elles jouent un 10
faciale

développement et la croissance maxillo-

ant 1es premieres

le important dan
harmonieuse de 1’enfant.

Pendant plus :
période Pl de cinq ans, elles assurent |’essentiel de 1a mastication dans une
capitale de la croissance somatique.

Il est donc im
0 :
$55q0%8 Jeire rfmrtf;t de conserver leur intégrite fonctionnelle et esthétique
placement par les dents définitives sous-jacentes dans leur

période physiologique normale.
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