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Le terme « urgence » décrit la survenue d’un 
phénomène aigüe douloureux nécessitant l’éta-

blissement d’un diagnostic précis pour la mise en 
place d’un traitement rapide et adéquat. Ce dernier 
point est particulièrement important lorsqu’il s’agit 
d’une urgence parodontale, où l’algie gingivale est 
souvent associée à des atteintes tissulaires éten-
dues avec un risque d’aggravation élevé. Parmi les 
maladies parodontales, l’abcès parodontal et les 
maladies parodontales nécrotiques constituent 
les motifs de consultation en urgence les plus fré-
quents. Néanmoins, même si leur prévalence est 
faible, certaines maladies gingivales non induites 
par de la plaque dentaire sont également caracté-
risées par une douleur intense, qui au-delà des ré-
percussions au niveau parodontal, peuvent parfois 
compromettre considérablement l’état de santé 
général du patient. 

Cet article repose donc uniquement sur le dia-
gnostic et la prise en charge des pathologies 
caractérisées par une atteinte gingivale et/ou 
parodontale douloureuse susceptible de faire 
l’objet d’une consultation d’urgence en paro-
dontologie.

Abcès parodontal aigüe   
L’abcès parodontal est caractérisé par une destruc-
tion rapide des tissus de soutien de la dent, surve-
nant au cours d’une période de temps limitée, avec 
des symptômes cliniques facilement détectables : 
une accumulation de pus souvent localisée et si-
tuée à l’intérieur de la paroi gingivale de la poche 
parodontale(3). Parmi toutes les urgences dentaires, 
l’abcès parodontal est considéré comme la troisième 
urgence la plus fréquente, représentant environ 8% 
des urgences dentaires en Espagne(8) et jusqu’à 14% 
aux Etats-Unis(1). Bien que sa prévalence soit particu-
lièrement élevée chez les patients atteints de paro-
dontites non-traitées (59,7%), on observe également 
un taux important d’abcès parodontaux chez les pa-
tients suivis en traitement parodontal (13,5%)(9). De 
plus, dans une étude rétrospective portant sur 114 
patients en maintenance parodontale depuis une 
période moyenne de 12,5 ans, McLeod et coll. ont 
détecté des abcès parodontaux dans 37% des cas(16).

NB : En fonction de leur localisation, les abcès 
parodontaux peuvent être classifiés en : abcès 
gingival ou abcès parodontal. L’abcès gingival est 
caractérisé par un œdème douloureux localisé 
uniquement au niveau de la gencive marginale 
et/ou papillaire, souvent associé à l’inclusion d’un 
corps étranger sur un parodonte initialement 
sain. En revanche, l’abcès parodontal est carac-
térisé par un œdème douloureux souvent localisé 
en dessous de la ligne mucogingivale affectant 
l’ensemble des tissus de soutien de la dent.

Étiologie

Dans la plupart des cas, l’abcès parodontal est di-
rectement associé à une parodontite, mais il peut 
également être lié à un autre facteur dans un site 
sans poche parodontale préexistante(13). 

Abcès parodontal associé à une parodontite 

En cas de parodontite, le développement d’un ab-
cès parodontal peut se produire : 

- lors d’une exacerbation aigüe d’une parodon-
tite non-traitée, en cas de récidive ou en cours de 
maintenance parodontale, favorisée par la pré-
sence de tartre, d’une lésion interradiculaire ou 
d’une lésion intra-osseuse, lorsque la fermeture 
marginale de la poche conduit à l’extension de l’in-
fection dans le parodonte profond (15, 11); 

- après un détartrage et/ou surfaçage radiculaire. 
Celui-ci est souvent le résultat du déplacement 
d’un fragment de tartre dans une zone profonde 
de la poche parodontale, tandis que la partie co-
ronaire se ferme par résolution de l’inflammation 
empêchant le drainage(3) ; 

- après un traitement parodontal chirurgical par 
réaction à un corps étranger (membrane de régé-
nération, sutures…) ; 

- antibiothérapie sans débridement sous-gingival : 
certaines études ont rapporté une prévalence im-
portante d’abcès parodontaux survenus peu après 
l’administration d’antibiotiques chez des patients 
atteints d’une parodontite sévère non-traitée. 
Bacteroides gingivalis, Fusobacterium nucleatum, 
Streptococcus intermedius et Staphylococcus aureus 
ont été les espèces les plus retrouvées ce qui laisse 
penser à un changement dans la composition de 
la flore sous-gingivale, favorisant l’apparition d’or-
ganismes opportunistes et par conséquent, d’une 
surinfection(20, 10).

Abcès parodontal sans poche parodontale pré-
existante 

L’abcès peut également se développer en absence 
d’une parodontite. Les causes les plus fréquentes 
sont soit l’inclusion d’un corps étranger au sein du 
tissu gingival (élastique orthodontique, fil dentaire, 
cure-dent…), soit des altérations de la surface 
radiculaire comme les perforations, les fissures, 
les fractures, les résorptions externes, les perles 
d’émail, les invaginations… (Fig.1a et 1b)(14).

Diagnostic
Le diagnostic repose sur l’anamnèse, l’évalua-
tion des symptômes décrits par le patient, suivis 
de l’examen clinique et radiologique. Les symp-
tômes vont de la gêne légère à la douleur sévère, 
le gonflement, la mobilité dentaire et la sensibilité 
à la palpation. Le signe clinique le plus fréquem-
ment retrouvé est celui d’une élévation ovoïde de 
la gencive le long de la partie latérale de la racine 
(Fig. 2a). On observe également la présence d’une 
suppuration, le plus souvent, à travers l’ouverture 
de la poche, qui peut être spontanée ou provoquée 
lors d’un sondage ou d’une palpation, associée 
à la destruction des tissus de soutien de la dent 
et à la formation d’une poche profonde (Fig. 2b) 
3). L’examen radiologique peut révéler un niveau 
osseux normal ou un certain degré de perte os-
seuse (en particulier, dans des cas de poche pa-
rodontale préexistante) sans lésion apicale (Fig. 
2c). Étant donné la similitude clinique avec les 
abcès d’origine endodontique (abcès periapical, 
kyste latéroradiculaire, fractures radiculaire…) un 
diagnostic différentiel doit être réalisé. L’analyse 
de l’ensemble des différentes données, tels que la 
vitalité pulpaire, la présence de poches parodon-
tales, la localisation de l’abcès et l’examen radiolo-
gique doit être réalisée en détail pour parvenir à un 
diagnostic précis(11).  

Traitement d’urgence
Contrôle de la phase aigüe

La première phase de traitement a pour objectif 
de stopper la destruction des tissus de soutien 
de la dent et diminuer les symptômes cliniques. 
Différentes options sont à considérer: extraction 
dentaire, drainage et débridement sous-gingival, 
administration d’antibiotiques systémiques ou lo-
caux ou chirurgie. 

Lorsque le pronostic de la dent est mauvais, avec une 
atteinte parodontale sévère, des abcès à répétition 
ou dans des cas d’abcès d’origine endodontique lié à 
une fracture radiculaire ou une perforation, l’extrac-
tion dentaire s’impose. Cependant, lorsque la dent 
est conservable, le traitement consiste au drainage 
de l’abcès par la poche parodontale ou par une inci-
sion externe, compression digitale, débridement de 
la poche par détartrage et surfaçage radiculaire sui-
vi d’une irrigation antiseptique avec un mélange de 
peroxyde d’hydrogène 10 vol. et polyvidone iodée à 
10%. Selon l’AFSSAPS, il n’est pas recommandé la 
prescription d’antibiotiques dans le traitement des 
abcès parodontaux, à l’exception des cas de pa-
tients à risque (immunodépression ou cardiopathie 
à haut risque d’endocardite infectieuse) (AFSSAPS, 
2011). Pour ceux-ci, une antibiothérapie à raison de 
2g d’amoxicilline par jour pendant 7 jours peut être 
conseillée. Néanmoins, la littérature préconise la 
prescription d’antibiotiques de courte durée. L’utili-

sation de l’azithromycine 500mg en une prise pen-
dant 3 jours montre des résultats satisfaisants(13). 

Si l’abcès est dû à l’inclusion d’un corps étranger, 
celui-ci devra être retiré avec précaution pour ne 
pas perturber le potentiel de cicatrisation du pa-
rodonte. Après traitement, le patient doit être revu 
en contrôle 24 à 48h pour confirmer la résolution 
de la phase aigüe(11). La chirurgie parodontale pour-
ra être envisagée lorsque l’abcès est associé à une 
lésion intra-osseuse ou interradiculaire profonde 
ou à la présence d’un fragment de tartre profond 
en sous-gingival après surfaçage radiculaire.

Suite du traitement 

Étant donné que la plupart des abcès se déve-
loppent dans une poche parodontale préexistante, 
la prise en charge de celle-ci constitue la suite du 
traitement. En cas de patients atteints d’une pa-
rodontite non-traitée, le traitement parodontal 
sera alors envisagé (Fig. 2d). Si le patient est en 
cours de traitement, celui-ci sera poursuivi une 
fois la phase aigüe est contrôlée. Chez les patients 
en maintenance parodontale, il est nécessaire de 
réévaluer le pronostic de la dent en fonction de la 
récurrence des abcès et de l’importance de la des-
truction des tissus de soutien. 

Maladies parodontales nécrotiques
Les maladies parodontales nécrotiques sont consi-
dérées comme les plus sévères affections inflam-
matoires induites par de la plaque dentaire. Même 
si ces pathologies résultent d’une infection poly-
bactérienne à prédominance anaérobie, elles sont 
considérées par certains auteurs comme des mar-
queurs cliniques de l’immunodépression(7). En effet, 
elles font partie des sept lésions orales associées 
à l’infection au VIH, mais d’autres facteurs peuvent 
être également impliqués tels que le stress, le ta-
bac, l’alcool et la malnutrition. Le diagnostic repose 
sur l’examen clinique et radiologique qui va per-
mettre de distinguer la gingivite ulcéronécrotique 
de la parodontite ulcéronécrotique, deux formes 
cliniques correspondant à la même pathologie 
mais à des stades d’évolution différents. 

Diagnostic
Les maladies parodontales nécrotiques sont ca-
ractérisées par la présence de trois signes cli-
niques principaux: nécrose papillaire, gingivorragie 
et algie gingivale. Les lésions nécrotiques s’initient 
généralement par les papilles interdentaires lais-
sant place à une muqueuse ulcérée en forme de 
cratère. La gencive marginale est secondairement 
atteinte et caractérisée par un érythème linéaire 
séparant la gencive saine de la gencive malade 
(Fig. 3). La localisation la plus fréquente concerne 
les dents antérieures, en particulier, celles du sec-
teur mandibulaire, alors que les secteurs posté-
rieurs semblent moins atteints. Le saignement gin-
gival est constamment retrouvé. Il se produit très 
souvent de forme spontanée ou après un contact 
minime. La douleur survient rapidement en début 
de la phase aigüe. Son intensité est en fonction de 
l’étendue des lésions et elle augmente avec l’ali-
mentation et les manœuvres d’hygiène orale qui 
deviennent de plus en plus difficiles à réaliser. 

Gingivite ulcéronécrotique. Noter la nécrose des pointes 
papillaires entre 42-43-44, de la papille  

interdentaire 41-42 et de la gencive marginale en 
regard de la 32 (Document Dr. Joël Itic). 

FIG.
3

D’autres signes cliniques secondaires peuvent être 
également observés : 

- pseudomembranes sur les zones nécrosées (en-
duits blanchâtres composés de tissu gingival né-

a) et b) Abcès parodontal sans poche parodontale 
préexistante du à une fracture coronoradiculaire  

vestibulaire de la 46. Noter l’œdème gingival présent 
sur la gencive marginale de la dent.

FIG.
1A

FIG.
1b

 Abcès parodontal collecté sur la fibromuqueuse pala-
tine entre 15 et 16 ; 

FIG.
2A

L’examen clinique montre la présence d’une poche 
parodontale de 7 mm associée à un saignement et à 

une suppuration au sondage ; 

FIG.
2b

 À l’examen radiologique on observe une image radio-
claire en regard des 2/3 coronaires de la racine mésiale 
de la 16 ainsi que du tartre abondant en interdentaire 

du secteur 1 ; 

FIG.
2c

Résultats 7 jours après le traitement d’urgence. Comme 
il s’agit d’un abcès survenu dans le cadre d’une 

parodontite non-traitée, la prise en charge de celle-ci 
constitue la suite du traitement.

FIG.
2D

les urgences en parodontologie
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crosé, fibrine, érythrocytes, leucocytes et cellules 
bactériennes) ; 

-bien que ce ne soit pas un signe exclusif des 
maladies parodontales nécrotiques, l’halitose est 
souvent prononcée ; 

- adénopathies, essentiellement sous-mandibu-
laire, qu’on retrouve généralement dans les cas plus 
sévères de la maladie ; 

- Fièvre et dysgueusie(11). 

Le tableau clinique décrit ci-dessus est caractéris-
tique de la gingivite et de la parodontite ulcéroné-
crotiques. Néanmoins, en cas de parodontite ul-
céronécrotique, deux autres critères doivent être 
présents: la perte d’attache et la perte osseuse 
visible à l’examen radiologique. En effet, sur 
cette dernière, le processus pathologique s’étend 
au niveau du parodonte profond avec destruction 
du ligament parodontal et de l’os alvéolaire. La né-
crose papillaire évolue vers la gencive marginale 
vestibulaire formant une ligne nécrotique continue 
intéressant un groupe de dents (2). On observe 
également la présence de cratères interproxi-
maux profonds qui favorisent l’accumulation de la 
plaque dentaire et par conséquent, la progression 
de l’alvéolyse interproximale (Fig. 4ab)(11). 

Traitement d’urgence

Les maladies parodontales nécrotiques sont 
considérées comme des urgences parodontales 
dont le risque d’aggravation est élevé. Par consé-
quent, le traitement doit être instauré le plus pré-
cocement possible.

a) et b) Parodontite ulcéronécrotique. Noter la nécrose 
papillaire et de la gencive marginale associée à la 

destruction du parodonte profond formant des cratères 
interproximaux multiples. 

FIG.
4A

FIG.
4b

Contrôle de la phase aigüe 

Cette phase a pour objectifs de soulager le patient 
et d’enrayer le processus infectieux ainsi que la 
destruction des tissus. Le traitement consiste ini-
tialement à réduire la charge bactérienne globale 
et à éliminer certains facteurs de risque. L’arrêt 
du tabac est alors primordial et l’hygiène orale est 
reprise dès que possible avec l’utilisation d’une 
brosse à dent post-chirurgicale 7/100 pendant 
quelques jours associée à des bains de bouche 
(Paroex®) et à un gel à base de chlorhexidine en 
remplacement du dentifrice (Elugel®). Pour éviter 
une bactériémie iatrogène, le patient est mis sous 
antibiotiques 48h avant le premier détartrage ou 
détartrage et surfaçage radiculaire et pour les 
séances suivantes, il est préférable de les réaliser 
avec un intervalle rapproché de 2 ou 3 jours. Étant 
donné la flore anaérobie riche en spirochètes, 
l’antibiotique de choix est le métronidazole (1,5g 
3x/j pendant 10 jours) qui peut être associé à de 
l’amoxicilline dans les cas les plus sévères. Lors-
qu’on observe également la présence d’une co-in-
fection au Candida, l’antibiothérapie sera associée 
à un traitement antifongique pendant 15j. En at-
tendant les effets positifs du traitement parodon-
tal, le patient peut être soulagé par une prescrip-

tion d’antalgique de palier 1 (paracétamol 1g 3x/j). 

NB : En cas de PUN, il est recommandé de réaliser 
systématiquement une prescription NFS et séro-
logie HIV1 et HIV2 pour le dépistage d’une défi-
cience immunitaire. 

a) Résultats après le traitement d’une parodontite  
ulcéronécrotique. Noter les cratères gingivaux 

interproximaux qui constituent les séquelles les plus 
fréquentes des maladies parodontales nécrotiques ; 
b) Examen radiologique : alvéolyse horizontale du 

secteur incisivo-canin mandibulaire. 

FIG.
5A

FIG.
5b

Suite du traitement 

Les maladies ulcéronécrotiques se développent 
toujours sur un terrain inflammatoire déjà présent 
au préalable. Par conséquent, une fois la phase 
aigüe contrôlée, le traitement parodontal sera 
indispensable pour traiter la gingivite ou la paro-
dontite préexistante, pour minimiser les séquelles 
parodontales tels que les cratères gingivaux inter-
proximaux et/ou les récessions (Fig. 5a,b), favori-
ser leur cicatrisation et finalement, réduire le risque 
de récidive ou d’apparition de nouvelles lésions. 

Maladie gingivale d’origine virale : 

gingivostomatite herpétique

La gingivostomatite herpétique est une maladie 
gingivale d’origine virale, provoquée par une pri-
mo-infection par le virus herpès simplex, en parti-
culier de type 1, retrouvé dans plus de 90% des cas. 
La contamination se fait par un contact étroit de 
la muqueuse buccale avec une salive contaminée 
ou une lésion péri-orale. Après le premier contact, 
la plupart des cas deviennent séropositifs. Dans la 
population européenne, la séroprévalence est de 
17 à 30% pour les patients âgés de 1 à 5 ans et de 
60 à 85% pour ceux de 18 à 24 ans(19). 

Le virus pénètre par une brèche cutanéo-mu-
queuse et se multiplie dans les cellules épithéliales 
puis, il se propage et va se localiser dans le ganglion 
trigéminal où il reste en latence. À tout moment, 
sous des influences diverses, l’état de latence peut 
être rompu et le virus vient par voie axonale centri-
fuge recoloniser le territoire cutanéo-muqueux où 
avait eu lieu la primo-infection conduisant à des 
épisodes de récurrence herpétique(11).  L’infection 
est souvent asymptomatique, avec des mani-
festations cliniques qui apparaissent seulement 
dans 10% des cas. Cependant, lorsque celle-ci est 
symptomatique, les douleurs provoquées par les 
éruptions vésiculaires et les érosions post-vésicu-
leuses constituent l’une des raisons de consulta-
tion en urgence parodontale.

Diagnostic

Le tableau clinique de la gingivostomatite herpé-

tique est caractérisé par la présence d’une gingi-
vite aigüe localisée ou généralisée, douloureuse, 
hémorragique, associée à de nombreuses érup-
tions vésiculeuses groupées « en bouquet » qui 
peuvent atteindre également d’autres zones de la 
muqueuse buccale comme la langue, la fibromu-
queuse palatine et les lèvres (Fig. 6a,b). Après une 
courte période, ces vésicules se rompent facile-
ment et laissent place à des érosions post-vésicu-
leuses circonscrites par un liséré rouge érythéma-
teux et recouvertes d’une pseudomembrane grise 
jaunâtre (Fig. 7a,b). Ces signes cliniques sont ac-
compagnés par de la fièvre, fatigue, halitose, dys-
phagie, hypersalivation et sensation de brûlure(6, 21). 

 a) Stomatite herpétique sur la fibromuqueuse palatine 
au niveau des dents 26 et 27. Noter les érosions post-vé-

siculeuses regroupées en bouquet et recouvertes par 
endroit d’une pseudomembrane gris jaunâtre ; 

b) Résultats à 7 jours après traitement d’urgence. 

FIG.
6A

FIG.
6b

a) Gingivostomatite herpétique : érosions  
post-vésiculeuses sur la gencive marginale, 

 papillaire et attachée du secteur 2 ; 
b) Résultats à 7 jours après traitement d’urgence.

FIG.
7A

FIG.
7b

Traitement d’urgence

Chez un sujet immunocompétent, les lésions dis-
paraissent spontanément en 7 à 10 jours. Le trai-
tement a donc pour objectif de diminuer plutôt les 
symptômes cliniques et d’éviter les surinfections 
locales. Il repose sur la prescription d’un antalgique 
de palier 1, 2 ou 3 en fonction de l’intensité de la 
douleur, bain de bouche à base de chlorhexidine 
0,12% 3x/j pendant 7 jours, Elugel® en remplace-
ment du dentifrice avec l’utilisation d’une brosse 
à dent chirurgicale 7/100 et gel anesthésiant 
(Dinexan® 2%) à appliquer sur les zones doulou-
reuses 3x/j. Le traitement antiviral par Aciclovir 
(200mg x 5/j, pendant 5 jours) n’aura intérêt que 
dans les 72 premières heures dès l’apparition des 
prodromes ou en cas de patient immunodéprimé(6). 

Maladie gingivale d’origine fungique : 
stomatite aigüe candidosique

Les mycoses gingivales sont des infections provo-

quées par des champignons, en particulier, par des 
levures du genre Candida. Le Candida albicans est 
un saprophyte exclusif des muqueuses qui peut 
passer à l’état parasitaire chez des patients immu-
nodéprimés (HIV, diabète non-équilibré), porteurs 
de prothèses ou sous l’influence de certains fac-
teurs favorisants tels que la mise en place d’une 
antibiothérapie à large spectre, d’une corticothé-
rapie, d’immunodépresseurs ou de médicaments 
sialoprivés. 

FIG.
8A

FIG.
8b

Fig. 8 :
 a) et b) Stomatite aiguë candidosique sur la face 

interne des joues. Noter les plages érythémateuses sur 
lesquelles se forment des efflorescences blanchâtres 
de Candida (côté gauche). Au grattage on observe une 

muqueuse sous-jacente très inflammatoire  
voire presque hémorragique (côté droit)  

(Document Léa Bontemps). 

Diagnostic 
La phase aigüe débute généralement par une sen-
sation de cuisson, de goût métallique ou de séche-
resse buccale suivie rapidement par l’apparition 
de macules ou de plages érythémateuses, aux 
limites bien marquées, siégeant sur la face interne 
des joues et des lèvres, sur la muqueuse palatine 
et gingivale ainsi que sur la gencive marginale, 
papillaire et attachée. En 24 à 48h, on observe 
la présence de petites efflorescences blanchâtre 
au centre des macules érythémateuses, plus ou 
moins nombreuses, isolées ou confluentes, qui 
peuvent être éliminé au grattage, découvrant une 
muqueuse sous-jacente inflammatoire parfois lé-
gèrement hémorragique (Fig. 8a,b). Dans les cas 
sévères, le patient se plaint de douleurs, de brûlure 
et dysphagie. 

Traitement de l’urgence 

Le traitement repose sur l’élimination des facteurs 
favorisants, l’enseignement à l’hygiène orale et la 
prescription d’un antifongique topique type am-
photéricine B (Fungizone® suspension buvable), 2 
cuillères à café 2x/j en bain de bouche, à garder en 
bouche pendant 2 minutes (l’action des antifon-
giques est due à leur contact avec les levures), à ré-
aliser pendant 15 jours. En cas de candidose chez 
des patients porteurs de prothèses amovibles, il 
est conseillé de refaire une nouvelle prothèse. 

Maladies gingivales d’origine 
systémique
Lichen plan gingival érosif
Le lichen plan érosif (LPE) est une dermatose in-
flammatoire chronique, dysimmunitaire, caracté-
risée par une destruction des kératinocytes en-
gendrée par les lymphocytes T cytotoxiques qui 
ont réussi à pénétrer dans l’épithélium gingival de 
surface (5). Cliniquement la maladie se traduit par 
la présence d’érosions gingivales (érosion = des-
truction de tout ou partie de l’épithélium gingival 
de surface mettant à nu le chorion sous-jacent), à 
limites nettes qui correspondent aux zones d’at-
taque cellulaire. Elles peuvent être localisées ou 
généralisées, souvent associées à une autre lo-
calisation buccale comme les muqueuses jugales 
et la langue. L’algie gingivale est souvent très pro-
noncée (Fig. 9)(17). 

Sylvie PEREIRA

r www.aonews-lemag.fr f Ellemcom Aonews



16

AO
 N

EW
S#

00
7 

|  S
CI

EN
TI

FI
QU

E
 

 Lichen plan gingival érosif caractérisé par la présence 
d’une gingivite érosive généralisée au niveau de la 

gencive marginale, papillaire et attachée (Document 
Sophie-Myriam Dridi). 

FIG.
9

Traitement d’urgence

Le tableau clinique du lichen plan gingival érosif 
et des dermatoses bulleuses auto-immunes est 
très similaire. Par conséquent, aucun traitement 
ne doit être envisagé avant que le diagnostic de 
certitude soit posé. Pour cela, il est nécessaire la 
réalisation d’une biopsie pour l’examen anatomo-
pathologique. 

Le traitement initial comprend l’élimination des 
facteurs de risque et irritants (tabac), l’enseigne-
ment à l’hygiène orale avec une brosse à dent 
post-chirurgicale 7/100 et Elugel® en remplace-
ment du dentifrice et l’élimination manuelle de la 
plaque dentaire supragingivale. L’objectif étant de 
supprimer l’inflammation gingivale d’origine bac-
térienne pour mieux apprécier les caractéristiques 
propres au lichen.

La suite du traitement repose sur une corticothé-
rapie locale en application topique ou en bain de 
bouche (Solupred®) en fonction de la sévérité et de 
l’étendue des érosions(5, 17). 

Dermatoses bulleuses auto-immunes
Les dermatoses bulleuses auto-immunes consti-
tuent un groupe hétérogène de maladies caracté-
risées par la formation de bulles, lesquelles sont 
provoquées par des auto-anticorps dirigés contre 
les systèmes de jonction inter-kératinocytaires où 
contre les constituants assurant la cohésion de 
l’épiderme/épithélium au derme/chorion sous-
jacent. Ces maladies présentent des lésions buc-
cales, qui sont essentiellement caractérisées par 
une gingivite érosive chronique définie par une 
inflammation gingivale associée à des lésions 
érosives provoquant des douleurs très intenses 
perturbant les méthodes d’hygiènes orales et l’ali-
mentation. Le patient est alors amené à consulter 
en urgence. 

Néanmoins, une attention particulière doit être 
mise en place dans ce genre de situations, puisque 
les manifestations cliniques buccales de ces pa-
thologies sont très similaires à celles des maladies 
parodontales induites par de la plaque dentaire. 
La détection précoce est alors indispensable pour 
éviter l’extension des lésions car les répercussions 
générales peuvent être graves voir engager le pro-
nostic vital du patient. Le parodontiste joue donc 
un rôle primordial dans le dépistage précoce de 
ces pathologies, mais également dans la prise en 
charge parodontale de ces patients(17).

On distingue, entre autres, le pemphigus vulgaire 
et la pemphigoïde cicatricielle. 

Pemphigus vulgaire  

Le pemphigus vulgaire fait partie des dermatoses 
bulleuses auto-immunes (DBAI) intra-épithé-
liales. C’est une pathologie provoquée par des 
auto-anticorps dirigés contre les desmogléines 
des desmossomes qui assurent la cohésion des 
kératinocytes entre eux. Cette perte de cohésion 
cellulaire aboutit à la formation de bulles dans les 
couches profondes de l’épithélium qui se trans-
forment rapidement en érosions post-bulleuses. 
Cliniquement, le tableau clinique se traduit par des 
érosions à bords déchiquetés, avec un fond rouge 
sombre. La maladie touche préférentiellement les 
muqueuses non kératinisées mais affecte égale-
ment la gencive marginale et attachée (Fig. 10a,b).

FIG.
10A

FIG.
10b

a) Pemphigus vulgaire chez une patiente enceinte déjà 
sous traitement systémique à la prednisone ;

b) Résultats à 2 mois après prise en charge parodontale. 
L’élimination de l’inflammation gingivale d’origine  
bactérienne a permis la cicatrisation des lésions  

gingivales érosives.

Pemphigoïde cicatricielle 

Bulle hémorragique sous-épithéliale au niveau de la 
gencive marginale vestibulaire de la 25 chez un patient 

atteint d’une pemphigoïde cicatricielle.

FIG.
11

La pemphigoïde cicatricielle fait partie des DBAI 
sous-épithéliales. Dans cette forme clinique, les 
auto-anticorps sont dirigés contre les protéines de 
la membrane basale (hémidesmossomes) qui as-
surent la cohésion de l’épithélium au chorion sous-
jacent. Cliniquement, la maladie se traduit par 
l’apparition de bulles sous-épithéliales (Fig. 11). 
La présence de bulles est rare, mais lorsque ces 
lésions primaires sont visibles, elles apparaissent 

tendues, car le plan de clivage est profond, situé 
dans la zone sous-épithéliale. En milieu humide, le 
toit de la bulle se rompt facilement, laissant place 
à une pseudomembrane blanchâtre, détachable, 
composée de tissu gingival nécrosé, de plaque 
dentaire, de fibrine et de cellules inflammatoires. 
Lorsque le toit de la bulle se détache, des éro-
sions post-bulleuses apparaissent. Ces érosions 
présentent des bords bien délimités avec un fond 
fibrineux jaune grisâtre, couramment localisées 
sur les muqueuses kératinisées, essentiellement 
gencive et palais dur, bien que le processus pa-
thologique puisse toucher toute la sphère buccale 
à l’exception de la langue et des lèvres qui sont 
généralement épargnées. Des lésions pseudoli-
chéniennes, d’aspect comparable au réseau blanc 
classique du lichen plan buccal, sont parfois vi-
sibles et sont la conséquence d’un remaniement 
cicatriciel (Fig. 12a,b,c)(17). 
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FIG.
12A

FIG.
12b

FIG.
12c

a) Pemphigoïde cicatricielle sévère chez un patient 
âgé de 70 ans avec un retard de diagnostic de 1 an. 

Examen clinique : gingivite érosive et multiples foyers 
érosifs au niveau de la gencive marginale, papillaire 
et attachée du secteur 1 et 4 en particulier. Présence 
de bulles sous-épithéliales sur la muqueuse gingivale 

en regard de la 43. Pseudomembrane sur la papille 
interdentaire entre 33 et 34 et sur la gencive attachée 

de la 13. Plaque blanche sur la gencive attachée de 44, 
45 et 46 (lésion pseudolichénienne) ; 

b) Résultats à 3 mois. Traitement parodontal adapté à la 
phase évolutive de la maladie et traitement médical à la 
dapsone (Disulone®). Noter la cicatrisation en cours des 

lésions érosives ; 
c) Résultats à 1 an. La cicatrisation se fait par une 
atrophie gingivale qui donne cet aspect de gencive 

lisse et vernissée. Noter encore la présence de plaque 
associée à une expression gingivale marquée au niveau 

du secteur antérieur liée au stress psychologique du 
patient qui a peur des douleurs au brossage ressenties 

auparavant. 

La gravité de la pemphigoïde cicatricielle est liée à 
l’atteinte oculaire responsable de cécité et qui sur-
vient dans 60 à 70% des cas(5).

Traitement d’urgence

La prise en charge de ces pathologies repose tout 
d’abord sur un traitement systémique prescrit par 
un dermatologue. Par conséquent, en cas de sus-
picion d’une dermatose bulleuse auto-immune, 
l’objectif est de diriger le plus précocement pos-
sible le patient vers un dermatologue référent, 
pour une prise en charge médicale efficace afin 
d’éviter l’extension des lésions. Dès que le traite-
ment médical commence à être efficace avec une 
diminution des symptômes et des signes cliniques, 
la prise en charge parodontale est indispensable 
pour réduire les douleurs gingivales et accélérer la 
cicatrisation de la gencive(5, 17). 

Conclusion 
Les urgences en parodontologie sont peut-être 
peu fréquentes mais sont souvent associées à des 
processus inflammatoires sévères avec des des-
tructions tissulaires parfois irréversibles. La prise 
en charge doit alors être rapide et efficace afin 
de soulager le patient et d’enrayer l’infection. De 
plus, en cas de manifestations cliniques buccales 
d’origine systémique, le parodontiste joue un rôle 
primordial dans le dépistage précoce de ces pa-
thologies. Cette consultation présente donc toute 
son importance, non seulement sur l’état de santé 
buccale mais également sur l’état de santé géné-
rale de certains patients. 
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Le terme « urgence » décrit la survenue d’un phé-
nomène aigüe douloureux nécessitant l’établis-

sement d’un diagnostic précis pour la mise en place 
d’un traitement rapide et adéquat. Ce dernier point 
est particulièrement important lorsqu’il s’agit d’une 
urgence parodontale, où l’algie gingivale est souvent 
associée à des atteintes tissulaires étendues avec 
un risque d’aggravation élevé. Parmi les maladies 
parodontales, l’abcès parodontal et les maladies 
parodontales nécrotiques constituent les motifs de 
consultation en urgence les plus fréquents. Néan-
moins, même si leur prévalence est faible, certaines 
maladies gingivales non induites par de la plaque 
dentaire sont également caractérisées par une 
douleur intense, qui au-delà des répercussions au 

niveau parodontal, peuvent parfois compromettre 
considérablement l’état de santé général du patient. 
Les urgences bucco-dentaires représentent une 
part très importante des consultations des odon-
tologistes. La prise en charge de ces urgences 
est gérée dans les cabinets dentaires libéraux ou 
dans des centres de soins ; mais que font les pa-
tients lorsque les cabinets dentaires sont fermés 
ou lorsqu’aucun praticien n’accepte de prendre en 
charge le patient ?
L’organisation de l’offre de soins d’urgence, libérale 
et hospitalière a été confiée aux Agences Régio-
nales de Santé (ARS), chargées de répartir les rôles 
et les responsabilités entre le Conseil de l’Ordre et 
le secteur public : ce partage des missions n’est au-
jourd’hui pas clairement défini et mal coordonné.
Les patients ne trouvent pas toujours d’accueil, 
notamment durant les vacances scolaires, le 
week-end ou la nuit. Depuis quelques années, les 
services d’accueil d’urgences odontologiques ont 

enregistré une progression significative du nombre 
de patients (11% d’augmentation entre 2013 et 
2014 dans l’unité d’urgence du service d’Odontolo-
gie du Groupe Hospitalier Pitié Salpêtrière (GHPS)) ; 
les services d’urgence finissent par être saturés par 
un flux très important de patients, hétérogènes en 
nombre et en gravité. Ainsi, en région parisienne, 
il n’existe qu’un seul site accueillant 7j/7 les 
patients « en urgence » : c’est l’hôpital de la Pi-
tié-Salpêtrière ; depuis 2012, toutes les urgences 
sont accueillies dans le service d’Odontologie du 
GHPS, dans le bâtiment de stomatologie.

Un travail est réalisé dans le cadre de l’évaluation 
permanente des services d’urgence ayant pour ob-
jectifs de décrire la population accueillie, les mo-
tifs de consultation des urgences odontologiques, 
d’évaluer la prise en charge des patients et ainsi, de 
proposer des solutions pour améliorer la prise en 
charge des patients consultant en urgence.

Le but de cette étude était de déterminer plu-
sieurs spécificités des patients consultant « en 
urgence » ; le lieu choisi est le Service d’Odontolo-
gie du GHPS, seule structure hospitalière de l’Ile de 
France accueillant les urgences bucco-dentaires 
24h / 24 et 7 jours / 7.

Afin d’établir une étude rationnelle, nous avons 
mis en place une étude d’observation d’une se-
maine d’activité dans la structure d’accueil des 
patients en urgence. 

Les trois objectifs principaux étaient de : décrire la 
population accueillie dans le service ; déterminer et 
classer les différents motifs de consultation ; éva-
luer la prise en charge des patients des urgences 
odontologiques.

Définir l’urgence

L’urgence odontologique se définit par une situation 
brutale, non prévue, représentée par une compo-
sante aigüe douloureuse dans la majorité des cas, 
et pour laquelle le praticien doit agir immédiatement
La douleur reste aujourd’hui la première cause de 
consultation dans les cabinets dentaires (entre 50 
et 75 % selon les études). Les patients consultant 
en urgence demandent une amélioration immé-
diate de leur état, mais malheureusement devant 
le nombre croissant des « urgences », les délais 
entre leur heure d’arrivée et l’acte thérapeutique 
sont souvent très longs.

Population et méthode 
Organisation du Service
Le lieu
L’Hôpital de la Pitié Salpêtrière est le seul établis-

caractéristiques des patients 
consultant aux urgences 
odontologiques, motifs de 
recours et prise en charge 
enquête réalisée dans l’unité d’urgence du 
groupe Hospitalier pitié salpétrière
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