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PRÉFACE

Marc DANAN

Le but de cette édition est de clarifier les critères de décision permettant de 
conserver ou non une dent fragilisée et de dresser un panorama des thérapeutiques 

multidisciplinaires adaptées.

En tenant compte de l’évolution de l’ensemble des technologies, de la précision toujours 
plus avancée des protocoles de pose d’implants avec les modélisations 3D et les guides 

chirurgicaux, la question de la conservation d’une dent plutôt que de son extraction 
se pose de plus en plus. Dans le même temps, de nombreuses publications scientifiques 

font état de complications péri-implantaires, de moins bons résultats esthétiques, 
de péri-implantites, de récessions péri-implantaires, et poussent donc à conserver 

les dents si la situation clinique l’autorise.

Il s’agit de nuancer, car chaque patient est unique. La nouvelle classification 
des maladies parodontales replace la santé parodontale au sein de la santé 

générale et l’on ne parle plus de « maladie parodontale », mais de « dysbiose », 
c’est-à-dire de déséquilibre au sein d’un écosystème buccal. Le contexte général 
du patient est la première donnée à prendre en compte, car conserver une dent 

fragilisée ne peut s’entreprendre que chez un patient compliant, sans facteurs modifiant 
son métabolisme et ses réponses cicatricielles tels le tabac ou le diabète, sans risques 

infectieux (traitements immunosuppresseurs, valvulopathies, etc.) interdisant alors 
tout traitement de compromis. Grâce à la régénération parodontale et aux avancées 

de la chirurgie muco-gingivale, nous parvenons aujourd’hui à faire ce qui était 
inimaginable il y a quarante ans : que ce soit les greffes gingivales ou le traitement 

de lésions intra-osseuses sévères, ces thérapeutiques chirurgicales ont prouvé 
leur efficacité permettant de conserver les dents au long terme.

Il faut donc utiliser, quand cela est possible, les avancées ambitieuses des thérapeutiques 
conservatrices pour privilégier la pérennité du naturel le plus longtemps possible. 

C’est peut-être là, la nouvelle révolution scientifique.

Je voudrais remercier très chaleureusement l’ensemble des auteurs et co-auteurs 
qui ont participé à cette édition pour leurs compétences 

Merci à Paul Mattout de m’avoir fait l’amitié de m’en confier la responsabilité.

“Conserver : jusqu’où aller ?”
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ASPECTS MÉDICO-LÉGAUX  
DE LA CONSERVATION OU NON 

DES DENTS DITES « COMPROMISES »

Conserver et traiter, ou extraire ? Chacun d’entre nous fait face quotidiennement  
à ce dilemme. Si au regard de la loi, présenter les alternatives thérapeutiques  

à nos patients et les faire participer aux choix du traitement sont des obligations  
qui nous incombent, sur le plan humain et éthique, les échanges que nous avons avec 

eux renforcent ce lien si particulier qui se noue, jour après jour, entre le soigné 
et le soignant. En cas d’échec d’une thérapeutique mise en œuvre, l’aspect humain  
de cette relation jouera un rôle déterminant pouvant expliquer que le patient d’hier  

se transforme, ou pas, en plaignant. De notre côté, la « sécurisation médico-juridique » 
de la pratique passe par la mise en place de protocoles simples qu’il convient  
de connaître, à l’instar de ceux que nous appliquons en pratiques cliniques.

MOTS-CLÉS :  responsabilité médicale, devoir d’information, dossier médical, balance bénéfice-risque

Elie ATTALI
Docteur en chirurgie-dentaire 

Expert près la cour d’appel de Paris 
Expert inscrit sur la liste nationale  

des experts en accidents médicaux 
Responsable pédagogique du DU d’expertise  

en médecine dentaire, université de Paris
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Nous allons, à travers un exemple concret, le traite-
ment des dents dites « compromises », analyser les 
éléments permettant, en cas de litige, de mettre en 
évidence que le praticien n’a pas commis de faute 
susceptible d’engager sa responsabilité.

NOTION DE CONTRAT 
DE SOINS ET INCIDENCES

Le contrat de soins est un contrat civil conclu à titre 
personnel entre un thérapeute et un patient dès 
lors que celui-ci y consent. La gratuité d’un acte 
ne fait pas obstacle à la conclusion de cette relation 
contractuelle.
L’article L.1142 du Code de santé publique [5] réaf-
firme la nécessité de l’existence d’une faute pour 
l’engagement de la responsabilité d’un profession-
nel de santé.
Cette notion de faute peut s’exprimer au travers de 
deux éléments :
1. L’existence d’une faute technique, point que nous 
n’aborderons pas ici. Cela correspondrait dans le cas 
d’espèce à la mise en œuvre d’un plan de traitement 
non conforme aux données acquises de la science.
2. Le manquement à une obligation, que nous allons 
développer.

OBLIGATIONS 
À LA CHARGE DU PRATICIEN

  L’obligation de moyens
Ce n’est pas l’erreur de diagnostic qui est fautive, 
mais le manquement à l’obligation habituelle des 
moyens de diagnostic qui peut être répréhensible.
Depuis le 20 mai 1936 [6], nous avons vu que la res-
ponsabilité contractuelle du praticien pouvait être 
engagée en matière de litige résultant de la mise en 
œuvre du contrat de soins. C’est au patient d’ap-
porter la preuve de l’existence d’une faute commise 
par le praticien.

S’
il est une relation humaine particulière, 
c’est bien celle qui existe entre le malade 
et le thérapeute. Un homme sollicite d’un 

autre, qui l’accepte, la guérison d’une maladie, la sup-
pression d’une souffrance, la disparition de maux qui 
jusqu’à un passé relativement proche faisaient réfé-
rence aux manifestations d’une volonté divine.
Au regard du droit, cet échange de rencontre de 
volontés constitue le premier élément de la for-
mation d’un contrat [1]. « Le contrat est une 
convention par laquelle une ou plusieurs personnes 
s’obligent, envers une ou plusieurs autres, à donner, 
à faire ou à ne pas faire quelque chose » [2].
Si l’on considère le thérapeute responsable au sens 
droit romain, qu’en est-il de sa responsabilité et 
de ces implications au sens juridique du terme. 
Autrement dit, quelles sont les implications de 
l’inexécution de ce contrat et de l’obligation de 
réparer les dommages causés par sa faute à autrui.
« Attendu qu’il se forme entre le médecin et son 
client un véritable contrat comportant, pour le 
praticien, l’engagement […] de lui donner des 
soins, non pas quelconques, ainsi que paraît 
l’énoncer le moyen du pourvoi, mais conscien-
cieux, attentifs et, réserve faite de circonstances 
exceptionnelles, conformes aux données acquises 
de la science ; que la violation, même involontaire, 
de cette obligation contractuelle, est sanctionnée 
par une responsabilité de même nature, également 
contractuelle […] » [3].
« Attendu que le contrat qui se forme entre le 
chirurgien-dentiste et son client entraîne l’obliga-
tion pour le premier de donner au second des soins 
conformes aux règles consacrées par la pratique 
dentaire et aux données de la science.
Le praticien est responsable des suites domma-
geables desdits soins si, eu égard à cette obligation 
de moyens, il s’est rendu coupable d’une impru-
dence, d’une inattention ou d’une négligence révé-
lant une méconnaissance de ses devoirs […] » [4].
Le cadre est posé depuis plus de quatre-vingt-cinq 
ans, la responsabilité du professionnel s’analyse au 
travers de ses obligations contractuelles envers son 
patient.
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Le droit d’accès direct du patient [7] à l’ensemble 
des informations concernant sa santé, détenues par 
les professionnels et établissements de santé, en 
facilite les démarches.
Dans le cas d’école traité, il sera impératif de conser-
ver les examens complémentaires réalisés. Examens 
biologiques, radiographies conventionnelles ou 3D, 
sollicitation d’avis médical complémentaire, tous 
les éléments médicalement justifiés à l’élaboration 
d’un diagnostic et à la prise de décision thérapeu-
tique devront faire partie du dossier médical et en 
particulier les facteurs étiologiques (tartre, profon-
deur de poche, saignement et lésions inflammatoires 
péri-radiculaire d’origine endodontique), la nature 
et le type des lésions osseuses, les facteurs locaux 
aggravants, ainsi que les facteurs généraux et com-
portementaux propres au patient.

  L’obligation d’information
« Toute personne a le droit d’être informée sur son 
état de santé » [8].
Le législateur a défini en 2002 les contours de l’in-
formation devant être délivrée. Celle-ci porte 
notamment sur les points suivants :
- la présentation au patient de la situation (dia-
gnostic), de son état de santé et de son évolution 
prévisible ;
- les justifications de la nature des actes médicaux 
envisagés ;
- les avantages de l’acte médical envisagé et les 
bénéfices qui en sont attendus ;
- le déroulement de l’acte ;
- ses inconvénients immédiats (effets secondaires) 
et les risques fréquents ou graves normalement pré-
visibles en l’état des connaissances scientifiques ;
- les alternatives thérapeutiques possibles ;
- les conséquences prévisibles d’un refus de l’acte ;
- les frais et les modalités de prise en charge par les 
régimes obligatoires d’assurance maladie.
Pour l’ensemble des situations exposées dans ce 
numéro, ces éléments devront impérativement être 
exposés et repris dans un document écrit, le devis 
« n’étant que la partie chiffrée » du plan de traitement 
décrit. Informé de son état de santé bucco-dentaire, 

des traitements envisagés et de leurs coûts, des alter-
natives thérapeutiques et des conséquences d’une 
abstention thérapeutique, le patient sera à même de 
consentir ou non aux traitements proposés.
Il est précisé que c’est au professionnel de santé (et 
non à son assistante, du moins en première inten-
tion) de délivrer cette information au cours d’un 
entretien individuel.
En cas de litige, en matière d’information, c’est au 
thérapeute d’apporter la preuve qu’il a bien déli-
vré une information loyale, claire et appropriée à la 
compréhension de son patient.

  Délivrance de l’information 
au patient : éléments de preuve

Le législateur nous renvoie vers les recommanda-
tions de bonnes pratiques quant aux modalités de 
délivrance de cette information.
Qu’elle soit donnée exclusivement de façon orale, ou 
accompagnée d’un document écrit (fortement recom-
mandé), la délivrance de l’information répond aux 
mêmes critères de qualité :
- être synthétique, hiérarchisée, compréhensible 
par la personne et personnalisée ;
- présenter, quand elles existent, les alternatives 
possibles ;
- présenter les bénéfices attendus des actes ou soins 
envisagés, puis leurs inconvénients et leurs risques 
éventuels.
Au cours de cette démarche, le professionnel de santé 
s’assure que la personne a compris l’information qui 
lui a été délivrée, par exemple en lui demandant de 
dire ce qu’elle a compris.
L’information orale est primordiale. En complément 
de cette information, lorsque des documents écrits 
existent, il est recommandé de les remettre à la per-
sonne pour lui permettre de s’y reporter et/ou d’en 
discuter avec toute personne de son choix.
Le dossier contenant les informations de santé relatives 
à la personne mentionne les informations majeures qui 
lui ont été délivrées. Parce que ces mentions suffisent à 
servir de moyen de preuve en cas de litige, il n’y aurait 
pas lieu de demander à la personne une confirmation 
signée de la délivrance de l’information [9].
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Si pour la Haute autorité de santé (HAS) la simple 
mention sur le dossier médical du patient est suffi-
sante pour attester de la délivrance d’une information 
relative à son état de santé et aux traitements envisa-
gés, l’étude de la jurisprudence nous invite à un peu 
plus d’attention.
Pour la Cour de cassation, si la preuve est libre, la ten-
dance est bien de la rapporter par écrit par le biais 
d’un consentement signé du patient [10].
Le docteur Hadrien Rached [11] conclut, après l’ana-
lyse de près de deux cents décisions de justice pour 
lesquelles le patient fait grief au praticien de ne pas 
l’avoir informé sur les risques inhérents à un acte de 
soin : « Nous pouvons observer que les dossiers pour 
lesquels le praticien propose plusieurs moyens de 
preuve à sa défense aboutissent moins souvent à une 
condamnation que les dossiers pour lesquels un seul 
et unique moyen de preuve, peu importe sa nature, a 
été apporté. Ce résultat est statistiquement significatif 
(p = 1,1 x 10 -5 ). »
C’est donc par l’établissement d’éléments concou-
rant à un faisceau d’indices de preuves que nous 
devons enrichir notre dossier médical, permettant 
ainsi au juge de se forger de son intime conviction :
- allégations orales ;
- mention dans le dossier patient du ou des entre-
tiens d’information ;
- courrier adressé à un confrère participant à la prise 
en charge, synthétisant l’information délivrée (dicté 
de préférence en présence du patient) ;
- attestation d’information signée par le patient ;
- témoignages éventuels.

LE DOSSIER MÉDICAL

Il a été défini par la HAS des critères de qualité 
du contenu du dossier médical dont nous allons 
décrire les objectifs ainsi que les moyens pour les 
atteindre [12].

  Identification
Identifier un patient sans risque d’erreur. Les coor-
données administratives actualisées du patient 

(nom, prénom, date de naissance, adresse, numéro 
de Sécurité sociale, numéro de téléphone) sont 
notées dans son dossier.

  L’état de santé du patient
Disposer des informations permettant de connaître 
l’état de santé du patient et ses habitudes de vie. 
Sont notés dans le dossier du patient :
- les coordonnées du médecin traitant du patient ;
- une synthèse actualisée des antécédents médicaux 
et chirurgicaux du patient ;
- les habitudes de vie du patient (alimentation, 
alcool, tabac, drogue, piercing en bouche…) ;
- les prescriptions médicamenteuses actualisées 
(celles du chirurgien-dentiste et celles des autres 
médecins) ;
- les résultats des examens biologiques prescrits par 
le chirurgien-dentiste ;
- les correspondances échangées avec les autres pro-
fessionnels de santé.

  La sphère orofaciale du patient
Connaître l’état de la sphère orofaciale du patient. 
Sont notés dans son dossier :
- la synthèse de l’examen clinique ;
- les résultats des examens complémentaires ayant 
servi à l’élaboration du diagnostic.

  L’historique
Retrouver l’historique des actes de diagnostic, de 
prévention, de soins effectués. Sont notées dans le 
dossier du patient :
- la nature (diagnostic, prévention, soins) des actes 
réalisés ;
- les références des produits et/ou des matériaux 
utilisés au cours des actes et laissés en bouche, pour 
assurer la traçabilité.

  L’archivage
Organiser l’archivage du dossier du patient afin de 
respecter les obligations légales :
- le praticien peut retrouver à tout moment le dos-
sier d’un ancien patient ;
- le praticien est en mesure de communiquer aux 
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patients les informations présentes dans leur dossier 
et ayant servi aux actes de diagnostic, de prévention 
ou de soins en odontologie.

  Durée de conservation 
du dossier médical

Ce paragraphe pose la question de la prescription de 
la responsabilité du praticien. Jusqu’à la promulga-
tion de la loi relative aux droits des malades et à la 
qualité du système de santé du 4 mars 2002, cette 
responsabilité était trentenaire [13]. Il convient 
de rappeler que pour tous les actes réalisés avant 
cette date, cette durée de prescription est toujours 
d’actualité.
A compter du 5 mars 2002, les actions tendant à 
mettre en cause la responsabilité des profession-
nels de santé ou des établissements de santé publics 
ou privés, à l’occasion d’actes de prévention, de 
diagnostic ou de soins se prescrivent par 10 ans 
à compter de la consolidation du dommage [14].  
La durée de conservation des dossiers médicaux 
informatisés a été fixée à 20 ans par la CNIL [15]. Dans 
sa grande sagesse, le Conseil national de l’ordre des 
chirurgiens-dentistes préconise une durée de conser-
vation de nos dossiers à 20 ans… au moins [16] !

CONCLUSION

L’aspect médico-légal de la conservation ou non 
des dents dites « compromises » s’étudiera, en 
cas de litige, essentiellement au travers de la qua-
lité de la tenue et du contenu du dossier médical 
d’une part, et des éléments permettant d’affirmer 
ou d’avoir une suspicion forte qu’une information 
claire et loyale a été délivrée par le praticien à son 
patient d’autre part.
L’aspect financier des traitements [17] n’a pas été 
évoqué, celui-ci étant un complément indispensable 
permettant au patient de consentir ou non aux trai-
tements qui lui sont proposés.
« Toute personne prend, avec le professionnel de 
santé et compte tenu des informations et des préco-
nisations qu’il lui fournit, les décisions concernant 
sa santé » [18].
Le patient disposant de l’ensemble des informations 
relatives aux traitements, à leurs alternatives et à 
leurs coûts, il pourra « remettre » au praticien son 
consentement idéalement formalisé par écrit.
Enfin, toute intervention, qu’elle soit diagnos-
tique, thérapeutique ou préventive, est motivée 
par l’espoir de certains bénéfices, et comporte 
certains risques. La prise en compte de ces deux 
aspects, c’est-à-dire l’évaluation de la balance 
bénéfice-risque, est une étape importante dans une 
décision de soins avec un patient. II

RÉFÉRENCES

1. Art 1108 du Code civil.

2. Art 1101 du Code civil.

3. Cour de cassation, chambre civile, 
du 30 décembre 1936, publié au bulletin.

4. Cour de cassation, 1re chambre civile, 
du 14 mars 1967, publié au bulletin.

5. «Les professionnels de santé […] ne sont 
responsables des conséquences dommageables 
d’actes de prévention, de diagnostic ou de soins 
qu’en cas de faute.»

6. Cour de cassation, chambre civile, 
du 30 décembre 1936, publié au bulletin.

7. Art. L.1111-7 du Code de la santé publique.

8. Art. L.1111-2 du Code de la santé publique.

9. HAS, Service des bonnes pratiques 
professionnelles, mai 2012.

10. Cour de cassation, 1re chambre civile, 
6 février 2013, n°12-17423.
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Le secteur antérieur mandibulaire est une zone à forte prévalence de récessions 
parodontales. Elles sont fréquemment associées à une hypersensibilité  

dentaire, une altération de l’hygiène et une destruction du support  
parodontal. L’étiologie de ces récessions est généralement plurifactorielle avec présence 

d’inflammation, des malpositions, des freins iatrogènes, un antécédent  
de traitement orthodontique ou traumatique. À travers différentes situations cliniques 

sévères de récessions parodontales dans le secteur antérieur mandibulaire,  
l’objectif de cet article est de comprendre les possibilités thérapeutiques actuelles  

et leurs résultats rapportés dans la littérature.
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Periodontology et l’European Federation of 
Periodontology) est la classification de Cairo [4].
Cette classification repose sur un critère clinique : la 
perte d’attache interproximale : 
- Récession de type 1 (RT1) : la dent ne présente pas 
de perte d’attache clinique interproximale et ses 
jonctions amélo-cémentaires (JAC) interproximales 
ne sont pas cliniquement visibles. Un recouvrement 
radiculaire complet est possible. 
- Récession de type 2 (RT2) : la dent présente une 
perte d’attache clinique interproximale dont la 
quantité (mesurée entre la JAC et le fond du sulcus 
interproximal) est inférieure ou égale à la perte d’at-
tache vestibulaire (mesurée entre la JAC et le fond du 
sulcus vestibulaire). Un recouvrement radiculaire 
complet est possible mais incertain.
- Récession de type 3 (RT3) : la dent présente une 
perte d’attache clinique interproximale dont la 
quantité (mesurée entre la JAC et le fond du sulcus 
interproximal) est supérieure à la perte d’attache 
vestibulaire (mesurée entre la JAC et le fond du sul-
cus vestibulaire). Un recouvrement radiculaire par-
tiel sera obtenu (tableau 1). 
Ainsi la forte prévalence des incisives mandibulaire à 
présenter des récessions parodontales incite à com-
prendre les étiologies de celles-ci dans le secteur 
antérieur mandibulaire.

INTRODUCTION

La récession parodontale est définie par la classi-
fication de Chicago de 2017, comme une altération 
muco-gingivale, se traduisant par un déplacement 
apical de l’attache épithélio-conjonctive, et qui a 
pour conséquence d’entraîner une dénudation radi-
culaire [1]. 
La prévalence des récessions chez les adultes de 18 à 
64 ans est de 50% et passerait à près de 88 % après 
65 ans [2]. 
Marini et al. en 2004, montrent dans une étude 
rétrospective à 20 ans sur 380 patients, que 91 % 
des patients présentent des récessions parodon-
tales. La localisation de ces récessions est essen-
tiellement sur les incisives mandibulaires et 
représentent 21 % de l’ensemble des dénudations 
radiculaires [3]. 

CLASSIFICATION 
DES RÉCESSIONS 
PARODONTALES

La classification retenue par la Conférence 
de consensus de 2017 (American Academy of 

TABLEAU 1. CLASSIFICATION DE CAIRO DES RÉCESSIONS PARODONTALES [4]

RT1 RT2 RT3

Absence de perte d’attache 
interproximale

Perte d’attache interproximale 
inférieure à la perte 

d’attache vestibulaire

Perte d’attache interproximale 
supérieure à la perte 
d’attache vestibulaire
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ÉTIOLOGIES DES RÉCESSIONS 
PARODONTALES DANS 
LE SECTEUR ANTÉRIEUR 
MANDIBULAIRE

Les récessions parodontales peuvent présenter plu-
sieurs étiologies qui peuvent être liées au patient ou 
à des facteurs liés à la spécificité du site antérieur 
mandibulaire (tableau 2).

  Inflammation gingivale
L’accumulation de plaque et de tartre est le facteur 
étiologique principal des maladies parodontales. Elle 
induit une inflammation chronique qui peut être à 
l’origine d’une perte d’attache. Cette perte d’at-
tache peut être généralisée ou localisée. 
Il est indispensable de supprimer toute inflammation 
avant d’entreprendre une thérapeutique chirurgicale. 
Cette suppression de l’inflammation est obtenue par 
une thérapeutique étiologique non chirurgicale com-
prenant : la modification de techniques de brossage, 
des séances de détartrage, et éventuellement des sur-
façages radiculaires en cas de parodontite.
À la suite de cette thérapeutique, des récessions paro-
dontales peuvent apparaître lorsque l’inflammation est 
supprimée. On peut également observer l’apparition 
de trous noirs dus à la rétraction gingivale [5] (fig. 1).
La modification des méthodes de brossage et des 
séances répétées d’assainissement non chirurgicales 
ont permis de supprimer l’inflammation gingivale et 
de faire apparaître des triangles noirs synonymes de 
lyse osseuse inter-dentaire. 
Le choix de la thérapeutique chirurgicale ne se 
décide qu’après la suppression de l’inflammation.

  Position de l’incisive 
mandibulaire et encombrement

Le secteur antérieur mandibulaire est une zone où 
il est fréquent de rencontrer un encombrement et 
des malpositions. Ceux-ci sont à l’origine pour le 
patient de difficultés à maintenir une hygiène cor-
recte. L’encombrement au niveau du secteur inci-
sif mandibulaire est dû à un manque de place sur 

l’arcade, il peut être acquis ou bien apparaître au 
cours de la vie du patient (fig. 2). 

TABLEAU 2. CAUSES DES RÉCESSIONS 
PARODONTALES

Facteurs liés au patient Facteurs liés au site

Plaque et inflammation Morphotype Parodontal

Traumatisme Os alvéolaire

Antécédent de traitement 
orthodontique

Position de l’incisive

Tabac Vestibule et insertion 
freinale

Stress/compliance Encombrement

1A

B

1. SITUATION CLINIQUE AVANT ET APRÈS THÉRAPEUTIQUE 

ÉTIOLOGIQUE D’UNE RÉCESSION RT2 DE CAIRO.

2. RÉCESSION PARODONTALE AU NIVEAU DE 31. ON NOTE 

UNE ABSENCE DE TISSU KÉRATINISÉ SUR CETTE INCISIVE 

MANDIBULAIRE QUI EST EN VESTIBULO-POSITION ASSOCIÉE 

À UNE DYSHARMONIE DENTO-MAXILLAIRE.
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Les dents en malposition sont généralement situées 
en dehors du couloir osseux parodontal et par 
conséquent, ont un risque plus important de déve-
lopper des récessions parodontales.
Selon Zawawi et al., un morphotype parodontal fin 
est fréquemment retrouvé lorsque les incisives man-
dibulaires sont vestibulo-versées.
Cette association n’a pas été démontrée au maxil-
laire entre la position des dents et le risque d’appa-
rition de récession parodontale [6]. 
Une pulsion linguale peut être à l’origine de l’évolu-
tion de la position des incisives mandibulaires dans 
le temps.

  L’os alvéolaire du secteur 
antérieur mandibulaire

Au niveau des incisives mandibulaires, on trouve 
une épaisseur plus fine de la crête alvéolaire, ce qui 
rend cette zone plus fragile au traumatisme ou à 
l’accumulation de plaque.
D’après une étude réalisée en 2009 par Nimigean et al., 
les déhiscences et les fenestrations osseuses, qui sont 
définies comme une interruption de la plaque corti-
cale, sont le plus souvent retrouvées dans le secteur 
antérieur mandibulaire [7] (fig. 3).
De plus, l’étude réalisé par Rossell et al. en 2015, a 
pu mettre en évidence une relation entre l’épais-
seur de l’os alvéolaire et l’épaisseur de la gencive. 
En effet, les patients présentant une paroi alvéo-
laire fine, ont significativement une gencive plus 
fine [8].

  Tissu kératinisé et morphotype 
parodontal 

Depuis 1981, Wennström et al. ont démontré qu’en 
l’absence de plaque dentaire et d’inflammation, la 
présence de tissu kératinisé n’est pas nécessaire 
pour conserver un parodonte en bonne santé [9]. 
Il a été démontré depuis 1985 avec l’étude de 
Kennedy et al. qu’il n’y a pas de différence d’évolu-
tion des récessions parodontales entre un tissu ren-
forcé et un tissu sans tissu kératinisé à la condition 
d’avoir un contrôle de plaque efficace [10].
Néanmoins il est préférable à long terme de recourir 
à une augmentation de gencive attachée si une réces-
sion est déjà présente. En effet d’après Agudio et al., 
en 2016, 48 % des dents sans tissu kératinisé ayant 
déjà une récession présentent à long terme (entre 18 
et 35 ans) une augmentation de celle-ci [11].
Les différents morphotypes se classent en deux caté-
gories, selon la Conférence de consensus de 2018 qui 
reprend la classification de Zweers et al. : le biotype 
fin et le biotype épais [12] (fig. 4). 
Le type de morphotype présent chez les patients 
constitue un facteur de risque pour les récessions 
parodontales. En effet, les parodontes présentant 
une gencive fine seraient plus à risque de développer 
des récessions parodontales, lorsqu’ils sont exposés 
à une inflammation ou un traumatisme prolongé. 

  Profondeur de vestibule et frein
Une profondeur de vestibule de 2 mm minimum est 
nécessaire au maintien d’une bonne hygiène orale.

3. VUE CLINIQUE ET IMAGE 3D RÉALISÉES SUR UN SECTEUR ANTÉRIEUR MANDIBULAIRE OÙ ON NOTE LA DESTRUCTION QUASI TOTALE 

DE CORTICALE VESTIBULAIRE.

3A B C
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Ainsi selon, Addy et al., dans le secteur antérieur 
mandibulaire, l’indice de plaque et le saignement 
au sondage diminuent avec l’augmentation de la 
profondeur de vestibule [13] (fig. 5).
En effet, au niveau du secteur antérieur mandi-
bulaire, on retrouve plusieurs freins et brides : les 
freins vestibulaires et le frein lingual. Selon l’étude 
de Stylianou et al. [14] en 2020, on retrouve une 
insertion délétère de ce frein, c’est-à-dire papil-
laire ou interdentaire chez 1,4 % des patients, une 
telle insertion entrainerait dans 100 % des cas un 
syndrome de traction freinale (fig. 6).
Ces insertions sont défavorables car elles entraînent 
une accumulation de plaque à leur niveau par une 
difficulté à l’hygiène orale et une ouverture du 
sillon gingival. Elles peuvent être à l’origine de 

l’apparition d’une récession parodontale ou bien 
aggraver une récession existante par phénomène 
de traction.

  Tabac
Bien que l’étiologie primaire de la maladie parodon-
tale soit bactérienne et donc causée par l’accumula-
tion de plaque dentaire, le facteur de risque majeur 
ou d’aggravation qui lui est associé reste le tabac. 
Selon l’étude réalisé par Ramon et al. [15] en 2002, 
les fumeurs ont 2,7 fois plus de risque de développer 
des maladies parodontales. De plus, il semble exis-
ter une relation dose/effet. D’après Susin et al. [16] 
en 2004, la prévalence des récessions parodontales 
chez les patients jeunes est fortement associée au 
tabagisme. 

4. DIFFÉRENTS MORPHOTYPES PARODONTAUX. A. UN MORPHOTYPE ÉPAIS AVEC DU TISSU KÉRATINISÉ PRÉSENT EN HAUTEUR 

ET EN ÉPAISSEUR. B. UN MORPHOTYPE FIN AVEC UN DÉBUT DE RÉCESSION PARODONTALE AU NIVEAU DE 41 ASSOCIÉ À UNE ABSENCE 

DE GENCIVE ATTACHÉE SUR 41.

5. PATIENT PRÉSENTANT UN VESTIBULE PEU PROFOND. 6. INSERTION FREINALE DÉLÉTÈRE AU NIVEAU DE 41, 

AYANT ENTRAÎNÉ UN SYNDROME DE TRACTION FREINALE.

4A B
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  Traumatique
Un brossage traumatique (fig. 7) semble être le fac-
teur mécanique majeur contribuant à l’apparition 
des récessions parodontales [17]. 
L’occlusion est un facteur à évaluer dans la prise en 
charge de ces anomalies muco-gingivales. Un trau-
matisme occlusal est fréquemment observé chez 
les patients présentant une récession parodontale. 
Pour Kundapur et al. 59 ,1 % des patients avec une 
récession parodontale présentent un test du frémi-
tus positif (technique de palpation de l’occlusion en 
occlusion d’intercuspidie maximale, OIM) [18].
Le port d’un piercing lingual ou buccal peut être 
à l’origine d’un traumatisme pour le parodonte. 
Hennequin-Hoenderdos et al. ont évalué à 5,2 % la 
prévalence des piercings oraux et péri-oraux chez 
les jeunes adultes [19]. On retrouve une récession 
parodontale associée chez 50 % des patients portant 
un piercing labial et 44 % des porteurs de piercing 
lingual (fig. 8).
D’autres traumatismes comme l’onychophagie, qui 
est un signe d’anxiété et dont la prévalence est estimée 
à 30 % chez l’enfant et 45 % chez les adolescents, est 
un facteur de risque d’apparition des récessions paro-
dontales [20]. Il est indispensable de corriger ces habi-
tudes néfastes pour prendre en charge ces pathologies.

  Orthodontie
Des études ont mis en évidence un lien entre la 
morphologie faciale et le morphotype parodontal 
(épaisseur de l’os alvéolaire ou épaisseur gingivale).

Les sujets hyperdivergents présentent une préva-
lence augmentée de défaut osseux dans le secteur 
antérieur mandibulaire. Ainsi, l’épaisseur vestibu-
lo-linguale de l’os alvéolaire dans le secteur anté-
rieur mandibulaire est plus faible chez les patients 
hyperdivergents [21].
L’étude transversale réalisée par Salti et al. en 2017, 
a conclu qu’un visage long et étroit était significati-
vement plus sensible aux récessions parodontales et 
à la perte d’attache. Ces pertes tissulaires sont d’au-
tant plus marquées au niveau des incisives mandi-
bulaires [22]. 
D’autres facteurs sont à prendre en compte dans 
l’analyse des récessions ou dans le risque d’appa-
rition de celles-ci. 

• Malocclusions 

Il est primordial de les identifier car elles peuvent 
favoriser l’apparition de récessions parodontales 
dans le secteur antérieur mandibulaire :
- Les patients présentant une classe II squelettique 
ont une épaisseur osseuse vestibulaire significative-
ment plus fine [20] dans ce secteur [23].
- Les patients présentant une malocclusion de classe 
III ont une épaisseur gingivale au niveau des incisives 
centrales et latérales mandibulaires plus fine dans 
ce secteur [24].
- Les patients présentant une biproalvéolie (position 
trop antérieure des arcades alvéolo-dentaires par 
rapport aux bases osseuses), ont un risque augmenté 
(1,37 fois plus) de fenestrations osseuses.

7. BROSSAGE TRAUMATIQUE DANS LE SECTEUR ANTÉRIEUR 

MANDIBULAIRE AYANT ENTRAÎNÉ UNE RÉCESSION 

PARODONTALE AU NIVEAU DE 41.

8. RÉCESSION LINGUALE SUR 41 APPARUE À LA SUITE DU PORT 

D’UN PIERCING LINGUAL.
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• Inflammation

Un des facteurs de risque lié à la thérapeutique 
orthodontique est l’inflammation causée par la pré-
sence de l’appareillage. Ces dispositifs sont pour la 
plupart rétentifs de plaque et compliquent l’entre-
tien par le patient
Il est indispensable de m¬ettre en place des séances 
de thérapeutique parodontale de soutien toutes 
les 6 semaines (qui est le rythme des activations 
avec des systèmes multi-attaches) pour éviter une 
inflammation trop importante qui serait délétère 
pour le parodonte.

• Traitement orthodontique

En 2013, selon Renkema et al., les patients traités 
orthodontiquement ont 4,48 fois plus de chances de 
présenter une récession parodontale par rapport à un 
groupe témoin [25]. Les incisives mandibulaires sont 
les dents les plus concernées par cette problématique 
[26]. Ces récessions peuvent apparaître à long terme 
après la fin de la thérapeutique orthodontique. Ainsi 
7 ans après le traitement, le risque d’apparition de 
récession est 5 fois plus important chez les patients 
ayant bénéficié d’un traitement orthodontique.

• Mouvements orthodontiques 

En 2015 d’après Rasperini et al., tous les types de 
mouvements orthodontiques sur un parodonte fin 
semblent pouvoir entraîner des récessions paro-
dontales [27]. Il faut également prendre en compte 
le type de mouvement et de l’intensité des forces 

imposées. Et particulièrement dans le cas des inci-
sives mandibulaires qui sont souvent utilisées pour 
des compensations dento-alvéolaires dans le cadre 
de thérapeutique chez les patients de classe II ou III. 

• Syndrome du fil

En fin de traitement, lorsque la contention est posée 
sous forme d’un fil collé, une ou plusieurs dents 
peuvent avoir dans le temps un mouvement autour 
de la contention. Cette complication, appelée « syn-
drome du fil », pourrait être à l’origine d’apparition 
de récessions parodontales dans le secteur antérieur 
mandibulaire (fig. 9).
Deux hypothèses majeures se distinguent pour 
expliquer ces situations :
- L’hypothèse intrinsèque : le fil est actif. Cela peut 
s’expliquer par le collage du fil qu’il soit direct ou 
indirect, ou à l’insertion d’un corps étranger. 
- L’hypothèse extrinsèque : les dents bougeraient 
sous l’influence d’une force extérieure, ce mouve-
ment serait possible par une rupture au niveau du 
joint colle/fil.

STRATÉGIES THÉRAPEUTIQUES

À travers différentes situations cliniques de réces-
sions parodontales sur des incisives mandibulaires 
nous allons voir quelles sont les différentes stratégies 
thérapeutiques actuelles que nous disposons pour 
traiter ces dénudations radiculaires.

9. PATIENT PRÉSENTANT UN SYNDROME DU FIL À LA SUITE D’UN TRAITEMENT ORTHODONTIQUE.

9A B C
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  Situation clinique 1 (fig. I.1 à I.6)
Madame R., 31 ans, se présente en consultation 
avant d’entreprendre un traitement orthodontique. 
Elle présente une récession parodontale de classe II 
de Cairo au niveau de 41 qui est en vestibuloposition 
associée à un encombrement dans le secteur anté-
rieur mandibulaire. Le morphotype parodontal est 
fin et on observe une absence de tissu keratinisé 
apicalement à la récession et une absence de gen-
cive attachée sur les dents adjacentes (I.1). La vue 
de profil montre que la récession atteint le fond du 
vestibule et que des insertions freinales créent une 
traction au niveau de la récession (I.2).
Le bilan long cone ne met pas en évidence d’al-
véolyse horizontale (I.3). Néanmoins, au vu de la 
sévérité de la destruction tissulaire et de la proé-
minence radiculaire, un examen 3D est préconisé. 
Le cone beam montre une destruction quasi-totale 
de la corticale vestibulaire (I.4).
Avant de décider du protocole chirurgical, il est 
indispensable de procéder à une thérapeutique non 
chirurgicale qui comprend une modification des 
méthodes de brossage, des séances de détartrage et 
éventuellement de surfaçage radiculaire.
Il est envisagé dans cette situation clinique de réa-
liser une greffe épithelio-conjonctive de recouvre-
ment. Cette technique n’est cependant pas la tech-
nique de choix dans le recouvrement radiculaire et 
ne doit être envisagée que lorsque l’utilisation de 
lambeaux pédiculés est impossible, c’est-à-dire en 
l’absence de tissus kératinisés environnants. 
Cependant, elle peut être utilisée au niveau des sites 
ne présentant pas d’implications esthétiques comme 
dans le cas des incisives mandibulaires.
À 15 jours postopératoires, on observe une intégra-
tion du greffon malgré la cicatrisation qui est très 
jeune et un recouvrement radiculaire qui semble 
être en bonne voie (I.5).
À 1 an postopératoire, on note un épaississement 
secondaire de la greffe épithélio-conjonctive qui est 
due à l’origine du site donneur : la fibromuqueuse 
palatine. Néanmoins, au vu de la sévérité de la des-
truction de la corticale vestibulaire, le mouvement 
orthodontique devra être un mouvement de gression 

en direction linguale avec des forces douces, pour 
éviter le risque de récidive et de perte dentaire (I.6).
La greffe épithélio-conjonctive de recouvrement 
est le protocole le plus efficace pour augmenter la 
hauteur de tissu kératinisé, lorsque celui est absent 
ou si le risque de récession est important au niveau 
des dents adjacentes. Néanmoins, il existe avec ce 
protocole la plus grande variabilité en termes de 
recouvrement radiculaire, allant de 11 % à 87 % 
[28]. Cependant, ces greffes entraînent souvent un 
mauvais aspect esthétique dû à la différence chroma-
tique et de texture (Kerner et al. 2009) entre le site 
donneur et l’environnement du site receveur [29].

  Situation clinique 2 (fig. II.1 à II.6)
Monsieur P., 35 ans, vient consulter pour des réces-
sions évolutives au niveau de 31 et 41 avec l’appari-
tion de sensibilités.
On observe une absence de gencive attachée api-
calement aux récessions mais des papilles hautes et 
larges. On constate la présence d’un frein iatrogène 
au niveau de 31 (II.1).
L’analyse radiographique ne met pas en évidence 
d’alvéolyse horizontale mais une destruction 
des ¾ de la hauteur radiculaire de la corticale ves-
tibulaire (II.2 et II.3).
Il s’agit donc de récessions de type RT2 de Cairo.
Dans une greffe épithélio-conjonctive de recouvre-
ment, des différences sont à observer avec une 
greffe de substitution. L’épaisseur du greffon est 
plus importante (environ 1,5 mm) et des sutures 
de placage permettent d’obtenir une intimité entre 
le lit receveur et le greffon. La hauteur du greffon 
doit être suffisamment importante pour reposer 
aux 2/3 sur le lit vasculaire (II.4).
À 15 jours, les points de sutures sont déposés et le 
greffon semble déjà être attaché. Des colorations 
peuvent apparaître sur les dents, dues à l’utilisa-
tion d’un gel antiseptique à la chlorhexidine (II.5).
À 1 an, la greffe est intégrée et le recouvrement est 
stable. Néanmoins, à long terme, on peut observer 
une inadéquation entre le parodonte environnant et 
la greffe due aux modifications dimensionnelles de 
celle-ci dans le temps (II.6).
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I.5 15 JOURS 1 ANI.6

CAS CLINIQUE 1

I.3 I.4

I.1 I.2

TRAITEMENT D’UNE RÉCESSION PARODONTALE   

UNITAIRE DE CLASSE II DE CAIRO PAR GREFFE  

EPITHÉLIO CONJONCTIVE.
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CAS CLINIQUE 2

RÉCESSIONS PARODONTALES MULTIPLES DE CLASSE II DE CAIRO AU NIVEAU 

DE  31 ET 41 TRAITÉES PAR GREFFE ÉPITHÉLIO CONJONCTIVE.

II.1

II.5

II.2

II.4

II.615 JOURS 1 AN

31

II.3

41
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CAS CLINIQUE 3

TRAITEMENT D’UNE RÉCESSION PARODONDATE DE CLASSE II 

DE CAIRO PAR GREFFE EPITHELIO CONJONCTIVE ET LAMBEAU MIXTE 

DE TRANSLATION LATÉRALE.

III.1 III.2

  Situation clinique 3 (fig. III.1 à III.7)
Mlle A., 20 ans, vient consulter car depuis quelques 
mois apparaît une récession parodontale au niveau 
de 41. Le tissu environnant la récession est très 
inflammatoire car la patiente a du mal à brosser 
efficacement. Il est important de noter la présence 
d’un frein iatrogène avec une insertion au niveau de 
la papille 31/41 (III.1).
La patiente a bénéficié il y a 5 ans d’un traitement 
orthodontique. Un fil de contention est toujours 
en place. Néanmoins la 41 semble être légèrement 
égressée malgré la contention (III.2).
Après la thérapeutique non chirurgicale ayant 
consisté à des séances de détartrage et un surfaçage 
radiculaire dans le secteur antérieur mandibulaire, 
on note la persistance d’une inflammation dans ce 
secteur (III.3).
Une greffe épithélio-conjonctive de substitution 
est réalisée. Cette greffe a pour objectif de créer de 
la gencive attachée apicalement à la récession et de 
supprimer le frein 31/41. Le greffon est positionné à 
distance de la jonction amélo-cémentaire au vu de 
l’objectif, ce qui évite une nécrose totale du greffon 
(III.4). 
Trois mois après la greffe épithélio-conjonctive, la 
patiente est revue en séance de maintenance paro-
dontale et l’inflammation est toujours persistante au 

niveau de 41. On note qu’un recouvrement partiel 
a été obtenu et que le frein a été supprimé (III.5). 
Compte tenu de la qualité tissulaire (en hauteur et 
en épaisseur) au niveau de 31 on décide de réaliser 
un lambeau mixte translation latérale associé à un 
conjonctif enfoui pour recouvrir la dénudation radi-
culaire (III.6). À 6 mois postopératoire le recouvre-
ment complet est obtenu en créant de la gencive 
attachée au niveau de la récession (III.7).
L’étude de De Angelis et al, en 2015, montre l’effi-
cacité des lambeaux translatés pour du recouvre-
ment radiculaire sur les incisives mandibulaires. À 
5 ans, sur des récessions de Classes I et II de Miller, 
le recouvrement complet est obtenu pour 90 % 
des patients avec une augmentation importante de 
l’épaisseur du tissu kératinisé et des résultats esthé-
tiques stables dans le temps. Les auteurs insistent 
sur l’analyse du site donneur pour éviter le risque 
de création de récession [30].
Zucchelli et al. ont traité 120 récessions parodontales 
isolées (de Classe I ou II de Miller) avec un lambeau 
mixte de translation latérale. À 1 an, le lambeau 
repositionné latéralement montre un taux de réussite 
de recouvrement de 97 %. Une augmentation sta-
tistiquement et cliniquement significative du tissu 
kératinisé a été observée sans altération du site don-
neur en termes de hauteur de tissu kératinisé [31].
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  Situation clinique 4 (fig. IV.1 à IV.13) 
Mlle D., 27 ans, est adressée par un orthodontiste 
car la patiente a vu ses incisives se déplacer au 
cours des dernières années et s’inquiète de l’évo-
lution de la récession sur 41. (IV.1) La patiente a 
déjà bénéficié d’une thérapeutique orthodontique 
à l’adolescence. 
La 41 a égressé et s’est également linguoversée avec 
la racine qui sort en direction vestibulaire (IV.2) 
malgré la présence d’un fil de contention visible 
sur les radiographies rétro alvéolaires (IV.3). Sur 
ces radios on ne note pas d’atteinte des septa osseux 
mais l’analyse du cone beam montre la totale des-
truction de la corticale vestibulaire (IV.4).
Il n’y a pas de tissu kératinisé apicalement à la 
récession et le morphotype parodontal environnant 
semble de qualité. Un lambeau mixte de translation 
latérale est donc réalisé de 32 vers 41, associé à un 
conjonctif enfoui.

La préparation du site receveur permet d’objectiver 
la sévérité de la récession qui atteint presque l’apex 
de la dent. Un biseau externe au niveau de la papille 
41/42 permet la coaptation du site receveur et du 
lambeau translaté (IV.5).
Au vu de la sévérité de la destruction, 2 greffons de 
conjonctif sont positionnés pour couvrir l’intégralité 
de la récession (IV.6). Le lambeau est ensuite suturé 
1 à 2 mm coronaire à la jonction amélo-cémentaire 
pour anticiper la rétraction post chirurgicale (IV.7). 
La cicatrisation à 15 jours (IV.8), puis à 3 mois pos-
topératoire montrent un recouvrement complet et 
la création de gencive attachée au niveau de 41 (IV.9). 
Une nouvelle thérapeutique orthodontique peut être 
initiée pour corriger la position de la dent et éviter le 
risque de récidive. Au cours de cette thérapeutique, 
une fenestration gingivale apparaît (IV.10). Il est 
indispensable d’intervenir rapidement afin d’évi-
ter la progression de cette fenestration. Une greffe 

CAS CLINIQUE 3 (suite)

III.7III.5 III.6 6 MOIS

III.4III.3
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CAS CLINIQUE 4 TRAITEMENT D’UNE RECESSION PARODONDATE DE CLASSE II DE CAIRO PAR LAMBEAU 

MIXTE DE TRANSLATION LATÉRALE PUIS DE GREFFE EPITHELIO CONJONCTIVE.

IV.1 IV.2 IV.3 IV.4

IV.5 IV.6 IV.7

IV.8 15 JOURS 3 MOIS 6 MOISIV.9 IV.10

épithélio-conjonctive positionnée verticalement 
sur toute la hauteur de la dent permet de réparer 
la fenestration (IV.11). Le traitement orthodontique 
peut ainsi se poursuivre (IV.12). La régularité de la 
maintenance parodontale toutes les 6 semaines a 

permis d’intercepter cette complication et d’inter-
venir précocement.
À 2 ans postopératoire, le recouvrement est stable et 
la combinaison orthodontico-mucogingivale a permis 
d’obtenir un résultat pérenne dans le temps (IV.13).
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CAS CLINIQUE 4 (suite)

  Situation clinique 5 (fig. V.1 à V.5)
Mlle X., 35 ans, porte un piercing lingual depuis 
10 ans. Une dénudation radiculaire large et profonde 
apparaît sur 41 au niveau lingual depuis plusieurs 
mois (V.1). La conduite à tenir en premier lieu est 
d’éliminer le facteur causal : le piercing.
La radiographie rétro-alvéolaire ne montre pas d’al-
véolyse horizontale dans ce secteur (V.2). Néanmoins 
il est indispensable pour appréhender cette situation 
de réaliser un examen 3D qui montre ici la destruc-
tion totale de la corticale linguale (V.3).
Compte tenu de la morphologie de la récession, une 

tunnelisation est décidée en enfouissant un greffon 
de conjonctif sous un lambeau déplacé coronaire-
ment sans sectionner les papilles (V.4). Un recouvre-
ment complet et stable à 2 ans est obtenu malgré la 
sévérité de la destruction linguale (V.5). 
L’étude d’Alves et al. en 2019, dans le traitement 
d’une récession linguale par un tunnel associé à 
un greffon de conjonctif enfoui, montre un gain du 
volume de tissu kératinisé de 42 mm3 par analyse 
3D. Cette étude 3D permet de montrer à 18 mois la 
stabilité du gain de hauteur et d’épaisseur de tissu 
kératinisé [32]. 

CAS CLINIQUE 5

V.1 V.3

V.4 V.5

V.2

IV.11 15 JOURSIV.12 2 ANSIV.13

TRAITEMENT 

D’UNE RECESSION 

PARODONDALE 

LINGUALE 

DE CLASSE II 

DE CAIRO PAR 

TUNELISATION
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  Situation clinique 6 (fig. VI.1 à VI.8)
Mlle B., 29 ans, est adressée pour une récession 
parodontale évolutive au niveau de 31. La patiente a 
négligé son hygiène orale : de la plaque et du tartre 
sont présents en quantité. Les tissus environnant la 
récession sont inflammatoires (VI.1). Une alvéolyse 
horizontale superficielle est présente dans le sec-
teur antérieur mandibulaire mise en évidence avec 
l’apparition clinique de triangles noirs après la 
thérapeutique non chirurgicale (VI.2). Des séances 
répétées de détartrage permettent d’obtenir des 
tissus de qualité pour permettre une intervention 
de chirurgie muco-gingivale et laissent apparaître 
des spicules de tartre apicalement à la récession 
qui sont retirés avant de le début de l’intervention 
(VI.3). On note également que la 31 est légère-
ment en vestibulo-position. Un lambeau de tun-
nelisation est préparé sans atteindre le sommet des 
papilles. Une modification de la surface radiculaire 
est réalisée à l’aide d‘une fraise flamme diamantée 
comme rapporté dans le protocole de Nunez, afin 

d’éliminer la proéminence radiculaire en créant un 
nouveau profil d’émergence. Cette correction radi-
culaire permet d’obtenir une surface parfaitement 
lisse et compatible avec l’apposition d’un greffon 
conjonctif (VI.4). Il est indispensable de vérifier la 
laxité du lambeau (VI.5) avant de glisser un greffon 
de conjonctif suturé sur le versant interne du lam-
beau (VI.6). Le lambeau est tracté coronairement 
par 2 points de suture matelassiers verticaux passant 
au-dessus des points de contact et les 2 berges de la 
récession sont suturées entres elles (VI.7). À 6 mois, 
on observe un recouvrement radiculaire de 90 % 
avec un épaississement de tissu kératinisé [33] (VI.8).
Ce protocole décrit par Guldner et al. [34] en 2020 
pour le recouvrement radiculaire sur des récessions 
vestibulaires de Classes I ou II de Miller dans le sec-
teur antérieur mandibulaire montre un recouvre-
ment de 96 % avec une augmentation moyenne de 
3,3 mm de tissu kératinisé. Ce protocole semble être, 
selon les auteurs, un protocole fiable de recouvre-
ment radiculaire sur des incisives mandibulaires.

CAS CLINIQUE 6

TRAITEMENT 

D’UNE RECESSION 

PARODONDALE 

DE CLASSE II DE CAIRO 

AU NIVEAU DE 31 

PAR PROTOCOLE 

DE NUNEZ (22)

VI.1

VI.3 VI.4

VI.2
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CAS CLINIQUE 6 (suite)

  Situation clinique 7 (fig. VII.1 à VII.10)
M. Z., 36 ans, est adressé par son orthodontiste 
pour un avis sur la conservation de 41. Le patient 
a déjà bénéficié d’une intervention de chirurgie 
muco-gingivale n’ayant pas donné de résultat avec 
la présence d’une bride cicatricielle au niveau de 
la ligne muco-gingivale. La récession est sévère et 
atteint l’apex de la dent (VII.1-2). La racine de 41 
est en dehors du couloir parodontal en vestibu-
lo-position (VII.3). L’analyse du cone beam montre 
une destruction totale de la corticale vestibulaire 
et des trois-quarts de la corticale linguale. La dent 
semble compromise (VII.4). Néanmoins au vu de la 
sévérité de la destruction, il est décidé de conser-
ver la dent afin de maintenir un espace et d’essayer 
d’aménager les tissus mous pour limiter la perte de 

substance, pour entreprendre le traitement ortho-
dontique dans les meilleures conditions possibles. 
Une greffe epithélio-conjonctive de substitution 
est réalisée avant la thérapeutique orthodontique. 
Cette greffe a pour objectif de créer du tissu kérati-
nisé apicalement à la récession et d’épaissir les tissus 
environnants. Le mouvement orthodontique permet 
de torquer la racine en direction linguale et d’amé-
nager un environnement favorable au recouvrement 
radiculaire (VII.5). Secondairement, un lambeau 
déplacé coronairement, associé à un conjonctif 
enfoui est réalisé pour recouvrir la récession paro-
dontale. Ce lambeau respecte le protocole décrit par 
Zucchelli et al. en 2016 [35] pour le recouvrement de 
récession unitaire, avec la création de 2 nouvelles 
papilles chirurgicales (VII.6). Une suture apicale 

VI.7 VI.8

VI.5 VI.6
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CAS CLINIQUE 7

VII.1

VII.6

VII.3 VII.4

VII.2

VII.7

VII.5

TRAITEMENT D’UNE RECESSION PARODONDALE DE CLASSE III DE CAIRO 

AU NIVEAU DE 41 PAR TECHNIQUE DE BERNIMOULIN MODIFIÉ (5)
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importantes dans le sens mesio-distal et coro-
no-apical pour reposer sur un lit vasculaire suffi-
sant et éviter la nécrose de celle-ci. La sévérité de 
la récession contre indiquent au départ le recours 
à un lambeau déplacé du au risque de nécrose plus 
important par une surface avasculaire augmentée. 

CONCLUSION

Les résultats retrouvés dans la littérature sont assez 
hétérogènes au niveau des récessions parodontales 
mais, d’après Zucchelli et al, en 2018 [38], le sec-
teur antérieur mandibulaire présente les meilleurs 
taux de recouvrement, comparé aux autres secteurs, 
lorsque les récessions sont traitées par lambeaux 
déplacés coronairement. 
Les critères de choix thérapeutiques pour traiter 
une récession parodontale dans le secteur antérieur 
mandibulaire sont nombreux (présence ou absence 
de tissu kératinisé, morphotype parodontal, mor-
phologie osseuse, niveau osseux proximal, hauteur 
et largeur des papilles, position de la dent, etc.) et 
il n’y a pas aujourd’hui de consensus dans la litté-
rature sur le meilleur protocole chirurgical mais les 
résultats les plus satisfaisants sont obtenus avec des 
lambeaux pédiculés. II

CAS CLINIQUE 7 (suite)

VII.10

VII.9VII.8

horizontale périostée permet d’empêcher une trac-
tion labiale et contribue à la stabilité du lambeau 
(VII.7). À 6 mois, on observe un recouvrement de 
90 % de la hauteur radiculaire avec de la gencive 
attachée homogène avec les tissus environnants 
(VII.8). À 3 ans postopératoire, le résultat est stable 
et permet de conserver une dent dont le pronostic 
de conservation était presque nul (VII.9-10).
Ce protocole en 2 temps, initialement décrit 
par Bernimoulin [36], a été repris et modi-
fié par Zucchelli et De Sanctis en 2013 [37]. Les 
auteurs insistent sur la nécessité d’une greffe 
épithélio-conjonctive avec des dimensions très 
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PARODONTITES SÉVÈRES  
ET ORTHODONTIE

Les parodontites sévères ont souvent pour conséquence des migrations dentaires 
pathologiques. Le réalignement orthodontique est alors un complément 

indispensable à la prise en charge parodontale. Cependant, dans certains cas, 
avec des destructions parodontales très avancées, la question se pose des limites 

des traitements conservateurs. Les résultats des traitements orthodontiques  
sur parodonte réduit sont-ils stables à long terme ? La réduction de l’inflammation 

est le préalable à tout traitement orthodontique. Cet article illustre, par des situations 
cliniques, chaque étape de la démarche thérapeutique parodontale à suivre  

pour mener à bien des plans de traitement orthodontico-parodontaux.

MOTS-CLÉS :  parodontite sévère, orthodontie, parodontie
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inesthétiques dans la région antérieure, qui 
alertent le patient (fig. 1 à 6). Dans la région pos-
térieure, l’absence d’une molaire peut s’accompa-
gner de versions des dents adjacentes, d’égression 
des antagonistes entraînant une charge occlusale 
antérieure accrue. 
De nombreuses études [1], Aimetti et al. en 2017 ont 
montré que le déplacement orthodontique pouvait 
avoir une action bénéfique sur la santé bucco-den-
taire des patients atteints de parodontopathies. 
Néanmoins ces traitements doivent respecter certains 
critères pour éviter l’aggravation de ces situations :
- Il est indispensable au préalable d’identifier la 
nature de la malocclusion et sa répercussion sur la 
sévérité de la pathologie parodontale. 
- La compréhension et la maîtrise de l’inflammation 
et des forces orthodontiques exercées permettront 
d’obtenir une efficacité thérapeutique.
- La prise en charge des problèmes dysfonctionnels 
par des orthophonistes, des kinésithérapeutes, des 
ostéopathes etc.

LES MALOCCLUSIONS

Les malocclusions diverses peuvent être un facteur 
aggravant des maladies parodontales. Différents 
auteurs, Geiger en 2001 [5] et Bernhardt en 2019 
[6], dans des études rétrospectives, ont montré le 
lien entre certaines malocclusions et les maladies 
parodontales observant une augmentation de perte 
d’attache et de profondeur de poches chez de nom-
breux patients.
Parmi eux, certains patients présentent des maloc-
clusions de type : biproalvéolies, des Classes II avec 
un surplomb important (> 6 mm), des Classes I et 
II avec une supraclusion importante (> 6 mm), des 
inversés d’articulé, des encombrements, des ver-
sions dues à des édentements non compensés aug-
mentant le risque parodontal [5].
Une malocclusion sur 2 entraîne une augmenta-
tion de la perte d’attache et 1 malocclusion sur 3 
entraîne une augmentation de la profondeur de 
poche [6].

INTRODUCTION

Les maladies parodontales sont définies par la nou-
velle classification de 2018 de l’Académie Américaine 
de Parodontologie (AAP) et la Fédération Européenne 
de Parodontologie (EFP), comme des maladies inflam-
matoires chroniques multifactorielles associées à une 
dysbiose bactérienne, entraînant une atteinte partielle 
ou totale des tissus de soutien de la dent [1].
Elles sont caractérisées par la destruction pro-
gressive des tissus de soutien de la dent, avec perte 
d’attache et alvéolyse, aboutissant à la formation de 
poches parodontales et/ou à l’apparition de réces-
sions parodontales [2].
Ainsi les parodontites sévères correspondent à 
celles étant classées en stade 3 et 4 ou en grade C 
(tableaux 1 et 2).
Chez ces patients nous sommes confrontés à des 
pertes d’attaches supérieures à 5 mm avec une 
alvéolyse horizontale supérieure à 50 % de la hau-
teur radiculaire, la présence d’alvéolyse verticale et 
de lésions inter-radiculaires. Ces patients présentent 
également des dents extraites pour raison parodon-
tale nécessitant des réhabilitations complexes asso-
ciées à des thérapeutiques orthodontiques.
On trouve également des patients jeunes avec une 
destruction osseuse importante (ratio destruction 
osseuse / âge supérieur à 1), des patients très assidus 
au tabac ou atteints d’une pathologie entraînant une 
modification de la réponse de l’hôte (type diabète 
déséquilibré de façon importante etc.).
La sévérité de l’atteinte n’est pas obligatoirement 
en rapport avec la quantité de plaque et de tartre en 
supra et sous-gingival. 
Les parodontites peuvent engendrer des migrations 
secondaires inesthétiques et fonctionnelles. Parmi 
les patients traités en parodontie, on rapporte une 
prévalence de 30 % à 56 % de patients présentant 
des migrations dentaires pathologiques [3] princi-
palement causées par une diminution du soutien 
du tissu parodontal, une dysfonction du complexe 
labio-lingual ou une malocclusion.
Nous constatons des mouvements d’égres-
sions, de versions avec apparition de diastèmes 
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TABLEAU 1. STADES DE SÉVÉRITÉ ET COMPLEXITÉ DES PARODONTITES 
SELON LA CLASSIFICATION DE CHICAGO DE 2018 AAP / EFP (1)

Stade 1 Stade 2 Stade 3 Stade 4

Sévérité

Perte d’attache 
inter dentaire  

(Site le plus atteint)
1 à 2 mm 3 à 4 mm ≥ 5 mm ≥ 5 mm

Alvéolyse 
radiographique

< 15 % 15 à 33 % ≥ 50 % ≥ 50 %

Dents absentes pour 
raison parodontale

0 0 ≤ 4 ≥ 5

Complexité

Profondeur de poche ≤ 4 mm ≤ 5 mm ≥ 6 mm ≥ 6 mm

Alvéolyse 
radiographique

Horizontale 
essentiellement

Horizontale 
essentiellement

Verticale ≥3 mm Verticale ≥3 mm

Lésions inter-
radiculaires

Non ou Classe I Non ou Classe I Classes II ou III Classes II ou III

Défaut crestal Non ou léger Non ou léger Modéré Sévère

Besoin en 
réhabilitation 

complexe
Non Non Non Oui

TABLEAU 2. GRADES DU RISQUE DES MALADIES PARODONTALES SELON LA CLASSIFICATION 
DE CHICAGO DE 2018 AAP / EFP (1)

Taux de progression Grade A Faible Grade B Modéré Grade C Rapide

Critères

Perte d’attache ou 
alvéolyse radiographique 
sur les 5 dernières années

Non < 2 mm ≥ 2 mm

% perte osseuse/Âge < 0,25 0,25 à 1 > 1

Ratio quantité de plaque/
Destruction parodontale

Importante/
Faible

Normal

Faible/Importante Suggérant des 
périodes de progression rapide 

telles que localisations molaires/
incisives ; absence de réponse à 

un traitement classique

Facteurs 
modifiants

Tabac Non < 10 ≥ 10

Diabète Non Oui HbA1c < 7,0 % Oui HbA1c ≥ 7,0 %

LE CONTRÔLE 
DE L’INFLAMMATION ET 
LA MAÎTRISE DES FORCES 
ORTHODONTIQUES
Face à ces pathologies, le préalable à tout traitement 
orthodontique est bien évidemment la maîtrise de 
l’inflammation et la stabilisation de la maladie paro-
dontale. 
Le bienfait de cette combinaison thérapeutique pour 
rétablir l’esthétique et la fonction est aujourd’hui 
acquis dans la littérature scientifique.

Dans une étude rétrospective à 10 ans, 21 patients 
présentant une parodontite de stade 4 avec des 
pertes d’attache et des profondeurs de poches 
sévères (> 8 mm) ont bénéficié d’un traitement paro-
dontal et orthodontique. Il apparaît que la thérapeu-
tique orthodontique améliore les résultats du traite-
ment parodontal. Treize patients ont un traitement 
orthodontique monomaxillaire et 8 un traitement 
orthodontique bimaxillaire. Dans cette étude, les 
patients ne présentent pas d’aggravation des para-
mètres cliniques et radiographiques et aucune perte 
de dents dans les secteurs antérieurs, 11 ans après la 
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FIGURES 1 À 3 : SITUATION INITIALE 

1. PATIENTE PRÉSENTANT UNE PARODONTITE GÉNÉRALISÉE 

DE STADE III GRADE B AVEC UNE IMPORTANTE PULSION LINGUALE 

SUR UN SUPPORT PARODONTAL FORTEMENT RÉDUIT ENTRAINANT 

DANS CETTE SITUATION L’OUVERTURE D’UN DIASTÈME ENTRE 

21 ET 22 ET D’UNE VESTIBULOVERSION DE 11. 2. UNE ALVÉOLYSE 

HORIZONTALE ATTEIGNANT PLUS DE 50 % DE LA HAUTEUR 

RADICULAIRE DANS LES SECTEURS ANTÉRIEURS. 3. VUE DU SOURIRE 

INESTHÉTIQUE DÛ À DES MIGRATIONS SECONDAIRES.

FIGURES 4 À 6 : RÉSULTATS 4 ANS APRÈS TRAITEMENT 

ORTHODONTICO-PARODONTAL

4. CORRECTION DE LA MIGRATION SECONDAIRE ET 

FERMETURE DU DIASTÈME. 5. ON NOTE QUE LE TRAITEMENT 

ORTHODONTIQUE N’A PAS AGGRAVÉ LA DESTRUCTION OSSEUSE.

6. SOURIRE DE FIN DE TRAITEMENT.

1

4

3

6

2

5



39

Parodontites sévères et orthodontie

fin des traitements. Les auteurs insistent sur l’im-
portance du contrôle de l’inflammation avant, pen-
dant et après la thérapeutique parodontale mais éga-
lement sur la maîtrise des forces orthodontiques [4].
Proffit, en 1992, a défini des valeurs indicatives de 
l’intensité des forces à utiliser sur parodonte sain [7] :
- 50 à 75 g pour un mouvement de version ;
- 100 à 150 g pour une égression ;
- 15 à 25 g pour une ingression ;
- 50 à 75 g pour une rotation.
Ces intensités sont diminuées sur parodonte réduit.
Le contrôle de l’inflammation est obligatoire avant 
d’envisager le début d’un traitement orthodontique. 
En effet l’application de mouvements orthodon-
tiques sur des tissus inflammatoires peut accélérer 
la destruction parodontale.
Les travaux de Wennström dans les années 1990 [8] 
ont montré qu’une hygiène orale pas assez rigou-
reuse est source d’aggravation de lésions intra-os-
seuses au cours d’une thérapeutique orthodontique.

7. MIGRATION SECONDAIRE 

DE 12 CHEZ UNE PATIENTE 

PRÉSENTANT 

UNE PARODONTITE 

DE STADE IV GRADE B. 

ALVÉOLYSE HORIZONTALE 

DE PLUS DE 50 % DE 

LA HAUTEUR RADICULAIRE 

COMPLIQUÉE 

D’UNE ALVÉOLYSE 

VERTICALE.

LES DIFFÉRENTES 
THÉRAPEUTIQUES

La thérapeutique parodontale non chirurgicale est 
le préalable à tout traitement orthodontique, qui ne 
peut être débuté qu’après réévaluation et stabilisa-
tion de la maladie. 
Elle comprend : 
- l’enseignement ou la correction des méthodes de 
brossage ;
- des séances rapprochées de détartrage et surfaçage 
radiculaire associées à une antibiothérapie (amoxi-
cilline et métronidazole) pour les formes sévères 
de stade III ou IV ou en grade C (pour les patients 
fumeurs ou présentant un risque systémique : dia-
bète non équilibré, immunodéficience, etc.) [9].
- une réévaluation parodontale 6 semaines après le 
dernier surfaçage, qui indique ou non la nécessité 
de compléter le traitement par un assainissement 
chirurgical. 
Les poches parodontales de plus de 6 mm qui saignent 
nécessiteront un traitement chirurgical [10].
Au cours des séances de la thérapeutique non chirur-
gicale, on peut observer des modifications tissulaires 
avec réduction de l’inflammation. Des récessions paro-
dontales peuvent apparaître mais également la correc-
tion spontanée de migrations secondaires (fig. 7 et 8).

7A

8

B

8. CORRECTION SPONTANÉE DE LA MIGRATION SECONDAIRE 

APRÈS DIMINUTION DE L’INFLAMMATION PAR THÉRAPEUTIQUE 

NON CHIRURGICALE.
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sous antibiothérapie pour endiguer l’inflamma-
tion. À la réévaluation 6 semaines après le dernier 
surfaçage radiculaire (temps nécessaire à la cica-
trisation de l’attache parodontale), on constate 
des poches d’une profondeur maximale de 6 mm 
sans saignement au sondage. À ce stade le plan 
de traitement orthodontique est établi : l’ex-
traction d’une incisive mandibulaire (la 31) est 
réalisée pour compenser la classe III squelettique 
et éviter la chirurgie orthognathique. La mise 
en place de cales postérieures permet l’aligne-
ment des incisives maxillaires et la correction du 
cross-bite (fig. 12). Les séances orthodontiques 
sont espacées de 4 à 5 semaines. Chez ces patients 
ayant un parodonte réduit, la mise en place d’une 
maintenance parodontale au rythme des acti-
vations orthodontiques est indispensable pour 
limiter l’inflammation et prévenir d’éventuelles 
complications.
Il est nécessaire de réaliser des radiographies 
rétro-alvéolaires pour évaluer l’équilibre fragile 
entre apposition et résorption osseuse et vérifier 
l’intégrité tissulaire (fig. 13).
En fin de traitement, un bilan rétro-alvéolaire per-
met d’observer qu’il n’y a pas eu d’aggravation de 
l’alvéolyse horizontale (fig. 15).
Les vues cliniques montrent le résultat fonction-
nel et esthétique (fig. 14). Dans ce cas, le choix de 
contentions coulées collées a été privilégié pour 
prévenir la récidive et maintenir l’occlusion dans 
le temps [11].
Le suivi régulier avec des séances de maintenance 
parodontale tous les 4 mois a permis de stabiliser 
la situation clinique à long terme (15 ans) (fig. 16).
Le patient est en bonne santé parodontale grâce à 
un brossage rigoureux et une régularité de la thé-
rapeutique parodontale de soutien. Le bilan radio-
graphique montre une amélioration de l’os alvéo-
laire dans le temps avec une « corticalisation » de 
celui-ci (fig. 17).
On note néanmoins la réparation de l’attelle au 
niveau de 21 décollée au bout de 12 ans et source de 
lésion carieuse. La fréquence des maintenances per-
met aussi d’intercepter ces complications.

Différentes situations cliniques permettent de com-
prendre la relation bénéfique entre thérapeutique 
orthodontique et thérapeutique parodontale.
1- Chez des patients présentant des alvéolyses hori-
zontales sévères, nous avons l’obligation de nous 
orienter vers des thérapeutiques parodontales non 
chirurgicales compatibles avec des traitements 
orthodontiques en technique vestibulaire comme 
en technique linguale (cas cliniques 1 et 2).
2- Néanmoins les traitements non chirurgicaux ont 
leurs limites particulièrement lorsque nous sommes 
confrontés à des lésions intra-osseuses et qu’il est 
nécessaire d’obtenir une réparation ou une régéné-
ration de ces lésions (cas clinique 3).
3 - Le renforcement du parodonte superficiel par 
chirurgie muco-gingivale est un élément clé de ces 
thérapeutiques combinées pour éviter d’aggraver la 
sévérité du parodonte profond lors du déplacement 
dentaire (cas clinique 4).

  Thérapeutique  
non chirurgicale  
parodontale

Cas clinique 1 : traitement 

en technique vestibulaire 

M. C., 40 ans, est adressé par son chirurgien-den-
tiste pour corriger une malocclusion sévère associée 
à un trauma occlusal important.
Le patient présente une tendance Classe III sque-
lettique (fig. 9), un inversé d’articulé des 11, 21 et 
22, l’égression de 31 associée à des mobilités impor-
tantes dans les secteurs antérieurs (fig. 10). Le plan 
de traitement orthodontique dépendra du diagnos-
tic parodontal (prescription d’un bilan long cône 
rétroalvéolaire).
Le diagnostic parodontal est une parodontite de 
stade 3 Grade C avec une inflammation gingivale 
sévère dans le secteur antérieur mandibulaire et 
des mobilités (II+). L’alvéolyse horizontale est supé-
rieure à 50 % de la hauteur radiculaire (% alvéolyse/
âge > 1) (fig. 11).
Une thérapeutique étiologique non chirurgicale 
est mise en place avec la réalisation de surfaçages 
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CAS CLINIQUE 1
9. VUE DE FACE 

ET DE PROFIL.

10. VUES INTRA-

BUCCALES. ON NOTE 

LA MALOCCLUSION 

SÉVÈRE AVEC 

UN CROSS-BITE 

AU NIVEAU DE 31 ET 41 

ET LA 22 EN POSITION 

PALATINE. 

L’INFLAMMATION 

EST SÉVÈRE DANS 

LE SECTEUR 

ANTÉRIEUR 

MANDIBULAIRE AVEC 

UNE ACCUMULATION 

DE PLAQUE DENTAIRE 

À L’ORIGINE 

DE L’INFLAMMATION.

11. BILAN RADIOGRAPHIQUE RÉTRO-ALVÉOLAIRE DE DÉPART. ALVÉOLYSE HORIZONTALE DE PLUS DE 50 % DE LA HAUTEUR 

RADICULAIRE DANS LES SECTEURS ANTÉRIEURS.

10A

C D

B
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CAS CLINIQUE 1 (suite)

12. VUES CLINIQUES AU COURS DE LA THÉRAPEUTIQUE ORTHODONTIQUE.

13. BILAN RÉTRO-

ALVÉOLAIRE 

AU COURS DE 

LA THÉRAPEUTIQUE 

ORTHODONTIQUE.

14. VUES CLINIQUES DE FIN DE TRAITEMENT.

12A

14A

B

B

C

C
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15. BILAN RÉTRO-ALVÉOLAIRE 

DE FIN DE TRAITEMENT.

17. RADIOGRAPHIES 

RÉTRO-ALVÉOLAIRES 

À 15 ANS POST-TRAITEMENT 

ORTHODONTIQUE.

16. VUES CLINIQUES À 15 ANS POST-TRAITEMENT ORTHODONTIQUE.

16A B C
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Cas clinique 2 : traitement en technique linguale

Mme M., 42 ans, est adressée par son parodontiste 
pour avoir un avis sur les possibilités orthodon-
tiques. Le diagnostic parodontal est une parodontite 
de stade 3 grade B.
Elle présente des récessions parodontales généralisées 
ainsi que des triangles noirs dus à la sévérité de l’al-
véolyse et à la suppression de l’inflammation, consé-
quence de la thérapeutique non chirurgicale (fig. 18).
Le bilan radiologique rétroalvéolaire montre une 
alvéolyse horizontale très sévère atteignant près de 
80 % de la hauteur radiculaire dans le secteur anté-
rieur maxillaire contre-indiquant toute chirurgie 
parodontale (fig. 19).
Le diagnostic orthodontique est une Classe II divi-
sion 1 avec rétrognathie mandibulaire et une typo-
logie face longue. On note des vestibulo-versions 
et rotations des incisives maxillaires et une lin-
guo-version marquée de 42. 
La rotation à 90 degrés de la 35 ne sera pas corrigée 
compte tenu de la concavité osseuse vestibulaire et 
du risque de récidive de ce type de mouvement. 
Sur le plan fonctionnel, la respiration buccale 
aggrave le contexte de maladie parodontale. Pour des 
raisons esthétiques et professionnelles, la patiente 
préfère un appareillage en technique linguale.
Les arcades dentaires sont alignées et nivelées en 
associant expansion et stripping, cette étape dure 
de 12 à 15 mois (fig. 20).
Il s’agira d’un protocole orthodontico-chirurgical 
avec impaction maxillaire et avancée mandibu-
laire associées à une génioplastie. La diminution de 
l’étage inférieur a permis l’occlusion naturelle des 
lèvres. On note l’augmentation du volume du car-
refour aéropharyngé rendant possible la ventilation 
nasale (fig. 21).
L’impaction du maxillaire a grandement contribué 
à l’amélioration de l’esthétique du sourire en mas-
quant l’absence de papille (fig. 22).
Chez cette patiente au morphotype parodontal épais, 
il n’y a pas d’aggravation des récessions parodontales 
ainsi que des triangles noirs, malgré la sévérité de l’al-
véolyse. L’amélioration de la fonction respiratoire a 
contribué à celle de l’aspect gingival (fig. 23).

En fin de traitement avant la dépose des attaches des 
radiographies de contrôle sont réalisées pour vérifier la 
stabilité de l’alvéolyse avant la réalisation de conten-
tions maxillaire et mandibulaire qui seront mises en 
place pour éviter tout risque de récidive (fig. 24).

  Réparation et régénération 
parodontale 

Si la réévaluation parodontale indique la persistance 
de poches profondes supérieures à 6 mm ainsi qu’un 
saignement au sondage, une thérapeutique chirur-
gicale (assainissement par lambeau mucopériosté, 
traitement des lésions intra osseuses, etc.) devra 
être réalisée avant l’orthodontie.
La stabilisation de la maladie parodontale est un 
préalable indispensable au début du traitement 
orthodontique.
Les procédures non chirurgicales, comme les lam-
beaux d’assainissement, aboutissent à une cicatri-
sation de type réparation, laquelle se traduira his-
tologiquement par la formation d’un épithélium de 
jonction long [18]. 
La régénération parodontale est définie comme la 
formation ad-integrum de nouvelles fibres de col-
lagène insérées dans un néo-cément et dans un os 
alvéolaire néoformé [19]. 
Néanmoins il n’y a pas aujourd’hui dans la littéra-
ture de différence à long terme sur la stabilité d’un 
épithélium de jonction long comparé à une attache 
parodontale régénérée.
De nombreux auteurs ont évalué les protocoles de 
régénération parodontale associés à un déplacement 
orthodontique. En 2010, Ogihara et al. ont montré 
que la combinaison de ces thérapeutiques améliore 
le gain d’attache et la réparation osseuse [20]. 
Il n’y a pas aujourd’hui de consensus pour initier le 
traitement d’orthodontie après une chirurgie paro-
dontale réparatrice ou régénératrice. Certains auteurs 
préconisent un début de traitement orthodontique 7 
à 10 jours après l’intervention chirurgicale [21, 22], 
alors que d’autres recommandent un délai de 3 mois 
avant d’initier le déplacement dentaire [23, 24].
Dans certaines situations où le mouvement ortho-
dontique est une ingression il est possible de débuter 
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CAS CLINIQUE 2

19. BILAN LONG CÔNE RETRO ALVÉOLAIRE DE DÉPART : ALVÉOLYSE SUPÉRIEURE À 80 % DE LA HAUTEUR RADICULAIRE 

DANS LE SECTEUR ANTÉRIEUR MAXILLAIRE. 

18A. VUES DE FACE ET PROFIL DE LA PATIENTE VUES.  

B-C-D. CLINIQUES APRÈS THÉRAPEUTIQUE PARODONTALE NON CHIRURGICALE AVANT TRAITEMENT ORTHODONTIQUE. 

B18A

C D
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CAS 
CLINIQUE 2 
(suite)

20. VUES OCCLUSALES 

DU TRAITEMENT 

ORTHODONTIQUE. 

21. TÉLÉRADIOGRAPHIES 

DE PROFIL AVANT 

ET APRÈS CHIRURGIE 

ORTHOGNATHIQUE.

ON NOTE 

L’AUGMENTATION 

DU VOLUME 

DU CARREFOUR 

AÉROPHARYNGÉ 

RENDANT POSSIBLE 

LA VENTILATION NASALE.

20A

C

E

B

D

F

21A
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22. LE SOURIRE AVANT ET APRÈS TRAITEMENT. L’IMPACTION DU MAXILLAIRE A GRANDEMENT CONTRIBUÉ À L’AMÉLIORATION 

DE L’ESTHÉTIQUE EN MASQUANT L’ABSENCE DE PAPILLE.

23. VUES CLINIQUES DE FIN DE TRAITEMENT.

24. BILAN RADIOGRAPHIQUE RÉTRO-

ALVÉOLAIRE DE FIN DE TRAITEMENT 

AVANT DÉPOSE DE L’APPAREILLAGE 

ORTHODONTIQUE ET MISE EN PLACE 

DES CONTENTIONS.

22A

23A

24A

D

B

B

B

E

C

C

F
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le traitement orthodontique avant la chirurgie paro-
dontale sans aggraver la lésion [25].

Cas clinique 3 : lésion intra-osseuse 

et recouvrement radiculaire

M. S., 25 ans, vient consulter pour la migration de 
12 égressée associée à un diastème inesthétique au 
niveau de 11/12 (fig. 25).
L’analyse clinique et radiographique met en évi-
dence une parodontite de stade 3 grade C.
On note une destruction tissulaire très sévère au 
niveau de 16 et 26 avec exposition des furcations et 
un inversé d’articulé au niveau de 27/37.
L’alvéolyse horizontale est supérieure à 50 % au 
niveau des incisives mandibulaires ainsi que sur 
les premières molaires maxillaires. Des alvéolyses 
verticales sont présentes au niveau de 12, 16 et 26 
(fig. 26).
Le traitement parodontal est initié avec une théra-
peutique non chirurgicale comprenant détartrages/
surfaçages radiculaires sous antibiothérapie et anti-
sepsie.
La réévaluation parodontale montre des poches pro-
fondes qui saignent au niveau de 16 et 26. Au niveau 
de 12 il y a une profondeur de poche de 7 mm sans 
saignement.
Après la réévaluation, le patient est adressé chez 
l’orthodontiste pour envisager les objectifs théra-
peutiques :
- ingresser la 12 ;
- fermer le diastème 11/12 ; 
- corriger l’inversé d’articulé dans le secteur pos-
térieur. 
La conservation de 16 et 26 sur du long terme semble 
difficile au vu de la sévérité des lésions parodontales.
Compte tenu de la motivation du patient, de son 
âge et de la présence de troisièmes molaires maxil-
laires, il a été décidé d’extraire 16 et 26 et de réaliser 
la mésiogression de 17/18 et 27/28. Le patient a été 
informé que cette solution entraîne un traitement 
plus long.
Au niveau de la 12 il a été décidé de ne pas interve-
nir chirurgicalement avant la correction orthodon-
tique de l’égression et de la fermeture du diastème. 

Un lambeau d’assainissement dans ce secteur en 
première intention pourrait aggraver la récession 
parodontale sur 12. Une attention particulière a 
été observée pour surveiller ce secteur au cours de 
la maintenance parodontale per-orthodontique 
(fig. 27).
La correction de l’égression de l’incisive et la ferme-
ture du diastème réalisées avec des forces orthodon-
tiques adaptées ne montrent pas d’aggravation de la 
récession parodontale ni d’une augmentation de la 
profondeur de poche (fig. 28).
Ce type de forces stimule l’apposition osseuse et favo-
rise la résolution de lésions parodontales à condition 
d’avoir un excellent contrôle de plaque [12].
La stabilité de la lésion intra-osseuse est confirmée 
par une rétro-alvéolaire (fig. 29).
Les paramètres cliniques et radiologiques orientent 
la thérapeutique chirurgicale vers une chirurgie 
mini-invasive de type SFA (Single Flap Approach) 
avec un lambeau uniquement décollé en vestibulaire 
en préservant les papilles [13] (fig. 30).
La lésion osseuse est ainsi assainie et comblée avec 
une xénogreffe. 
L’adjonction d’un greffon de conjonctif enfoui per-
met de traiter simultanément la lésion osseuse et la 
récession parodontale (fig. 31).
Trombelli et al. comparent 2 groupes présentant des 
lésions intra-osseuses traitées par SFA et dans un 
groupe associé à un greffon de conjonctif enfoui ???. 
Dans le groupe avec greffon de conjonctif on observe 
moins de rétraction gingivale postopératoire et une 
augmentation de l’épaisseur gingivale. Plus la lésion 
intra-osseuse est profonde plus cette différence est 
importante [14].
Le lambeau est tracté coronairement afin de recou-
vrir la récession parodontale et protéger le bioma-
tériau et le greffon conjonctif (fig. 32). Une radio 
rétro-alvéolaire permet de vérifier le comblement 
de la lésion intra-osseuse (fig. 33).
En fin de traitement des attelles de contentions col-
lées sont réalisées pour maintenir le résultat et éviter 
la récidive. Un bilan radiologique rétro-alvéolaire 
est nécessaire pour suivre à long terme les résultats 
obtenus (fig. 34-35).
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CAS CLINIQUE 3

25. VUES CLINIQUES DE LA SITUATION DE DÉPART ON NOTE LES DESTRUCTIONS SÉVÈRES SUR 16 ET 26 AINSI QUE LE DIASTÈME 

SECONDAIRE 11/12 AVEC ÉGRESSION DE 12 AYANT CAUSÉ UNE RÉCESSION PARODONTALE. 

27. VUES CLINIQUES AU COURS DU TRAITEMENT ORTHODONTIQUE.

26. BILAN RÉTRO-ALVÉOLAIRE DE DÉPART .

25A

27A

C

B

B

C
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CAS CLINIQUE 3 (suite)

32. SUTURES ET TRACTION 

CORONAIRE DU LAMBEAU

33. RADIO RÉTRO ALVÉOLAIRE 

POST-OPÉRATOIRE.

28. SONDAGE  DE LA POCHE 

PARODONTALE EN MÉSIAL DE 12 

AU COURS DU TRAITEMENT 

ORTHODONTIQUE SANS 

AGGRAVATION DE CELLE-CI 

29. RADIO RÉTRO ALVÉOLAIRE 

DE 12 POUR CONTRÔLER 

LA STABILITÉ DE LÉSION INTRA 

OSSEUSE DE 12.

30. CHIRURGIE MINI INVASIVE AU NIVEAU DE 12 AVEC MISE EN ÉVIDENCE DE LA LÉSION INTRA OSSEUSE.

31. GREFFON DE CONJONCTIF ENFOUI.

28

32 33

29

30 31
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  Chirurgie muco-gingivale 
et orthodontie

Depuis les travaux de Wennström en 1981, en l’ab-
sence d’inflammation gingivale, le parodonte peut 
être maintenu en bonne santé même avec une 
absence de gencive attachée [15]. La mise en place 
d’un appareillage orthodontique complique les 
mesures d’hygiène et favorise donc le risque d’in-
flammation gingivale.
Dans une étude longitudinale prospective sur 
24 patients traités en orthodontie il est constaté que 
la profondeur du sondage, le saignement au son-
dage et le ratio bactéries anaérobies/aérobies sont 
augmentés de façon significative pendant la durée 
du traitement. Il faut attendre près de 12 mois après 
le traitement pour retrouver une réversibilité de la 
flore bactérienne[16].
En présence d’une insuffisance de tissu kératinisé, 
un traitement orthodontique sur parodonte réduit 

augmenterait donc le risque de destruction paro-
dontale. 
De plus il est démontré que les chez patients ayant 
des morphotypes fins il y a un risque augmenté de 
perte d’attache et d’apparition de récessions paro-
dontales [17].
Il est donc obligatoire chez ces patients présen-
tant un parodonte réduit de renforcer le paro-
donte superficiel en créant du tissu kératinisé s’il 
est absent ou d’épaissir un morphotype fin avant 
d’entreprendre toute thérapeutique orthodontique.

Cas clinique 4 

Mme C., 40 ans, présente une Classe II squeletti-
que par rétrognathie mandibulaire associée à une 
rétrogénie (fig. 36). Les vues cliniques montrent un 
encombrement dans le secteur antérieur mandibu-
laire et une vestibulo-version des incisives (fig. 37 
et 38).

34 E T 35. VUES CLINIQUES ET RADIOGRAPHIQUES DE FIN DE TRAITEMENT. 

34A B C

35
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L’analyse du bilan rétro-alvéolaire montre une 
alvéolyse de 50 % de la hauteur radiculaire maxil-
laire et mandibulaire avec un épaississement des-
mondontal important au niveau de 31 (fig. 39). Le 
diagnostic parodontal est posé : c’est une parodon-
tite de stade 3 grade B.
Un traitement parodontal est mis en place avec 
une thérapeutique étiologique complétée par une 
chirurgie parodontale de renforcement préalable à 
la consultation orthodontique.
La réalisation d’une greffe épithélio-conjonctive de 
substitution, en créant du tissu kératinisé, permet 
à la patiente de brosser efficacement ce secteur et 
à stabiliser la maladie parodontale. Le traitement 
orthodontique est envisagé.
Le traitement orthodontico-chirurgical permet 
de corriger la Classe II squelettique par avan-
cée mandibulaire et génioplastie. Pour ce faire, 
les deux arcades dentaires sont appareillées en 
technique vestibulaire pour obtenir l’alignement 
et le nivellement dentaire. L’extraction de la 31 

a permis l’alignement et la version linguale des 
incisives. 
On constate que l’ingression des dents au maxillaire 
diminue les récessions parodontales et les triangles 
noirs entre les dents. On observe à la mandibule l’ef-
fet bénéfique du déplacement orthodontique sur la 
greffe épithélio-conjonctive qui semble plus épaisse 
et qui s’intègre mieux avec le parodonte environ-
nant (fig. 40). Le bilan long cône perorthodontique 
ne montre pas d’aggravation de l’alvéolyse (fig. 41).
En fin de traitement les objectifs sont atteints fonction-
nellement et esthétiquement. La chirurgie mandibu-
laire permet d’obtenir une occlusion labiale et respira-
tion nasale contribuant à l’amélioration du parodonte.
Les résultats sont maintenus à long terme à condi-
tion de suivre les patients en maintenance parodon-
tale per- et post-orthodontique (fig. 42-43). Des 
contentions coulées, collées ont été posées.
Les vues de profil et de trois quart (fig. 44) montrent 
la modification du visage après le traitement ortho-
dontico-chirurgical.

CAS CLINIQUE 4

36. VUE DE FACE ET DE PROFIL.

37. VUES INTRA-BUCCALE AVANT TRAITEMENT 

ET 1 MOIS APRÈS LA GREFFE ÉPITHÉLIO-CONJONCTIVE 

DE SUBSTITUTION. ON NOTE LA CRÉATION DE TISSU 

KÉRATINISÉ DANS LE SECTEUR ANTÉRIEUR POUR 

PERMETTRE UN MEILLEUR BROSSAGE. 36A B

37A B C
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CAS CLINIQUE 4 (suite)

38. SECTEUR ANTÉRIEUR MANDIBULAIRE ON NOTE 

LES MALPOSITIONS DU SECTEUR INCISIVO CANIN 

ET LES ÉGRESSIONS DES INCISIVES INFÉRIEURES. 

39. BILAN RADIOLOGIQUE RÉTRO ALVÉOLAIRE. LA 31 PRÉSENTE 

UN ÉLARGISSEMENT DESMODONTAL DÛ À UNE SURCHARGE 

OCCLUSALE EN PROPULSION. 

40. VUE CLINIQUE AU COURS DU TRAITEMENT ORTHODONTIQUE. 

41. RADIOGRAPHIE RÉTRO ALVÉOLAIRE AU COURS 

DU TRAITEMENT ORTHODONTIQUE.

38

40

42. VUES CLINIQUES EN FIN DE TRAITEMENT ORTHODONTIQUE. 

42A B C

41

39
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CONCLUSION

Les patients présentés dans cet article ont des 
pathologies parodontales sévères (stade 3 et 4) et 
nécessitent des thérapeutiques complexes.
A notre sens les techniques multi-attaches sont pré-
férées aux traitements par aligneurs, technique plus 
récente et dont la bibliographie est moindre chez ce 
type de patients.
Il est indispensable pour un traitement orthodon-
tique sur parodonte réduit d’avoir :

- une coopération et une communication impor-
tante entre orthodontiste et parodontiste ;
- une hygiène buccodentaire de très grande qualité ; 
- une maîtrise de l’inflammation et la stabilisation 
de la maladie parodontale avant le début du traite-
ment orthodontique ;
- une maintenance parodontale régulière toutes les 
6 à 8 semaines permettant de contrôler l’hygiène 
orale de nos patients et de supprimer toute inflam-
mation ;

CAS CLINIQUE 4 (suite)

43. BILAN  RADIOGRAPHIQUE POST ORTHODONTIQUE. 

44.VUE DE PROFIL ET DE TROIS QUART AVANT ET APRÈS TRAITEMENT. 

44A B C D



55

Parodontites sévères et orthodontie

RÉFÉRENCES

1. AIMETTI M, GARBO D, ERCOLI E, 
GRIGORIE EM, CITTERIO F, ROMANO F. Long-
term prognosis of severely compromised teeth 
following combined periodontal and orthodontic 
treatment: A retrospective study. Int J 
Periodontics Restorative Dent. 2020;40(1):95-102

2. ARMITAGE GC. Development of a classification 
system for periodontal diseases and conditions. 
Ann Periodontol. 1999;4:1–6.

3. GEIGER AM. Malocclusion as an etiologic 
factor in periodontal disease: A retrospective 
essay. Am J Orthod Dentofacial Orthop. 
2001;120:112-5.

4. BERNHARDT C, KREY K-F, DABOUL A, 
VÖLZKE H, KINDLER S, KOCHER T, 
SCHWAHN C. New insights in the link between 
malocclusion and periodontal disease. J Clin 
Periodontol. 2019;46:144–159.

5. BRUNSVOLD MA. Pathologic tooth migration. 
J Clin Periodontol. 2005;76:859–866.

6. CORRENTE G, ABUNDO R, RE S, 
CARDAROPOLI D, CARDAROPOLI G. 
Orthodontic movement into infrabony defects 
in patients with advanced periodontal disease: 
A clinical and radiological study. J Periodontol. 
2003;74(8):1104-9.

7. WAGAIYU EG, ASHLEY FP. Mouthbreathing, 
lip seal and upper lip coverage and their 
relationship with gingival inflammation in 11-14 
year-old schoolchildren, J Clin Periodontol. 1991; 
18(9):698-702.

8. HEITZ-MAYFIELD LJ, TROMBELLI L, HEITZ F, 
NEEDLEMAN I, MOLES D. A systematic review 
of the effect of surgical debridement vs. 
non-surgical debridement for the treatment 
of chronic periodontitis. J Clin Periodontol. 
2002;29:92–102.

9. LISTGARTEN MA. Normal development, 
structure, physiology and repair of gingival 
epithelium. Oral Sci Rev. 1972;1:3-67. 

10. MELCHER AH. On the repair potential of 
periodontal tissues. J Periodontol. 1976;47(5):256-
60.

11. MOMBELLI A. Should antibiotics be rationed 
in periodontics—if Yes, how? Curr Oral Health. 
Rep 2019;3:188–197.

12. OGIHARA S, WANG HL. Periodontal 
regeneration with or without limited orthodontics 
for the treatment of 2- or 3-wall infrabony 
defects. J Periodontol. 2010;81:1734-1742.

13. PAPAPANOU P et al. Periodontitis: Consensus 
report of workgroup 2 of the 2017 World 
Workshop on the Classification of Periodontal 
and Peri- Implant Diseases and Conditions J Clin 
Periodontol. 2018;45(Suppl 20):S162-170.

14. PHILIPPE J. La récidive et la contention post-
orthodontique ; 2000 SID.

15. PROFFIT, FIELDS, SARVER. The biologic 
bases of orthodontics therapy in contemporary 
orthodontics. Saint louis: Mosby year book, 1992

16. RASPERINI G, ACUNZO R, CANNALIRE 
P, FARRONATO G. Influence of periodontal 
biotype on root surface exposure during 
orthodontic treatment: A preliminary study. Int 
J Periodontics Restorative Dent. 2015;35(5):664-
675. 

17. RE S, CORRENTE G, ABUNDO R, CARDAROPOLI D. 
Orthodontic treatment in periodontally 
compromised patients: 12-year report. Int J 
Periodontics Restorative Dent. 2000;20:30–9.

18. ROCCUZZO M, MARCHESE S, DALMASSO P, 
ROCCUZZO A. Periodontal regeneration and 
orthodontic treatment of severely periodontally 
compromised teeth: 10-year results of a 
prospective study. Int J Periodontics Restorative 
Dent. 2018; 38(6):801-809.

19. TASHIRO Y, YOKOTA M. An experimental 
study of the effect of orthodontic intrusion 
and retention on periodontal regeneration. 
J Parodont Implant Orale. 2002;21(30): 237–250.

20. TIETMANN C, BRÖSELER F, AXELRAD T, 
JEPSEN K, JEPSEN S, Regenerative periodontal 
surgery and orthodontic tooth movement 
in stage IV periodontitis: A retrospective 
practice-based cohort study. J Clin Periodontol. 
2021;48(5):668-678. 

21. TROMBELLI L, FARINA R, FRANCESCHETTI G, 
CALURA G. Single-flap approach with buccal 
access in periodontal reconstructive procedures. 
J Periodontol. 2009;80(2):353-360.

22. TROMBELLI L, SIMONELLI A, MINENNA 
L, RASPERINI G, FARINA R. Effect of a 
connective rissue graft in combination with 
a single flap approach in the regenerative 
treatment of intraosseous defects. J Periodontol. 
2017;88(4):348-356.

23. VAN GASTEL J, QUIRYNEN M, TEUGHELS W, 
COUCKE W, CARELS C. Longitudinal changes in 
microbiology and clinical periodontal variables 
after placement of fixed orthodontic appliances. 
J Periodontol. 2008;79(11):2078–86.

24. WENNSTRÖM JL, LINDHE J, NYMAN S. Role of 
keratinized gingiva for gingival health. Clinical 
and histologic study of normal and regenerated 
gingival tissue in dogs. J Clin Periodontol. 
1981;8:311–28.

25. WENNSTRÖM JL, LINDHE J, SINCLAIR F, 
THILANDER B. Some periodontal tissue reactions 
to orthodontic tooth movement in monkeys. 
J Clin Periodontol. 1987;14(3):121-9.

26. WENNSTRÖM JL, STOCKLAND BL, NYMAN S, 
THAILANDER B. Periodontal response to 
orthodontic movement of teeth with infrabony 
pockets.  Am J Orthod Dentofacial Orthop. 
1993;103(4):313-9.

- un contrôle des mouvements et de l’intensité des 
forces appliquées sur les dents ;
- un système de contention en fin de traitement. Au 
vu de la sévérité de la perte osseuse il est préférable 
de contenir les dents par un système rigide (attelle 

coulée collée, attelle fibrée, attelle d’Ellman) dont 
le choix se fait en concertation entre les différents 
praticiens. Une gouttière à port nocturne peut être 
complémentaire pour prévenir une éventuelle frac-
ture ou un décollement de l’attelle. II
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AUGMENTATIONS OSSEUSES VERTICALES 
EN IMPLANTOLOGIE

CONSERVER ? 
JUSQU’OÙ ALLER ?

Au cours des trente dernières années, en parallèle au développement de 
l’implantologie, des techniques d’augmentation osseuse verticale ont été 

proposées pour permettre de poser des implants longs dans les zones de résorption 
osseuses. L’acquisition progressive des connaissances scientifiques sur les résultats 

obtenus avec des implants à surface micro-rugueuse montre que les résultats 
d’implants micro-rugueux courts, c’est-à-dire de 8 mm de longueur maximum et 
même d’implants ultracourts de moins de 6 mm, ne sont pas différents de ceux 

d’implants longs posés après la réalisation de techniques d’augmentation verticale. 
L’utilisation d’implants courts sans augmentation permet de limiter la perte osseuse 
péri-implantaire et de limiter la complexité, l’invasivité, la morbidité, la durée et les 

coûts des traitements. L’évidence scientifique de ces avantages doit faire de l’utilisation 
d’implants courts la norme de bonne pratique et envisager le recours à des techniques 
d’augmentations osseuses verticales uniquement aux rares cas d’atrophies extrêmes 
avec une hauteur osseuse résiduelle ne permettant pas la mise en place d’implants 

ultracourts. Les résultats extrêmement favorables des implants courts dans les zones 
résorbées et l’influence favorable des rapports couronne/implant élevés permettent de 
proposer l’utilisation systématique d’implants courts même dans les sites ou la hauteur 

osseuse résiduelle permettrait de poser des implants longs. Cette nouvelle étape de 
simplification des procédures en implantologie favorable aux praticiens et aux patients, 

validée scientifiquement, déjà utilisée par de nombreux praticiens, doit maintenant 
devenir une règle pour tous. L’acquisition progressive de nouvelles connaissances 

scientifiques permettra la poursuite du développement de l’implantologie en tant que 
technique de routine par tous les praticiens et dans toutes les situations d’édentement.

MOTS-CLÉS :  implant dentaire, augmentation osseuse, implant court, surface rugueuse, 
rapport couronne implant

Jean-Pierre BERNARD
Genève
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systématisée selon le mode d’augmentation, les 
besoins, les différentes techniques et matériaux et 
leurs indications et résultats respectifs [9]. 
Dans beaucoup d’études, la longueur des implants 
est considérée comme un facteur de succès impor-
tant en implantologie [10]. En effet, en complé-
ment de la publication démontrant l’efficacité des 
implants ostéointégrés, le groupe du Pr Branemark 
a énoncé des principes permettant de l’obtenir, 
avec parmi ceux-ci la recommandation d’utiliser 
des implants de la plus grande longueur possible 
[11]. Cet intérêt d’utiliser des implants longs a été 
confirmé par la littérature de cette époque avec des 
études cliniques qui présentaient une fréquence 
d’échecs plus importante dans les cas d’utilisa-
tion d’implants de petite longueur, en particulier 
en présence d’une faible densité osseuse [12]. Des 
taux d’échecs élevés ont ainsi été observés avant 
la mise en charge d’implants Branemark de 7 mm 
de longueur [13]. Dans une revue de la littérature, 
Sennerby et Roos ont confirmé cette fréquence plus 
importante d’échecs observés en cas d’utilisation 
d’implants Branemark courts, en particulier dans 
les secteurs maxillaires postérieurs où l’os est de 
faible densité, et indiquaient que des recherches 
étaient nécessaires pour en comprendre les raisons 
et améliorer les résultats [14]. 
La crainte de survenue d’échecs en cas d’utilisation 
d’implants courts a amené à déterminer la hauteur 
osseuse disponible lors des bilans radiographiques 
pré-implantaires [15] et à choisir l’utilisation des 
implants de la plus grande longueur possible. Il est 
également devenu classique de proposer la réali-
sation de différentes techniques d’augmentations 
osseuses verticales [16], permettant d’utiliser des 
implants longs, surtout dans les secteurs posté-
rieurs où, en raison de la présence du nerf alvéo-
laire à la mandibule et du sinus pour le maxillaire, 
la hauteur osseuse est souvent limitée [17].
A la même période du développement initial de 
l’implantologie, utilisant les principes de l’ostéoin-
tégration [18], d’autres systèmes d’implants étaient 
proposés, sans recommander l’utilisation d’im-
plants de longueur importante, en particulier par le 

L
e projet « Conserver, jusqu’où aller ? » dans 
un domaine d’activité clinique particulier, 
proposé par le Journal de parodontologie et 

implantologie orale est très intéressant et innovant. 
Il est différent des habituelles présentations de cas 
ou de techniques cliniques, des études, voire des 
revues de la littérature sur un sujet très précis. Il 
se rapproche toutefois des revues de la littérature 
puisque seule une approche basée sur les preuves 
scientifiques : Evidence Based (Collins 2007) per-
met d’essayer de répondre correctement à ce type 
de questions.
Pour les augmentations osseuses verticales en 
implantologie, « Conserver, jusqu’où aller ? » 
touche un très vaste domaine. Y répondre néces-
site l’utilisation des données récentes de la littéra-
ture internationale référencée, en particulier des 
rapports de conférences de consensus et surtout 
des revues systématiques avec méta-analyse de la 
littérature, qui représentent le niveau le plus élevé 
d’évidence scientifique [1]. Cette analyse permet 
d’établir la vision actuelle de ce domaine appelée, 
comme toutes les autres, à continuer à évoluer avec 
la poursuite de la progression des connaissances.
Introduction
Il y a exactement 40 ans, en 1981, la publication du 
groupe du Pr Branemark, présentant des résultats à 
long terme très favorables d’implants ostéointégrés 
[2] a ouvert le développement de l’implantologie 
clinique moderne qui, depuis, prend une place en 
augmentation constante en médecine dentaire [3]. 
Les études à long terme ont confirmé ces résultats 
initiaux, avec des taux de survie de l’ordre de 90 % à 
20 ans [4]. En raison de la résorption physiologique 
de l’os alvéolaire à la suite des extractions dentaires 
[5], le volume osseux présent à l’endroit prévu pour 
poser les implants dans les conditions prothétiques 
idéales peut ne pas apparaître optimal et faire pro-
poser des procédures d’augmentations osseuses 
[6]. De très nombreuses techniques et matériaux 
d’augmentation osseuse sont proposés et fréquem-
ment utilisés [7]. L’évaluation de la validité de leurs 
conditions d’utilisation nécessite une analyse basée 
sur les preuves scientifiques [8]. Celle-ci peut être 
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Team International pour l’Implantologie (ITI) [19]. 
Dès la réalisation du système d’implant ITI [20], 
les études cliniques réalisées par des utilisateurs 
initiaux du système ITI, ont montré l’absence de 
risques particuliers lors de l’utilisation d’implants 
courts, y compris dans les secteurs postérieurs [21]. 
Ces résultats favorables ont été confirmés pour les 
implants ITI de 6 mm [22]. Cette capacité est vite 
apparue comme un avantage [23]. Dans une étude 
clinique présentant un taux de succès de 99,4 % 
après 7 ans, Nédir conclut que la possibilité de l’uti-
lisation sûre d’implants courts en pratique privée 
rend l’implantologie plus simple et accessible à un 
plus grand nombre de patients et de praticiens [24]. 
Ces différences de résultats observés pour les 
implants de petites dimensions, en particulier 
dans les zones de faibles densités osseuses fré-
quentes dans les secteurs maxillaires postérieurs 
sont considérées en relation avec l’état de surface 
des implants de titane pur [25]. Selon l’existence ou 
non d’une modification de leur état de surface après 
leur usinage, les implants sont considérés comme 
lisses lorsqu’ils ne sont pas traités après l’usinage, 
avec des irrégularités de surface inférieures à 0,5 
microns, micro-rugueux lorsque le traitement 
appliqué, crée une rugosité de la surface de l’ordre 
de 0,5 à 1 micron et rugueux lorsque celle-ci est 
supérieure à 2 microns. Ces différences influencent 
la réponse osseuse au contact des implants [26]. Les 
surfaces traitées pour créer une rugosité favorisent 
l’ancrage osseux et la stabilité biomécanique [27]. 
Cette différence de comportement a été objectivée 
dans une étude expérimentale animale compa-
rant des implants Branemark à surface lisse, à des 
implants ITI à surface rugueuse dans les secteurs 
mandibulaires postérieurs chez le chien [28]. Il a 
été observé que les implants rugueux de 6 mm de 
longueur résistaient à des couples de desserrage 
supérieurs à ceux des implants lisses de 10 mm après 
3 mois de cicatrisation. Cette différence d’ancrage 
osseux selon l’état de surface des implants, corres-
pond à la différence de résultats observée pour les 
implants de petites dimensions entre les deux sys-
tèmes et aux excellents résultats observés pour les 

implants ITI à surface rugueuses dans les secteurs 
postérieurs mandibulaires et maxillaires [29]. Selon 
les modalités de traitement, les états de surface des 
implants présentent des différences [30] mais c’est 
globalement que l’amélioration des résultats, des 
implants courts à surface texturée par rapport à 
ceux à surface lisse, a été validée par des revues de 
la littérature [31]. 
Une étude multicentrique comparant des implants 
à surface usinée et rugueuse dans différentes situa-
tions cliniques a montré, pour les implants rugueux, 
des taux de succès à 3 ans supérieurs à ceux des 
implants lisses, cette différence étant surtout obser-
vées dans les zones de faible densité osseuses, avec 
des taux de succès respectifs de 96,8 % et 84,8 % 
[32]. Cet avantage des implants à surface rugueuse 
est confirmé dans des études à très long terme [33], 
il est particulièrement observé pour les secteurs 
maxillaires postérieurs [34]. Les implants courts, 
définis comme des implants dont la longueur 
endo-osseuse est de 8 mm ou moins [10], sont 
l’objet d’études fréquentes et il a été confirmé dès 
2009 dans une revue de la littérature qu’il n’exis-
tait aucune différence de résultats pour les implants 
à surface rugueuse entre les implants de 8 mm ou 
moins et ceux de 10 mm ou plus, aussi bien pour les 
patients totalement ou partiellement édentés [35]. 
Cette possibilité a été confirmée par d’autres revues 
de la littérature, pour les implants de moins de 8 
mm [36], en particulier pour les implants à surface 
microrugueuse de 6 mm de longueur [37]. 
Des études récentes consacrées aux résultats obte-
nus avec des implants extracourts de moins de 6mm 
de longeur, montrent également des taux de suc-
cès de plus de 90 % après 5 ans [38]. Une absence 
de différence a également été observée dans des 
cas d’atrophie mandibulaire entre des implants à 
surface micro-rugueuse d’une longueur de 4 mm 
placés dans les secteurs postérieurs et les mêmes 
implants de 10 mm placés dans la région mandi-
bulaire antérieure chez les mêmes patients [39]. 
La possibilité d’utiliser de façon sûre des implants 
à surfaces micro-rugueuses de 4 mm de longueur 
représente une option très favorable pour les 
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situations d’atrophie mandibulaire postérieure 
[40].
L’évidence scientifique actuelle de la possibilité 
d’utiliser des implants à surface rugueuse de faible 
longueur avec des résultats à long terme favo-
rables, doit faire évaluer les indications, l’intérêt 
et les éventuels avantages des techniques d’aug-
mentations osseuses verticales destinées à mettre 
en place des implants de plus grande longueur, en 
tenant compte de cette évolution progressive des 
connaissances concernant les résultats favorables 
des implants courts à surface micro-rugueuses [31]. 
Des augmentations osseuses verticales ont éga-
lement été proposées de façon à éviter des rap-
ports couronnes/implants élevés [41]. L’existence 
d’une importante distance interocclusale due à la 
résorption alvéolaire était considérée défavorable. 
En fait, les différentes études évaluant l’influence 
du rapport couronne/implant sur les résultats à 
long terme des implants ostéointégrés n’ont pas 
confirmé un risque lié à un rapport couronne/
implant élevé. Dans une étude clinique présentant 
les résultats d’implants mandibulaires postérieurs 
à 10 ans [42], pour 192 implants ITI posés dans les 
secteurs prémolaires et molaires, avec un taux de 
succès cumulatif à 10 ans de 94,1 %, le rapport cou-
ronne/implant moyen était de 1,77, avec 51 implants 
(26,5%) présentant un rapport couronne/implant 
égal ou supérieur à 2 sans aucune conséquence 
défavorable sur les résultats ni sur la perte osseuse 
crestale. Une revue de littérature [43] a confirmé 
cette absence d’effet défavorable d’un rapport cou-
ronne/implant élevé et a montré au contraire que 
plus celui-ci est élevé, meilleure est la conservation 
osseuse crestale. En tenant compte de ce critère, 
une revue systématique avec méta-analyse très 
récente, valide l’utilisation des implants courts 
[44]. 
L’évidence scientifique actuelle, de la qualité 
des résultats à long terme des implants courts à 
surface micro-rugueuse, intégrant l’effet favo-
rable sur la stabilisation du niveau de l’os crestal 
péri-implantaire d’un rapport couronne implant 
élevé, doit faire évaluer la réalité de l’intérêt des 

augmentations osseuses verticales, en tenant en 
compte la qualité des résultats obtenus avec des 
implants courts. La situation et les possibilités dif-
férentes justifient d’évaluer de façon distincte les 
augmentations osseuses verticales proposées dans 
les secteurs postérieurs à la mandibule et au maxil-
laire.

LES AUGMENTATIONS 
VERTICALES À LA MANDIBULE

Dans les secteurs mandibulaires postérieurs, la 
hauteur disponible pour poser des implants dans 
les zones édentées est souvent limitée en raison 
de la résorption osseuse crestale physiologique 
secondaires aux extractions et à la présence du nerf 
alvéolaire [41]. De nombreuses techniques ont été 
proposées pour augmenter la hauteur osseuse dis-
ponible dans les secteurs mandibulaires postérieurs. 
Greffes de blocs d’os autogène ou allogène, régé-
nération osseuse guidées utilisant des membranes 
non résorbables éventuellement renforcées d’une 
armature de titane, ainsi que l’utilisation de grilles 
de titane ou de membranes résorbables. Pour sup-
porter ces membranes, de nombreux matériaux 
sont utilisés, des blocs ou des granulés d’os auto-
gène, allogène ou xenogène, ou de très nombreux 
substituts osseux synthétiques. Des techniques 
d’ostéotomie ou de distraction osseuse ont éga-
lement été proposées [45], sans qu’un avantage 
évident soit établi entre les différentes techniques 
[46]. Une conférence de consensus récente a montré 
que ces techniques entraînaient un risque élevé de 
complications [107], leur principale difficulté étant 
la couverture muqueuse des zones d’augmentation, 
qui rend ces interventions complexes et très sen-
sibles aux conditions techniques de réalisation [47]. 
La complexité et les risques de complications liées 
aux techniques d’augmentations verticales dans 
les secteurs édentés mandibulaires postérieurs 
justifient une évaluation très attentive de leurs 
réels intérêts et nécessité. Pour les augmentations 
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osseuses verticales, la possibilité d’utiliser des 
implants courts doit donc faire évaluer leur intérêt 
avec beaucoup d’attention, et en tenant compte de 
la qualité des résultats obtenus avec des implants 
courts à surface micro-rugueuses.
Les études cliniques et revues de la littérature ont 
progressivement montré que les implants courts 
permettent d’obtenir des résultats au moins aussi 
favorables, pour le traitement des mandibules atro-
phiques, que la mise en place d’implants longs de 
10 mm ou plus après une technique d’augmenta-
tion osseuse verticale [48]. Dans cette étude, les 
auteurs n’observent pas de différence de résultats 
entre les implants courts et les implants plus longs 
posés après une augmentation osseuse verticale, et 
indiquent qu’il existe plus de complications pour 
les cas avec augmentations. Ils considèrent toute-
fois avec raison que le petit nombre d’études et de 
cas qu’ils ont pu analyser ne permet pas de valider 
solidement l’avantage des implants courts. Cette 
attitude correspond parfaitement à la démarche 
scientifique. L’acquisition d’une évidence nécessite 
suffisamment de travaux de qualité, de cas réali-
sés et de temps d’observation. Pour cet avantage 
de l’utilisation d’implants courts sans nécessiter 
d’augmentations osseuses pour les mandibules 
atrophiques, de nombreuses études ont été pro-
gressivement réalisées, permettant à de nouvelles 
revues récentes de le confirmer. 
Une revue systématique récente d’études rando-
misées [49] montre qu’après 5 ans de contrôle, il 
n’existe aucune différence en termes de succès entre 
des implants de 4 à 6,6 mm, posés sans technique 
d’augmentation et des implants longs posés après 
des augmentations verticales réalisés avec des blocs 
d’os autogène ou des substituts osseux, mais que ces 
implants longs dans les zones greffées présentaient 
une perte osseuse péri-implantaire plus impor-
tantes que les implants courts posés dans l’os rési-
duel. Les complications étaient également plus fré-
quentes et plus importantes pour les cas ayant subi 
une greffe. Ces observations amènent les auteurs 
à conclure que l’utilisation d’implants courts doit 
être préférée dans les cas d’atrophie importante 

mandibulaire postérieure. Une méta-analyse 
d’études randomisées récente [50] comparant les 
résultats d’implants courts de 8 mm de longueur ou 
moins par rapport à des implants de 10 mm ou plus 
posés après une augmentation osseuse, le confirme, 
il n’y a pas de différence de résultats à long terme 
pour les implants mais une perte osseuse crestale 
plus importante dans les cas d’implants longs avec 
augmentation osseuse. L’intérêt pour la possibilité 
d’obtenir des résultats au moins aussi bons avec 
des implants courts qu’avec d’implants plus long 
posés après une technique d’augmentation ver-
ticale, se poursuit pour les implants ultracourts 
[51]. Dans cette étude randomisée multi-centrique 
comparant l’utilisation après 1 an d’implants de 4 
mm posés sans augmentation et des implants longs 
posés après une technique d’augmentation verti-
cale, les résultats ne montrent pas non plus de diffé-
rences de résultats pour les implants courts. Est par 
contre observée une perte osseuse plus grande et 
plus de complications pour les cas avec augmenta-
tion osseuse verticale. Ces résultats sont confirmés 
après une période d’observation de 3 ans [52], puis 
après 5 ans [53]. 
Dans ces pubications, les auteurs confirment l’inté-
rêt des implants courts et ultracourts dans les sec-
teurs mandibulaires postérieurs atrophiques qu’ils 
conseillent de préférer, en rappelant comme toutes 
les études réalisées dans ce domaine, que la pose 
d’implants courts sans techniques d’augmenta-
tion osseuse verticales est plus simple, plus rapide, 
moins chère et entraîne moins de complications, ce 
qui représente de gros avantages pour les patients. 
Cette constatation très importante est maintenant 
mise en avant pour faire recommander d’abandon-
ner les greffes mandibulaires postérieures et d’uti-
liser des implants de 8 mm ou moins permettant 
d’obtenir des résultats au moins aussi bons     sans 
l’agressivité, la durée, le coup et les complications 
liées aux techniques d’augmentations osseuse ver-
ticales à la mandibule [54]. 
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LES AUGMENTATIONS 
VERTICALES AU MAXILLAIRE 

Dans les secteurs maxillaires postérieurs, en raison 
de la résorption osseuse crestale physiologique et 
de l’expansion du sinus maxillaire secondaires aux 
extractions dentaires, la hauteur osseuse disponible 
est souvent limitée, ce qui a longtemps fait proposer 
la réalisation de techniques d’augmentation osseuse 
verticale au niveau du sinus, pour permettre la pose 
d’implants longs [55]. 
Les premières techniques d’augmentation osseuse 
verticales au niveau du sinus maxillaire utilisaient 
un abord latéral, l’ouverture d’une fenêtre sinu-
sienne, l’élévation de la muqueuse et le comblement 
avec de l’os autogène. Les implants étaient placés 
secondairement [56]. Pour éviter la morbidité liée 
au prélèvement d’un greffon osseux, l’utilisation 
de substituts osseux a ensuite été proposée, comme 
cela a été initialement réalisé avec du tricalcium 
phosphate [57]. 
Différents biomatériaux sont utilisés, seuls ou 
mélangés avec de l’os autogène [58]. Une revue de 
la littérature [59] a montré que les résultats à long 
terme d’implants posés après une augmentation 
osseuse sous-sinusienne étaient aussi favorables 
que ceux d’implants posés dans de l’os natif. Ces 
résultats sont essentiellement liés à l’état de sur-
face des implants, les implants à surface texturée 
permettant d’obtenir des résultats largement supé-
rieurs à ceux des implants lisses. L’apport d’os auto-
gène mélangés à des substituts osseux n’améliore 
pas les résultats et ceux-ci sont meilleurs lorsque 
l’augmentation sinusienne a été réalisée avec des 
substituts osseux plutôt qu’avec de l’os autogène. 
Les biomatériaux utilisés permettent la forma-
tion d’os dans la greffe [60]. Le résultat obtenu est 
l’objet d’une résorption progressive variable selon 
le matériau utilisé [61]. Une étude expérimentale 
animale réalisée chez des lapins, comparant des 
élévations sous-sinusiennes réalisées uniquement 
avec le caillot sanguin, avec de l’os autogène ou 
de l’os bovin déprotéiné [62] a montré que même 
sans matériaux, une formation d’os était obtenue 

dans toutes les situation et que, dans le temps, la 
résorption était beaucoup plus marquée pour l’os 
autogène que pour l’os bovin déprotéiné, faisant 
considérer qu’un produit à résorption lente était 
plus favorable pour limiter la réexpansion sinu-
sienne. L’os bovin déprotéiné, à résorption lente, 
utilisé seul sans prélèvement d’os autogène pour 
les greffes sous-sinusienne, maintient la stabilité du 
volume greffé et réalise une modalité thérapeutique 
très bien acceptée par les patients [63] permettant 
des résultats très favorables à long terme [64]. 
Dans les cas où il est possible de mettre en place 
les implants en même temps que l’élévation de la 
muqueuse sinusienne, les implants permettent de 
maintenir cette élévation sans utiliser de matériel 
de greffe [65]. Une étude expérimentale animale 
comparant, chez le chien, une élévation sous sinu-
sienne avec pose d’implants sans matériel de greffe 
[66] a confirmé qu’il était possible d’obtenir une 
formation osseuse sans os autogène ou substitut 
osseux, après simple élévation de la muqueuse sinu-
sienne. Une revue systématique avec méta-analyse 
montre que le gain osseux et les résultats obtenus 
pour les implants avec une élévation de la muqueuse 
sinusienne sans aucun matériel de greffe sont du 
même ordre que ceux observés en cas d’utilisation 
d’une greffe [67]. 
Dans une revue systématique [68], les auteurs 
confirment que les élévations osseuses sous-sinu-
siennes sont une technique favorable, entraînant 
peu de complications, permettant des taux de suc-
cès élevés des implants. Ils signalent également que 
de nombreuses études publiées sur les augmenta-
tions osseuses sous-sinusienne ne prennent pas en 
compte la hauteur d’os présente avant la greffe. 
Pour eux, en raison des résultats observés pour les 
implants courts à surface traitée, les greffes de sinus 
ne devraient être indiquées que lorsque la hauteur 
osseuse présente est de moins de 6mm. En effet, une 
revue montre que les résultats des implants courts à 
surface traitée sont aussi favorables que ceux d’im-
plants long posés après une technique d’augmenta-
tion osseuse verticale sous sinusienne. En raison de 
la fréquence des complications, de l’augmentation 
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de la morbidité, de la durée et des coûts liés aux 
augmentations verticales, l’utilisation des implants 
courts doit être préférée [69]. 
Une revue systématique avec méta-analyse récente 
confirme ces observations avec des implants à sur-
face traitée de longueur égale ou inférieure à 6 mm 
et indiquent que ceux-ci présentent moins de 
perte osseuse crestale que les implants de plus de 
10 mm posés après une augmentation verticale sous 
sinusienne [70]. En alternative à l’approche laté-
rale utilisée pour l’élévation de la muqueuse sinu-
sienne, Tatum avait proposé une approche crestale 
accompagnée de l’utilisation de TCP au moment de 
la mise en place de l’implant [57]. Pour la réalisa-
tion de cette technique d’augmentation sinusienne 
par voie crestale au moment de la mise en place des 
implants, moins invasive que les abords par voie 
latérale, il a été proposé l’utilisation d’ostéotomes 
et d’os autogène [71]. La technique de sinus ostéo-
tome proposée par Summers, permet des taux de 
succès à long terme qui ne dépendent pas du maté-
riau utilisé pour la greffe [72]. En prenant en compte 
la possibilité d’augmentation osseuse par élévation 
de la muqueuse sinusienne soutenue par l’implant 
sans utilisation de matériel de greffe, la technique 
de sinus ostéotome a été proposée sans utilisation 
de matériaux [73]. Dans cette étude pilote prospec-
tive, 25 implants à surface micro-rugueuse de 6 à 
10 mm de longueur ont été mis en place, en utili-
sant la technique de sinus ostéotome sans matériel 
de greffes, dans des sites maxillaires postérieurs 
avec une hauteur d’os moyenne de 5,4 mm chez 
17 patients. Les implants ont été mis en charge après 
3 mois. Après une année, le taux de succès est de 
100 % avec un gain osseux radiologiquement visible 
moyen de 2,5 mm. Lors du contrôle après 3 ans [74], 
le taux de succès de 100 % était maintenu, il n’était 
pas observé de résorption mais au contraire une 
poursuite du gain osseux radiologiquement visible 
à 3,1 mm de moyenne. Après 5 ans les résultats sont 
stables avec une parfaite stabilité du gain osseux 
radiologiquement visible à 3,2 mm. La possibi-
lité d’obtenir des résultats très élevés et stables à 
long terme, avec une technique très simple et sans 

matériaux représente une grande amélioration pour 
le traitement des atrophies maxillaires postérieures 
[75]. Le contrôle après 10 ans de 23 patients, montre 
le maintien d’un taux de succès de 100 % et une sta-
bilité du niveau osseux après 10 ans, confirmant la 
validité à long terme de la technique de sinus ostéo-
tome sans matériel dans des sites maxillaires posté-
rieurs présentant une hauteur osseuse de 5 mm [76]. 
Un contrôle par examen radiologique cone beam 
après 10 ans ne montre aucune complication sinu-
sienne, ni aucune différence selon l’élévation ini-
tiale ou la longueur des implants [77]. Cette tech-
nique représente une alternative très favorable à 
l’approche standard d’élévation sinusienne par 
voie latérale, elle permet de diminuer l’invasi-
vité, la morbidité, les complications et la durée et 
le coût des traitements [78]. Son utilisation s’est 
beaucoup développée et de nombreuses études cli-
niques confirment cet intérêt [79]. Une revue avec 
méta-analyses confirme l’intérêt de la technique de 
sinus ostéotome sans matériel pour la pose d’im-
plants dans les secteurs maxillaires postérieurs 
atrophiques. Elle passe en revue 740 publications 
concernant cette technique publiées entre 1976 
et 2016 [80]. Leur analyse confirme des taux de 
succès élevés avec une moyenne de 97,6 % et un 
gain de hauteur osseuse moyen de 3,8 mm pour 
des implants posés dans des sites avec une hauteur 
d’os natif de 5,7 mm. Des études qui ont comparé la 
technique de sinus ostéotome avec ou sans matériel 
de greffes, montrent qu’il n’existe aucune différence 
de résultats à long terme pour les implants [81]. 
Les différentes revues confirment cette absence de 
différence en l’absence d’utilisation de matériel de 
greffe, de même que les résultats très élevés obtenus 
avec la technique de sinus ostéotome pour les sites 
maxillaires postérieurs avec une hauteur osseuse 
présente de 5 mm ou moins [82]. 
Pour la réalisation de la technique de sinus ostéo-
tomes sans matériel de greffe, dans les sites maxil-
laires postérieurs avec une très faible hauteur 
osseuse résiduelle, une bonne stabilisation des 
implants est importante [83]. Dans cette étude cli-
nique, les auteurs utilisent pour cela des implants à 
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surface micro-rugueuse de forme cylindro-conique 
dans des sites avec une hauteur de 1 à 6 mm avec 
une moyenne de 3,8 mm, permettant l’ostéo-in-
tégration de tous les implants et un gain osseux 
moyen de 2,3 mm. Une étude prospective, utilisant 
des implants à surface micro-rugueuse de 8 mm de 
longueur et de forme cylindro-conique, a com-
paré la technique de sinus ostéotome avec ou sans 
matériel de greffe dans des sites postérieurs avec 
une hauteur osseuse résiduelle de 4 mm ou moins 
[84]. Pour 37 implants posés dans des sites de 1 à 
4 mm de hauteur avec une moyenne de 2,4 mm, 
2 échecs furent observés dans des sites avec maté-
riel de greffe, avec une hauteur d’os résiduel de 1,2 
et 1,4 mm correspondant à des situations d’ap-
position des corticales alvéolaires et sinusiennes. 
Tous les autres implants ont pu être chargés après 
8 semaines et étaient tous stables après une année 
avec un gain osseux moyen de 3,9 mm. La technique 
de sinus ostéotome sans matériel est donc efficace 
pour des implants cylindro-coniques à surface 
micro-rugueuse, dans des sites présentant une très 
faible hauteur osseuse résiduelle. L’utilisation d’un 
matériel de greffe ne modifie pas les résultats pour 
les implants et n’évite pas les échecs lorsque la hau-
teur osseuse est inférieure à 2 mm, correspondant 
à une résorption extrême de l’os alvéolaire avec 
apposition des corticales alvéolaires et sinusiennes. 
Lors du contrôle après 5 ans [85], seul 1 échec a été 
observé après la mise en charge donnant un taux de 
succès de 90 % pour les implants posés dans les sites 
avec utilisation de matériel de greffe et 94 % dans 
ceux sans matériel et un gain osseux radiologique 
respectif de 4,8 et 3,8 mm sans modification entre 
1 et 5 ans. Cette étude démontre que la technique 
de sinus ostéotome peut être utilisée pour des sites 
maxillaire postérieurs très résorbés, que la petite 
différence de gain osseux observée pour les sites 
avec utilisation d’un matériau de greffe ne modifie 
pas les résultats des implants, et que l’utilisation 
d’un matériau n’est donc pas utile.
Les données scientifiques actuelles montrent donc 
que les techniques d’augmentation osseuse verti-
cale sous-sinusienne ont perdu beaucoup de leurs 

indications. Il existe aujourd’hui une évidence 
scientifique que les implants à surface micro-ru-
gueuse courts de longueur égale ou inférieure à 
8 mm placés dans des sites maxillaires postérieurs 
permettent les mêmes résultats que des implants 
de longueur supérieure en évitant l’invasivité, 
les complications, la durée et le coût des traite-
ment avec augmentations osseuse [86]. Les mêmes 
constatations sont faites pour les implants micro 
rugueux de 6 mm de longueur [87]. Pour les sites 
avec une hauteur osseuse inférieure à 6 mm, la tech-
nique de sinus ostéotome sans matériel de greffe a 
progressivement montré la qualité de ses résultats 
et permet de poser des implants avec un taux de 
succès identique à celui des augmentations sous-si-
nusiennes par voie latérale [81]. Les indications 
des augmentations osseuses verticales sous-sinu-
siennes deviennent donc extrêmement réduites 
et ne restent nécessaires que lorsque la hauteur 
osseuse résiduelle est très réduite, de l’ordre de 
2 mm, en particulier dans les résorptions extrêmes 
avec appositions des corticales alvéolaires rendant 
très difficiles la stabilisation des implants [84]. Dans 
ces rares cas, si une augmentation osseuse sous-si-
nusienne était envisagée, elle devait être réalisée 
avant la mise en place des implants, puisque c’est la 
difficulté de leur stabilisation dans ces situations qui 
justifie l’utilisation d’une technique augmentation. 
Dans tous les cas où les implants peuvent être cor-
rectement stabilisés, la réalisation d’une technique 
d’augmentation utilisant des matériaux, associée à 
la mise en place des implants, n’a plus de justifica-
tion scientifique.

DISCUSSION 

L’implantologie respectant les principes de l’os-
téointégration proposées par le Pr Bränemark en 
Suède [88] et le Pr Schroeder en Suisse, qui a été le 
premier à en montrer la réalité histologique [108], 
a maintenant plus de quarante années de dévelop-
pement. De nombreux travaux ont été réalisés sur 
l’intérêt et les résultats des différentes techniques 



65

Augmentations osseuses verticales en implantologie : conserver ? Jusqu’où aller ?

d’augmentations osseuses verticales qui font l’ob-
jet de ce travail. Elles indiquent que la nécessité de 
réaliser des techniques d’augmentation osseuse 
verticales pour mettre en place des implants longs 
dans les secteurs postérieurs résorbés, doit être lar-
gement remise en cause. 
Comme pour tout domaine scientifique, les études 
citées doivent être analysées en termes de qualité de 
leurs résultats et de leur influence possible sur les 
pratiques cliniques. 
Pour la qualité des publications, différents domaines 
doivent être discutés, avec en premier lieu la valeur 
respective des différents types de travaux. Toute 
étude référencée dans les bases de données inter-
nationales apporte la garantie de la qualité scienti-
fique de la revue dans laquelle elle a été publiée et 
son contrôle par des pairs. Toutes les études citées 
dans cette analyse sont référencées dans Pub Med, 
site libre d’accès, considéré comme l’outil optimal 
des recherches électroniques biomédicales [89] et 
dont l’efficacité et l’utilisation augmente de façon 
constante [90]. Dans chaque domaine abordé, les 
éléments présentés sont obtenus à partir de revues 
systématiques de la littérature, si possible avec 
méta-analyse, qui représentent le niveau de qua-
lité le plus élevé des observations de la littérature 
scientifique [91]. Ce qui permet de considérer cette 
analyse comme l’état actuel des connaissances 
scientifiques du domaine.  
Comme pour toutes les études évaluant des tech-
niques médicales, le critère d’évaluation est le 
succès de cette technique. Dans le domaine de 
l’implantologie, la notion de critères de succès des 
implants ostéointégrés est l’objet de discussion. En 
1986, suite à la publication des résultats observés 
avec les implants Branemark et des recommanda-
tions pour les obtenir, ont été proposés des critères 
de succès [92]. Ceux-ci comportaient d’abord des 
éléments en rapport avec l’ostéogration. Du fait du 
contact direct entre l’os et l’implant définissant 
l’ostéo-intégration, un implant ostéo-intégré ne 
doit présenter ni mobilité clinique ni espace radio-
clair radiologiquement visible autour de l’implant. 
Comme pour toute intervention, le succès nécessite 

aussi l’absence de complication ou de symptômes, 
infection, douleur ou trouble sensitif. En plus de ces 
critères directement liés à la situation des implants, 
avait été ajoutée la notion d’une perte osseuse 
crestale ne devant pas dépasser 2 mm la première 
année, puis 0,1 mm par an après la première année. 
Le groupe ITI a proposé de n’utiliser que les cri-
tères cliniques et radiologiques correspondant 
à l’ostéo-intégration et à la technique, absence 
de mobilité et d’image radio-claire et absence de 
complications, et d’évaluer de façon séparée l’évo-
lution osseuse péri-implantaire [93]. Cette sépara-
tion paraît parfaitement justifiée puisque selon les 
conditions et types d’implants utilisés, l’évolution 
osseuse crestale péri-implantaire dans le temps 
peut suivre des schémas différents [94]. Dans la 
littérature récente, un grand nombre de publica-
tions n’indiquent pas les critères de succès utilisés. 
Dans cette analyse, la notion de succès est utilisée 
en termes de réussite de l’ostéo-intégration et de 
l’absence de complications ou symptômes. Dans les 
situations où cela est utile, les données concernant 
l’évolution du niveau osseux péri-implantaire sont 
indiquées de façon spécifique. 
Dans toutes les études s’intéressant au succès des 
implants, des différences de résultats sont obser-
vées entre les implants à surface lisse donnant des 
espaces de variations importants lorsque les deux 
types d’implants ne sont pas évalués de façon sépa-
rée. Pour donner plus d’homogénéité aux études 
scientifiques, il a été proposé de ne plus inclure 
celles concernant des implants lisses dans les revues 
de littératures [68]. Dans cette analyse, les revues 
récentes suivent cette recommandation et quand 
cela n’est pas précisé, le terme implant correspond 
à des implants de titane à surface texturée.  
Les études et revues suivent une progression conti-
nue, elles donnent une information à un instant 
donné et indiquent toutes que plus d’études et de 
temps permettront de mieux valider les observa-
tions. L’observation sur le temps permet de com-
prendre ce mécanisme et il est possible d’identifier 
des tendances dont la pertinence s’établit dans la 
durée. Dans le cas des augmentations osseuses 
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verticales, dans l’idée de la nécessité d’utiliser 
des implants longs, différentes techniques ont été 
proposées, utilisées et le sont encore fréquem-
ment. Pourtant, progressivement, la capacité 
d’obtenir des résultats au moins équivalents en 
utilisant des implants courts a été régulièrement 
observée. Il existe maintenant une évidence scien-
tifique solide, retrouvée dans toutes les études et 
revues, indiquant qu’il n’y a aucun intérêt à utili-
ser des implants à surface micro-rugueuse de plus 
de 8 mm de longueur. Cette absence de différence 
entre les implants long et courts, en terme de suc-
cès, de perte osseuse ou de risque lié au rapport 
couronne/implant a été à nouveau validée par une 
revue systématique avec méta-analyse de toutes 
les études prospectives randomisées publiées à ce 
sujet [44] et l’utilisation sûre d’implants courts 
peut donc être considéré aujourd’hui comme une 
évidence scientifique. L’acquisition progressive 
des connaissances se poursuit en montrant éga-
lement la qualité des résultats obtenus avec les 
implants courts de longueur inférieure à 8 mm et 
ultracourts de 4 mm ou moins, ce qui limite de 
plus en plus l’intérêt de la réalisation de tech-
niques d’augmentation osseuse verticale destinées 
à mettre en place des implants longs, aussi bien à la 
mandibule qu’au maxillaire. Dans les rares cas de 
résorption importante ne permettant pas la mise 
en place d’implants ultracourts, où une technique 
d’augmentation resterait utile en particulier dans 
les secteurs maxillaires postérieurs, l’os autogène 
qui n’apporte pas d’avantage et fait courir le risque 
de complications liées au site de prélèvement 
doit être remplacé par l’utilisation de substituts 
osseux, comme le montre une revue de littérature 
qui indique aussi la préférence pour le choix des 
implants courts en alternative aux augmentations 
osseuses verticales [95]. 
Les connaissances scientifiques acquises au cours 
des 40 dernières années apportent donc aujourd’hui 
l’évidence scientifique que l’utilisation d’implants 
courts dans l’os résiduel, doit être préférée à l’uti-
lisation d’implants plus longs après des techniques 
d’augmentation osseuses verticales.

Comme pour toute connaissance scientifique, il est 
nécessaire d’en évaluer l’intérêt en termes de pra-
tique clinique. Un des premiers éléments est qu’en 
cas d’alternative thérapeutique avec des résul-
tats analogues, la préférence doit être donnée à la 
méthode la plus simple, la moins invasive, avec le 
plus faible risque de complication et de gravité et 
aussi la moins longue et la moins coûteuse [96]. 
Dans cette analyse, comme cela est le cas pour 
toutes les études, depuis les débuts de l’implanto-
logie utilisant les principes de l’ostéo-intégration, 
les études s’intéressent essentiellement aux résul-
tats des implants. C’est une notion très restreinte 
et comme pour tout traitement médical, le résultat 
global du traitement [97] et son appréciation par 
le patient doivent être des éléments importants du 
choix de son utilisation [98].
Les revues récentes de la littérature renforcent 
l’évidence que les implants ultracourts sont une 
alternative favorable aux augmentations osseuses 
permettant la pose d’implants plus longs et, comme 
c’est indiqué dans tous les travaux et revues, la 
diminution de l’invasivité, des complications et de 
la durée du traitement sont favorables et appréciés 
par les patients [38]. La confirmation de l’avantage 
des implants courts par rapport aux augmentations 
verticales destinées à poser des implants longs, dans 
toutes les revues récentes de la littérature, en fait 
une évidence scientifique permettant de recom-
mander de préférer son choix en cas de faible hau-
teur osseuse dans les secteurs postérieurs maxil-
laires et mandibulaires [99]. Pour les cas d’atrophies 
extrêmes, les techniques de reconstruction utilisant 
les techniques de chirurgie maxillofaciale, comme 
les ostéotomies de Lefort 1 et les greffes osseuses 
de grande étendue, restent une indication d’uti-
lisation d’os autogène extra-oral. Leur utilisation 
doit tenir compte du risque de complications, de la 
résorption des greffes, du plus grand nombre des 
échecs implantaires et des pertes osseuses péri-im-
plantaires que dans les cas d’implants posés sans 
augmentation osseuse [100]. Comme dans l’os natif, 
dans les cas de reconstructions par greffes osseuses 
autogènes, les implants à surface micro-rugueuse 
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donnent de meilleurs résultats que les implants 
à surface lise et doivent donc toujours être pré-
férés [101]. Les résultats extrêmement favorables 
démontrés par les implants courts permettent aussi 
de limiter ces greffes verticales à la hauteur osseuse 
suffisante pour poser des implants courts [54]. 
La situation scientifique actuelle recommande ainsi 
d’utiliser des implants courts et de ne pas réaliser 
d’augmentation osseuses verticale pour poser des 
implants plus longs, ce qui est favorable aux résul-
tats et aux patients. C’est également un avantage 
pour le développement de l’utilisation d’implants. 
La diminution de l’invasivité, de la morbidité, de 
la durée et du coût des traitements permet de les 
réaliser chez un plus grand nombre de patient. Cette 
simplification permet également à tous les prati-
ciens de traiter facilement leurs patients, même 
dans les cas de faible hauteur osseuse résiduelle 
[102]. Dans cette étude, les auteurs signalent égale-
ment une conséquence très favorable de cette sim-
plification des techniques. La possibilité de poser 
simplement des implants courts diminue la tension 
du praticien lors de la pose et lui permet de consa-
crer toute son attention au parfait positionnement 
tridimensionnel des implants ce qui est la finalité 
principale de toute pose d’implants [6]. Cette philo-
sophie de simplification des procédures en implan-
tologie pour permettre leur utilisation par plus de 
praticiens et pouvoir la proposer à plus de patients 
a toujours été celle du groupe d’implantologie de 
l’université de Genève [103], en particulier par 
l’utilisation d’implants courts et le positionnement 
optimal des implants très simplement réalisable 
cliniquement et permettant des réhabilitations 
prothétiques optimales [23]. La démonstration de 
l’évidence scientifique de l’avantage des implants 
courts valide totalement cette approche qui peut 
maintenant devenir la norme.  

CONCLUSION

Les connaissances scientifiques établies depuis 40 
ans permettent donc de répondre à la question 

initiale : « Augmentations osseuse verticales : 
conserver ? » la réponse est donc globalement non. 
Dans toutes les situations où il est possible de poser 
un implant court voire extra-court dans la hau-
teur d’os résiduelle ou avec une technique de sinus 
ostéotome sans matériel, les techniques d’aug-
mentations osseuses verticales qui n’apportent pas 
d’avantage n’ont plus de support scientifique et au 
contraire leurs limites et risques sont universelle-
ment dénoncés. Pour respecter les principes consis-
tant à prendre les décisions thérapeutiques selon 
les preuves scientifiques, ce qui correspond en fait 
à la classique exigence du respect de l’état actuel 
des connaissances scientifiques, leurs désavan-
tages en terme de perte osseuse péri-implantaire 
plus importante et surtout d’invasivité, de morbi-
dité, de durée et de coûts plus importants doivent 
amener à les abandonner au profit de l’utilisation 
d’implants courts. Les cas d’atrophies extrêmes ne 
permettant pas la mise en place d’implants ultra-
courts sont rares et le deviendront de plus en plus 
puisqu’ils correspondent à des situations d’éden-
tement anciennes avec port de prothèses amo-
vibles [104]. La fréquence de ces situations est en 
constante diminution, avec les progrès de la méde-
cine dentaire et l’augmentation continue de l’uti-
lisation des implants. Les atrophies sévères seront 
donc de moins en moins fréquentes chez les patients 
ayant les conditions socio-économiques permettant 
la réalisation de soins dentaires de qualité et sou-
haitant en cas de pertes dentaires la réalisation de 
réhabilitations prothétiques fixes sur implants[105]. 
Les augmentations verticales en implantologie ont 
donc de moins en moins de justification d’utilisa-
tion et sont amenées à disparaître au profit de l’uti-
lisation systématique d’implants courts beaucoup 
plus favorables pour les patients. 
« Jusqu’où aller ? » Cette seconde partie de la ques-
tion est beaucoup plus prospective, les données 
scientifiques actuelles permettent d’utiliser des 
implants courts voire extra-courts dans les sec-
teurs présentant une faible hauteur d’os résiduel, 
possiblement associés à une simple pose par tech-
nique d’ostéotome sans matériel dans les secteurs 
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postérieurs maxillaires et donc de limiter la réali-
sation d’augmentations osseuses verticales com-
plexes aux cas de résorption extrêmes. Les excel-
lents résultats observés pour les implants courts 
et ultra-courts et l’absence d’effet défavorable des 
réhabilitations prothétiques sur implants présen-
tant des rapports couronnes/implants élevés [106] 
devraient  amener à un nouveau changement très 
important de paradigme en implantologie : utiliser 
systématiquement des implants courts dans toutes 
les situations cliniques. 
Il s’agit d’une nouvelle simplification des procé-
dures, l’utilisation systématique d’implant courts 
permet d’abandonner l’attitude conventionnelle 
adaptant la longueur des implants à la hauteur 
osseuse disponible qui n’a plus de justification 
scientifique. Cette pratique simplifie le bilan radio-
graphique pré-implantaire qui doit uniquement 
vérifier que la hauteur osseuse disponible permet 
de poser, avec une parfaite sécurité, les implants 
de la longueur décidée comme systématique. 
Elle diminue les différentes longueurs d’implants 

nécessaires et donc la complexité de gestion des 
stocks et des commandes. Elle diminue la profon-
deur de forage, réduisant l’invasivité, les risques 
d’échauffement et de complications et la durée des 
interventions. Cette simplification facilite la mise 
en place des implants et donne aux praticiens les 
meilleures conditions pour le placement optimal 
des implants. L’évidence scientifique actuelle de la 
garantie des résultats à long terme permet d’uti-
liser et de conseiller l’utilisation systématique en 
routine d’implants de 8 mm de longueur, comme 
le font déjà de nombreux praticiens. Pour les sys-
tèmes d’implants où ils sont disponibles, l’évidence 
de plus en plus solide des résultats obtenus avec des 
implants de 6 mm encourage même à envisager leur 
utilisation systématique. Comme le montre cette 
analyse, l’acquisition des connaissances scienti-
fiques progresse en continu : l’utilisation systéma-
tique d’implants courts voire ultra-courts, déjà en 
cours d’analyse, pourra progressivement voir vali-
der son intérêt et il sera toujours possible d’aller 
plus loin… II
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TRAITEMENT DES DÉFAUTS 
COMBINÉS ASSOCIANT 

RÉCESSIONS PARODONTALES 
ET LÉSIONS CERVICALES 

NON CARIEUSES

Les lésions cervicales non carieuses (LCNC) sont une complication majeure 
pour le recouvrement radiculaire. Elles justifient souvent des traitements mixtes, 

avec composites et greffes de gencive. Nous proposons dans cet article un rappel 
des classifications permettant de poser le bon diagnostic, puis une revue de littérature 

sur les techniques chirurgicales et restauratrices permettant d’obtenir les meilleurs 
résultats. Enfin, nous proposerons une aide à la décision thérapeutique sous forme 

d’un arbre décisionnel.

MOTS-CLÉS :  lésions cervicales non carieuses, récessions parodontales, recouvrement 
radiculaire
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de recouvrement radiculaire [4]. Ainsi, les preuves 
scientifiques de l’efficacité des procédures de 
recouvrement radiculaire sont robustes, et les trai-
tements des récessions parodontales sont prédic-
tibles, sauf en présence de LCNC.
Depuis quelques années toutefois, les essais cliniques 
sur le traitement des récessions avec LCNC se multi-
plient, permettant pour la première fois en 2020 la 
réalisation d’une revue systématique avec méta-ana-
lyse sur le sujet [2]. Ces publications permettent d’ac-
tualiser les indications et les décisions thérapeutiques 
des traitements des récessions avec LCNC.

DIAGNOSTIC 
ET CLASSIFICATIONS

Miller a proposé une classification des récessions 
parodontales en 1985, qui a été très largement 
utilisée dans la littérature parodontale. Car cette 
classification permettait de poser un pronostic de 

S
elon la récente classification des pathologies 
parodontales, les récessions parodontales 
sont définies comme une migration apicale 

de la gencive marginale [1]. Par définition, elles 
engendrent donc une exposition de la racine den-
taire au milieu oral environnant, et sont fréquem-
ment associées à des lésions cervicales non carieuses 
(LCNC). Ces LCNC sont définies comme une perte 
de tissu dur dentaire à proximité de la ligne amé-
locémentaire, non associée à des caries [2]. Selon 
les études, le taux de LCNC associées aux récessions 
parodontales est de 39 % [3] à 50 % [26]. Il s’agit 
donc d’un problème souvent rencontré en pratique 
clinique courante (fig. 1).
Les LCNC sont une épreuve supplémentaire pour 
les parodontistes désireux de traiter les récessions 
parodontales qui leur sont associées. D’une part, 
la disparition fréquente de la ligne amélocémen-
taire compromet les mesures pré- et post-opéra-
toires, nécessaires à la réalisation des procédures 
de recouvrement radiculaire. Et d’autre part, la 
présence des LCNC diminue les résultats en termes 

1. PATIENT ATTEINT DE NOMBREUSES RÉCESSIONS PARODONTALES ASSOCIÉES À DES LCNC.

D E F

A B CA

D FE
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TABLEAU 1. CLASSIFICATION DES LCNC  
SELON PINI-PRATO ET AL. 2011

NCCL – +

A
LAC visible 

sans marche
LAC visible 

avec marche

B
LAC invisible 
sans marche

LAC invisible 
avec marche

recouvrement en fonction du type de récession 
[5]. Aujourd’hui, la classification de référence est 
désormais celle de Cairo et compte 3 classes [6]. La 
classe 1 ou récession de type 1 (RT1) concerne des 
récessions parodontales dont la perte d’attache ne 
concerne pas la partie interproximale. Elle autorise 
un recouvrement complet. La classe 2 (RT2) est une 
récession parodontale dont la perte d’attache est 
aussi présente en interproximal, mais dont la perte 
d’attache vestibulaire est supérieure à la perte d’at-
tache interproximale. Elle permet un recouvrement 
partiel. La classe 3 (RT3) a également une perte d’at-
tache proximale, qui cette fois est supérieure à la 
perte d’attache vestibulaire. Aucun recouvrement 
n’est alors possible (fig. 2 à 4).
Les récessions parodontales se diagnostiquent donc 
par la mesure de la perte d’attache. La distance entre 
la gencive et la ligne amélocémentaire caractérise la 
récession parodontale. Cependant lorsqu’une LCNC 
est présente, la ligne amélocémentaire peut avoir 
disparu, ce qui complique le diagnostic. C’est pour-
quoi les auteurs de la récente classification paro-
dontale posent comme un objectif important le fait 
de rechercher cette ligne amélocémentaire, et plus 
encore de la reconstruire avant d’envisager la procé-
dure chirurgicale de recouvrement [1]. Il est parfois 
difficile de retrouver cette ligne amélocémentaire, 
mais des protocoles ont été proposés, et nous les 
décrirons dans la partie décisions thérapeutiques.
Les LCNC ne bénéficient pas d’une documentation 
bibliographique aussi étayée que les récessions paro-
dontales. Toutefois, une classification a été proposée 
par Pini-Prato et al. en 2010 [3] (tableau 1).
Cette classification ouvre la voie à une standardisa-
tion des traitements, ainsi qu’à une consolidation 
des preuves scientifiques. Comme nous venons de 
le voir, une des caractéristiques des LCNC est d’in-
téresser la ligne amélocémentaire, qui peut avoir 
disparu dans certains cas. Ainsi, la classification est 
basée sur la présence ou l’absence de cette ligne : 
les classes A ont une ligne amélocémentaire identi-
fiable, alors que les classes B ont une ligne amélocé-
mentaire qui a disparu. Chaque classe peut ensuite 
être assortie d’un + ou d’un -, selon qu’une marche 

2. RÉCESSIONS DE CLASSE 1 DE CAIRO (PAS DE PERTE D’ATTACHE 

PROXIMALE : RECOUVREMENT TOTAL POSSIBLE).

3. RÉCESSION DE CLASSE 2 (PERTE D’ATTACHE PROXIMALE 

INFÉRIEURE À LA PERTE D’ATTACHE VESTIBULAIRE : 

RECOUVREMENT PARTIEL POSSIBLE).

4. RÉCESSION DE CLASSE 3 (PERTE D’ATTACHE PROXIMALE 

SUPÉRIEURE À LA PERTE D’ATTACHE VESTIBULAIRE : 

RECOUVREMENT IMPOSSIBLE).
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de 0,5 mm est présente ou absente au niveau de la 
limite coronaire de la LCNC. Les LCNC sont donc 
réparties en 4 classes, A-, A+, B-, et B+. Un même 
patient peut présenter les 4 classes de LCNC, comme 
en témoigne la situation clinique suivante (fig. 5-6).
Ces deux paramètres ont été retenus par les auteurs, 
car ils ont été identifiés comme les deux facteurs 
qui compliquent particulièrement les chirurgies de 
recouvrement radiculaire de récessions en présence 
de LCNC. À ce titre, les auteurs soulignent qu’un 
diagnostic complet des conditions pré-opératoires 
d’une récession parodontale doit inclure une carac-
térisation non seulement de la gencive, mais aussi 
du tissu dentaire au niveau de la dénudation radi-
culaire. La marche de 0,5 mm est mesurée à l’aide 
d’une sonde parodontale positionnée perpendicu-
lairement au long axe de la dent. Le choix du seuil de 
0,5 mm a été fait par les auteurs conformément aux 
données préétablies de chirurgie plastique parodon-
tale : un lambeau déplacé coronairement de plus de 
0,8 mm d’épaisseur suffit à obtenir un recouvrement 
complet [7]. Ainsi, la classification des LCNC est pré-
vue pour faciliter les décisions thérapeutiques.

  Étiologies et caractéristiques 
à prendre en compte 
pour le traitement

Les récessions parodontales bénéficient d’une lit-
térature plus fournie, avec de nombreux consen-
sus et revues systématiques. Les essais contrôlés 
randomisés sont également de plus haut niveau de 

preuve, avec notamment des suivis à long terme, qui 
permettent de connaître les caractéristiques impor-
tantes à relever pour garantir un traitement réussi. 
Parmi ces essais, Rasperini et al. ont proposé un suivi 
à 9 ans sur des récessions simples [4].
Les premiers paramètres à relever face aux réces-
sions parodontales sont les paramètres parodon-
taux classiques : profondeur de sondage, indice de 
plaque, de saignement et morphotype parodontal. 
En effet, les récessions parodontales peuvent exis-
ter associées à une parodontite ou non, et en pré-
sence d’une parodontite, celle-ci doit être traitée 
avant d’envisager la chirurgie de recouvrement 
radiculaire. Tout patient est donc pris en charge 
classiquement par une thérapeutique étiologique 
complète, avec réévaluation et monitoring com-
plet à 8 semaines. Au cours de cette thérapeutique 
étiologique, un enseignement à l’hygiène orale est 
dispensé, car les récessions parodontales peuvent 
être causées ou aggravées par un brossage trauma-
tique. Les auteurs de cette étude soulignent à quel 
point la mise en place et le maintien d’un brossage 
efficace et non traumatique sont primordiaux pour 
la stabilité des résultats à 9 ans. À ce titre, la main-
tenance parodontale a été réalisée 2 à 3 fois par an 
selon les patients.
Ensuite, les paramètres plus spécifiques à la réces-
sion parodontale sont pris en compte : classification, 
identification de la ligne amélocémentaire, perte 
d’attache, hauteur, largeur de la récession et mor-
phologie de la récession. Les preuves scientifiques de 

5 6

5 ET 6. PATIENT PRÉSENTANT DIFFÉRENTS TYPES DE LCNC.
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l’impact de ces facteurs sur l’issue de la procédure 
de recouvrement sont bien documentées. Plus la 
récession est haute et large, plus sera compliqué le 
recouvrement. Une convexité importante est aussi 
une condition compliquant la stabilisation d’un 
lambeau déplacé coronairement. C’est le cas notam-
ment pour les molaires qui bénéficient de résultats 
moindres en termes de recouvrement [8]. Enfin, les 
paramètres de la gencive apicalement à la récession 
sont également de première importance, et vont 
conditionner le choix de la technique chirurgicale. 
Un biotype fin, avec une faible hauteur et épais-
seur de tissu kératinisé, est à la fois une cause de 
récession parodontale et un facteur négatif qui doit 
être compensé. Un changement de biotype lors de 
la chirurgie est alors indiqué : il est donc conseillé 
d’ajouter un conjonctif enfoui sous le lambeau choisi 
pour le recouvrement.
Les auteurs de cet essai clinique avec un suivi à 9 ans 
constatent par ailleurs que le taux de recouvre-
ment complet chute avec la présence de LCNC [4]. 
Pourtant, dans leur recrutement de patients, ils ont 
volontairement écarté les récessions dont la ligne 
amélocémentaire n’était pas clairement identifiable 
au départ. En d’autres termes, ils n’ont inclus dans 
leur étude que des LCNC de classe A. Il est donc à 
craindre que l’inclusion de classe B aurait fait chuter 
davantage le taux de recouvrement complet à 9 ans. 
Ce biais dans les essais sur les LCNC est fréquent, 
et complique le recueil de données sur les LCNC de 
classe B. Les auteurs expliquent ce résultat par la 
difficulté chirurgicale occasionnée par la présence 
d’une LCNC, qui par nature est une concavité, et qui 
complique la stabilisation du lambeau.
Cette concavité des LCNC provient classiquement de 
deux causes : l’érosion résulterait de phénomènes 
chimiques, tels que l’acidité de l’alimentation ou 
les reflux gastro-œsophagiens (RGO), et l’abrasion 
serait la conséquence de phénomènes mécaniques 
comme le brossage traumatique. L’abfraction en 
revanche, concept selon lequel la cause des LCNC 
serait un traumatisme occlusal, n’est plus d’actualité, 
à cause d’une absence de preuve scientifique étayant 
cette assertion [9]. C’est pourquoi l’abfraction a été 

éliminée de la liste des causes de LCNC dans le der-
nier consensus de parodontologie [1].
Le brossage traumatique est souvent cité parmi les 
causes des LCNC. Pourtant les preuves scientifiques 
font défaut. Une revue systématique a synthétisé 
13 études exploitables parmi les 1642 recensées 
dans la littérature : la dureté des poils de la brosse 
à dents est rapportée comme facteur non significa-
tif dans 4 études, la technique de brossage apparaît 
non significative dans 4 autres études, et enfin la fré-
quence de brossage semble sans effet dans 3 études 
[10]. Néanmoins, malgré des preuves scientifiques 
faibles, les autres études montrent que les facteurs 
importants à contrôler sont la dureté des poils, la 
technique et la fréquence de brossage. Ainsi il est 
recommandé d’inclure un enseignement à l’hygiène 
orale non traumatique préalablement à tout traite-
ment des LCNC.
L’érosion doit également faire l’objet d’une cor-
rection du comportement du patient avant tout 
traitement des LCNC. Elle résulte d’une acidité 
intrinsèque ou extrinsèque. Les auteurs d’une étude 
épidémiologique européenne de grande ampleur, 
réalisée dans 4 pays et 6 centres hospitaliers, 
donnent les recommandations suivantes [11] : l’aci-
dité intrinsèque peut provenir de RGO, et le patient 
doit alors être adressé à un gastro-entérologue. Elle 
peut aussi résulter d’anorexie-boulimie, auquel cas 
le patient gagne également à bénéficier d’un suivi 
médical adapté. En revanche, l’acidité extrinsèque 
provient essentiellement de l’alimentation, et peut 
faire l’objet d’une correction par le chirurgien-den-
tiste. L’ingestion d’aliments comme les agrumes 
frais, jus de fruits, sodas et boissons énergétiques 
doit être diminuée. Enfin, les LCNC sont fréquem-
ment associées à des hypersensibilités dentinaires, 
qui peuvent être diminuées grâce aux traitements 
des LCNC. L’hypersensibilité dentinaire peut avoir 
pour cause une récession parodontale ou une LCNC. 
La combinaison des deux les aggrave donc, et il est 
intéressant de noter que les traitements combinés 
composite plus recouvrement radiculaire majorent 
les chances de résoudre l’hypersensibilité dentinaire 
[2], comme nous allons le voir à présent.
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DÉCISIONS THÉRAPEUTIQUES

  Faut-il réaliser  
une restauration avec 
la procédure de recouvrement 
radiculaire ?

Un récent essai clinique contrôlé randomisé com-
pare le traitement de récessions de classe 1 de Cairo 
avec LCNC B+ par conjonctif enfoui, avec ou sans 
composite [26]. Le composite est réalisé de façon 
partielle dans cette étude, de la partie la plus coro-
naire de la LCNC jusqu’à la ligne amélocémentaire 
idéale, retrouvée grâce aux dents adjacentes ou 
controlatérales. La partie la plus cervicale de la LCNC 
est donc laissée nue, et recouverte par un lambeau 
déplacé coronairement avec conjonctif enfoui. 
Les résultats montrent que l’ajout du composite 
ne compromet pas le recouvrement. Le recouvre-
ment moyen est dans cette étude de 75,3 % pour le 
conjonctif enfoui avec composite, et de 74,6 % pour 
le conjonctif enfoui seul, les taux de recouvrement 
complets étant respectivement de 60 et 70 %.
En revanche, l’ajout d’un composite semble amé-
liorer le résultat esthétique : c’est notamment le cas 
pour les LCNC de classe B, pour lesquelles la partie la 
plus coronaire de la LCNC ne sera jamais recouverte 
par le lambeau déplacé coronairement. Le composite 
est donc un élément essentiel du résultat esthétique, 
masquant ainsi la dentine sclérotique la plus coro-
naire. De plus, Santamaria et al. observent que les 
résultats du Root Coverage Esthetic Score (RES) sont 
meilleurs avec ajout de composite que sans [26]. En 
effet, le contour du parodonte marginal est direc-
tement dicté par la forme de la dent. Or une dent 
atteinte par une LCNC est déformée. La reconstruc-
tion de la ligne amélocémentaire par un composite 
est donc aussi une reconstruction du profil d’émer-
gence du collet de la dent, profil d’émergence qui 
conditionne le feston gingival (fig. 7 à 10).
Certaines études ont mis en évidence des colora-
tions du joint de la restauration à long terme, com-
promettant le résultat esthétique de la procédure 
[12] : ce taux peut atteindre 50 % à échéance 2 ans. 
Au moment de la décision de réaliser un composite 

avant le recouvrement radiculaire, il faut donc 
prendre en compte le fait que le composite peut 
avoir besoin d’être changé : c’est pourquoi certains 
auteurs recommandent de recourir aux composites 
de hauteur partielle, plus faciles à changer après la 
procédure de recouvrement [26].
La durée de survie des composites est une donnée 
importante, car la perte du composite peut com-
promettre la stabilité de la gencive marginale [2]. La 
littérature est cependant très disparate sur le sujet. 
Rovai et Al. constatent des durées moyennes de 
survie de 15 ans. Et dans une autre méta-analyse de 
haut niveau de preuve scientifique, Heasman et al. 
[10] constatent des taux de survie ne dépassant pas 
90 % à 1 an et 65 % à 2 ans. Ce qui fait en revanche 
consensus est la difficulté à mettre en œuvre un 
composite dans de bonnes conditions au niveau 
d’une LCNC : la dentine sclérotique est un mauvais 
substrat de collage [13], et l’isolation du champ opé-
ratoire reste problématique. Ainsi, comme pour les 
colorations, les résultats des composites sur des 
LCNC à long terme restent incertains. C’est pourquoi 
l’équipe de Santamaria recommande de recourir aux 
composites partiels [26].
Dans une récente revue systématique, Rovai et Al. 
soulignent que certains auteurs recourent à des 
résines composites tandis que d’autres à des ciments 
verre-ionomère [2]. Il n’a pas pu être démontré de 
différences de résultat entre les deux matériaux. 
Cependant, le ciment verre-ionomère a une moins 
bonne stabilité esthétique, les colorations étant plus 
fréquentes. Par conséquent, les auteurs de la revue 
systématique recommandent de recourir préféren-
tiellement aux résines composites [2].
En revanche, l’ajout d’une restauration améliore 
nettement les résultats en termes de réduction de 
l’hypersensibilité [2]. Ce résultat est conforme aux 
données observées dans la littérature, concernant 
le recouvrement radiculaire en l’absence de LCNC. 
En effet, une revue systématique [14], reprise par le 
consensus de parodontie de 2018 [1], a montré que 
la diminution de l’hypersensibilité dentinaire était 
relative avec les procédures de recouvrement radi-
culaire : seuls 70 % des patients éprouveraient une 
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résolution complète de l’hypersensibilité dentinaire, 
même en cas de recouvrement complet.
Enfin, le fait d’ajouter une restauration peut avoir 
un effet sur l’inflammation du parodonte marginal. 
En effet, le joint adhésif étant à proximité directe 
de la gencive marginale, il faut veiller à ce que ce 
joint n’occasionne pas d’inflammation locale, et 
donc de risque de récidive de récession. Certains 
auteurs ont pu observer une légère augmentation de 
la profondeur de sondage à la suite des procédures 
mixtes de recouvrement radiculaire en présence 
d’un composite. Elles sont de l’ordre de 1,4 mm, 
et sont identiques si le composite recouvre tout ou 
partie de la LCNC. Cependant, cette légère augmen-
tation de profondeur de sondage ne se traduit pas 
par des conséquences négatives sur le parodonte 
lors du suivi à 1 an. De plus, la présence du compo-
site ne fait pas augmenter l’indice de saignement 
[26, 2]. Ainsi, même si les règles en matière de 
maintenance parodontale sont évidemment appli-
cables aux patients qui ont bénéficié de ce type de 
procédures, l’ajout d’un composite ne semble pas 

compromettre la stabilité des principaux indices 
parodontaux.

  Faut-il réaliser une restauration 
sur toute la hauteur de la LCNC 
ou reconstruire la ligne 
amélocémentaire en laissant 
la partie apicale de la LCNC nue ?

Une étude histologique montrant que le long épithé-
lium de jonction s’organisait indifféremment sur la 
dent ou sur un ciment verre-ionomère a été publiée 
[15]. Cette étude a ouvert la voie au recouvrement 
radiculaire sur une restauration : c’est le choix qui 
a été fait par Santamaria et al. pour trois études 
cliniques [12, 16, 17]. Plus récemment, les mêmes 
auteurs ont fait le choix d’étudier des restaurations 
partielles [26].
Une comparaison directe entre composite sur toute 
la hauteur de la LCNC ou composite partiel dans les 
procédures de recouvrement radiculaire n’est pas 
disponible dans la littérature. Toutefois l’équipe 
de Santamaria, considérant les résultats de leurs 

7 8
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7 À 10. RÉCESSIONS DE CLASSE 1 DE CAIRO AVEC LCNC B+ TRAITÉES PAR COMPOSITES DE HAUTEUR PARTIELLE AVEC LAMBEAU DÉPLACÉ 

CORONAIREMENT ET CONJONCTIF ENFOUI.

10
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deux types d’études, conclut que la hauteur de la 
restauration en composite, totale ou partielle, n’in-
fluence pas les résultats du recouvrement [26]. La 
différence essentielle entre les deux techniques est 
l’impact de la perte du composite sur la gencive : la 
perte du composite partiel laisse la gencive intacte, 
tandis que la perte d’un composite sur toute la hau-
teur de la récession prive la gencive d’un soutien 

indispensable. Les auteurs de la récente revue sys-
tématique recommandent de recourir au composite 
partiel [2] (fig. 11 à 15).

  Comment reconstruire la ligne 
amélocémentaire ?

Tout d’abord, il est recommandé de réaliser le com-
posite dans une séance distincte, avant la chirurgie 
plastique parodontale [2]. Cette précaution permet 
de limiter les risques de contamination du compo-
site par des fluides biologiques. Les taux de survie 
des composites seraient ainsi meilleurs.
L’équipe de Zucchelli a proposé un protocole pour 
retrouver la ligne amélocémentaire [18]. La tech-
nique est basée sur le fait de retrouver la hauteur 
de papille idéale. Ils mesurent la hauteur entre le 
sommet de la papille et la partie la plus coronaire de 
la ligne amélocémentaire sur une dent adjacente ou 
controlatérale, dépourvue de récession. Cette hau-
teur est reportée sur la dent avec récession et LCNC, 
en mésial et en distal. Puis ils ont réalisé une étude 

11 À 15 RÉCESSIONS DE CLASSE 1 DE CAIRO AVEC DES LCNC 

B+ SUR 14 ET 15, TRAITÉES PAR COMPOSITES PARTIELS 

ET CONJONCTIFS ENFOUIS, RÉSULTATS À 1 MOIS.
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15
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clinique pour valider ce protocole [19]. Le postulat 
des auteurs est qu’un lambeau déplacé coronaire-
ment réussi se stabilise à long terme au niveau de 
la ligne amélocémentaire originelle. Ils comparent 
donc ce niveau clinique, 90 jours après la chirurgie 
de recouvrement radiculaire, au niveau préétabli par 
leur protocole. Les résultats montrent que le proto-
cole est efficace dans 72 % des cas. Par la suite, cette 
méthode a été reprise par plusieurs auteurs, pour 
retrouver les lignes amélocémentaires ayant disparu 
à cause des LCNC (fig. 16 à 18).
Santamaria et al. ont adapté le protocole de 
Zucchelli : ils ont proposé de placer la limite cervicale 
du composite 1 mm plus apicalement que la position 
idéale de la ligne amélocémentaire, afin de prévenir 
un recouvrement incomplet en post-opératoire, ou 
une éventuelle migration apicale de la gencive mar-
ginale à plus long terme. L’efficacité de cette adap-
tation a été confirmée par un essai contrôlé rando-
misé : les auteurs obtiennent 5 % de patients avec 
une zone de LCNC exposée à la fin de l’étude, contre 

45 % lorsque le lambeau est positionné au niveau de 
la ligne amélocémentaire reconstruite : les résultats 
sont donc meilleurs en esthétique et en diminution 
des hypersensibilités [26]. Toutefois, ces résultats 
n’ont pas été confirmés par d’autres études [2].

  Faut-il adjoindre un conjonctif 
enfoui sous le lambeau déplacé 
coronairement ?

Une récente étude contrôlée randomisée [20] a 
comparé le traitement de récessions associées à des 
LCNC par lambeaux déplacés coronairement avec 
ou sans conjonctif. Les LCNC ont toutes été traitées 
selon le même protocole bien défini : la ligne amé-
locémentaire a été reconstruite par un composite, 
selon la méthode de Santamaria. La partie apicale 
des LCNC a donc été laissée nue. Aucune différence 
significative n’a été trouvée en termes de recouvre-
ment. Toutefois, l’évaluation esthétique réalisée à 
partir du Root Coverage Esthetic Score RES [21] a 
montré une différence significative selon l’épaisseur 
initiale du lambeau. Pour des lambeaux inférieurs à 
0,8 mm, l’adjonction de conjonctif améliore signifi-
cativement le résultat esthétique. Inversement, pour 
des lambeaux supérieurs à 0,8 mm d’épaisseur, le 
lambeau déplacé coronairement seul donne de meil-
leurs scores esthétiques. Les auteurs concluent que 
la reconstruction de la ligne amélocémentaire, cou-
plée à un lambeau déplacé coronairement, avec ou 

16 À 18. RECOUVREMENT PAR LAMBEAU DÉPLACÉ 

CORONAIREMENT ET CONJONCTIF ENFOUI APRÈS 

RECONSTRUCTION DE LA LIGNE AMÉLOCÉMENTAIRE  

AVEC UN COMPOSITE.
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sans conjonctif, sont des procédures efficaces pour 
le traitement des récessions associées aux LCNC 
(fig. 19 à 22).
Le choix d’ajouter un conjonctif sous le lambeau 
déplacé coronairement est donc conditionné par le 
morphotype parodontal, mais il peut aussi l’être par 
la profondeur de la LCNC : si la LCNC est profonde, 
un conjonctif enfoui peut être ajouté même sous un 
lambeau de plus de 0,8 mm d’épaisseur [2]. Il est 
donc recommandé d’ajouter un conjonctif enfoui 
pour le traitement de récessions associées à des 
LCNC de classe A+ ou B+, c’est-à-dire pour les LCNC 
de plus de 0,5 mm de profondeur [26].
Ces résultats sont conformes aux données préé-
tablies dans la littérature parodontale. Depuis 20 
ans, de nombreux auteurs ont souligné que l’ajout 
d’un conjonctif sous un lambeau trop épais était 
inutile, voire contre-productif. L’équipe de Baldi 
avait été la première à démontrer que l’épaisseur 

minimale du lambeau pour obtenir un recouvre-
ment sans conjonctif était de 0,8 mm [7]. L’équipe 
de Cairo a par la suite souligné que la greffe de 
conjonctif enfoui sous un lambeau déplacé coro-
nairement trop épais pouvait occasionner des 
résultats inesthétiques [22]. Plus récemment, 
l’équipe de Stefanini a trouvé les mêmes résultats, 
avec une valeur limite de 1 mm d’épaisseur pour le 
lambeau [23].

  Résultats
Les différentes études incluses dans la récente 
méta-analyse [2] n’ont pas de différences signi-
ficatives entre les résultats de recouvrement sur 
des dents avec ou sans restauration préalable des 
LCNC. Ces taux de recouvrement moyen sont com-
pris entre 52 et 82 % pour les récessions avec LCNC. 
En revanche, le taux de recouvrement complet 
n’a pour l’instant été reporté que dans une étude 

19 À 22. RÉCESSION DE CLASSE 1 DE CAIRO ET LCNC B- AVEC LAMBEAU DE MOINS DE 0,8 MM D’ÉPAISSEUR, TRAITÉE PAR LAMBEAU 

DÉPLACÉ CORONAIREMENT AVEC CONJONCTIF ENFOUI.
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[26] : la méta-analyse de données n’est donc à ce 
stade pas disponible pour le recouvrement complet. 
Ces résultats sont à relativiser pour les points sui-
vants : le nombre d’études sur le sujet reste limité, 
et il n’existe qu’une revue systématique. Il existe 
en outre une grande hétérogénéité dans les don-
nées, rendant les comparaisons difficiles. Par ail-
leurs, les études sélectionnées pour la méta-analyse 
proviennent toutes de la même équipe italienne. 
Enfin, le sujet est loin d’être épuisé puisque seules 
les récessions de type 1 de Cairo ont été étudiées. 
Ainsi, malgré des résultats encore partiels, le fait que 
l’adjonction d’un composite dans le traitement des 
récessions avec LCNC ne diminue pas les résultats en 
termes de recouvrement bénéficie désormais d’un 
bon niveau de preuve scientifique.

CONSTRUCTION D’UN ARBRE 
DÉCISIONNEL

Les décisions thérapeutiques pour le traitement 
des récessions parodontales avec LCNC doivent être 
basées sur les classifications des récessions d’une 
part et celle des LCNC d’autre part. En croisant ces 
données, il est possible de donner des recommanda-
tions de traitement en fonction des classes de réces-
sions et de LCNC (tableau 2).
Les récessions RT1 bénéficient de recommandations 
bien documentées dans la récente revue systématique 

[2]. Les LCNC A- et A+ peuvent être traitées par 
chirurgie plastique parodontale uniquement, car un 
recouvrement complet est autorisé par les récessions 
RT1. L’ajout d’un conjonctif est dicté d’une part par la 
profondeur de la LCNC, et par les caractéristiques du 
parodonte marginal : il est donc nécessaire pour les 
LCNC A+ et pour les lambeaux inférieurs à 0,8 mm 
d’épaisseur, mais reste déconseillé pour les LCNC A- 
avec un lambeau supérieur à 0,8 mm d’épaisseur. Les 
LCNC B ont une ligne amélocémentaire qui a disparu, 
et peuvent justifier une reconstruction de cette ligne 
par un composite : c’est le cas pour les B+, quelle que 
soit l’épaisseur du lambeau. En revanche, les B- sont 
des lésions peu profondes (moins de 0,5 mm), et ne 
nécessitent pas de reconstruction de la ligne amélo-
cémentaire par composite. Les RT1 avec un parodonte 
superficiel de plus de 0,8 mm et une LCNC B- pour-
ront donc être traitées par un lambeau déplacé coro-
nairement seul, et celles de moins de 0,8 mm devront 
bénéficier en plus d’un conjonctif enfoui.
Les récessions RT2 sont en revanche exclues des 
études sur les récessions associées à des LCNC. La 
différence avec les RT1 est par définition qu’un 
recouvrement complet ne peut pas être obtenu à 
cause d’une alvéolyse des septas. Ainsi, même lorsque 
la LCNC est de classe A, c’est-à-dire que la ligne amé-
locémentaire est intacte, le recouvrement radiculaire 
ne pourra pas se prolonger jusqu’à cette ligne amé-
locémentaire. Il en résulte une nécessité de recourir 
à des composites partiels dès que cela est possible, 
c’est-à-dire pour les LCNC A+ et B+. Les récessions 

TABLEAU 2. ARBRE DÉCISIONNEL POUR LES TRAITEMENTS  
DES RÉCESSIONS ASSOCIÉES À DES LCNC

 
A- A+ B- B+

RT1
eTK < 0.8 LDC LDC + GCE LDC Compo + LDC + GCE

eTK < 0.8 LDC + GCE LDC + GCE LDC + GCE Compo + LDC + GCE

RT2
eTK < 0.8 LDC Compo + LDC + GCE LDC Compo + LDC + GCE

eTK < 0.8 LDC + GCE Compo + LDC + GCE LDC + GCE Compo + LDC + GCE

RT3
eTK < 0.8 Fluoration Compo Fluoration Compo

eTK < 0.8 Fluoration Compo Fluoration Compo

RT1 récession type 1, RT2 récession type 2, RT3 récession type 3, eTK épaisseur de TK en mm, LDC lambeau déplacé 
coronairement, GCE greffe de conjonctif enfoui.

PINI-PRATO 2010
CAIRO 2011
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RT2 associées à des LCNC A- et B- pourront être trai-
tées par chirurgie plastique parodontale seule, même 
si le recouvrement complet est alors impossible.
Les récessions RT3 ne peuvent bénéficier d’aucun 
recouvrement radiculaire. Le traitement ne fera 
donc pas appel à des chirurgies de recouvrement 
radiculaire. Compte tenu de la profondeur des LCNC 
A+ et B+, elles pourront bénéficier d’un composite, 
tandis que les A- et B-, trop peu profondes pour les 
composites, seront traitées par fluoration unique-
ment [10].

CONCLUSION

Dans leur réflexion sur les indications de recouvre-
ment radiculaire, les auteurs de la classification de 
2018 proposent une nouvelle problématique : que se 
passe-t-il si on n’intervient pas sur une récession 
parodontale ? Ils répondent à cette question grâce à 
deux études de haut niveau de preuve scientifique. 
L’équipe d’Agudio a réalisé une étude prospective 
bouche divisée sur 64 patients avec suivi entre 18 

et 35 ans. Un côté a été traité par conjonctif enfoui, 
et l’autre côté n’a pas été traité : 83 % des réces-
sions traitées montrent une amélioration à l’issue 
de la période de suivi, alors que 48 % de celles qui 
n’ont pas été traitées ont montré une aggravation 
[24]. Pour Chambrone et Tatakis, qui ont réalisé une 
revue systématique portant sur 1647 récessions non 
traitées et suivies entre 5 et 27 ans, 78,1 % se sont 
aggravées. Cependant, aucun lien scientifique ne 
peut être fait entre récession parodontale et perte 
de la dent. Ces récessions non traitées suivies à long 
terme n’aboutissent donc pas à la perte des dents, 
mais posent des problèmes associés, parmi lesquels 
des problèmes esthétiques, d’hypersensibilité et 
surtout d’apparition ou d’aggravation de LCNC 
[25]. Ainsi, l’opportunité de traiter les récessions et 
les LCNC doit être saisie dès que possible. Les tech-
niques combinées restauratrices et parodontales 
sont désormais scientifiquement bien documentées 
pour le traitement des récessions associées à des 
LCNC. Elles peuvent avantageusement être mises à 
profit, pour prévenir l’aggravation des récessions, 
mais aussi celle des LCNC. II
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PRISE EN CHARGE ENDODONTIQUE 
ET PARODONTALE DES FRACTURES 

CORONO-RADICULAIRES ET RADICULAIRES 
HORIZONTALES DES DENTS PERMANENTES

Les traumatismes dento-alvéolaires (TDA) adviennent de façon accidentelle  
et requièrent des traitements rapides souvent pluri-disciplinaires.  

Poser un bon diagnostic, réaliser un plan de traitement et un suivi appropriés  
sont les clés pour tenter de conserver les dents fracturées. 

La classification d’Andreasen de 1981, très proche de celle de l’Organisation mondiale 
de la santé (1978) [1] reste la plus utilisée dans les études cliniques [2].

Parmi les traumatismes alvéolo-dentaires, on répertorie différentes fractures 
(amélaire, amélo-dentinaire avec ou sans atteinte pulpaire, corono-radiculaire avec 

ou sans atteinte pulpaire, fracture radiculaire, fracture alvéolaire), 5 types de luxation 
(concussion, subluxation, extrusion, luxation latérale, intrusion) et l’avulsion dentaire.  

Les luxations et avulsions ne seront pas évoquées ici. 

Le but de cet article est de décrire la conduite à tenir face aux différents types 
de fractures corono-radiculaires et radiculaires, en accord avec les dernières 

recommandations publiées par l’International Association of Dental Traumatology 
(IADT) [3] en 2020. 

MOTS-CLÉS :  parodontie, endodontie, traumatisme, fracture radiculaire, fracture corono-radiculaire
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aux tests. Dans les cas de luxation latérale ou d’ex-
pulsion/réimplantation avec une rupture totale de 
la vascularisation, cela peut prendre 3 mois pour 
les dents immatures, voire plusieurs années pour 
les dents matures avec un apex fermé avant un 
retour à la normale de la sensibilité pulpaire. De ce 
fait, la réponse négative aux tests de sensibilité au 
moment du traumatisme n’indique pas forcément 
une nécrose pulpaire mais une atteinte pulpaire qui 
doit être surveillée dans le temps. 
De même pour les colorations, une dyschromie 
transitoire peut être observée au moment du trau-
matisme mais n’est pas un signe pathognomonique 
de nécrose pulpaire. Dans les cas de fracture radi-
culaire intra-alvéolaire par exemple, la coloration 
coronaire disparaît dans la majorité des cas entre 
4 semaines et 6 mois après le traumatisme [6].
Andreasen et al. 1995 [7] ont développé plusieurs 
critères à prendre en compte dans la gestion des 
TDA. Selon les différentes atteintes, l’objectif bio-
logique est la réparation ou la régénération des 
tissus pulpaires et péri-radiculaires. Les résultats 
dépendent de l’intégrité pulpaire en présence d’une 
vascularisation réduite (ischémie), du diamètre de 
l’ouverture du foramen apical (une dent mature pré-
sente une constriction apicale à la différence d’une 
dent immature qui a un foramen apical plus large et 
donc plus de chance de revascularisation pulpaire), 
de l’étendue des pertes tissulaires lors du trauma-
tisme et de l’infiltration bactérienne en conséquence.
On répertorie plusieurs complications qui 
concernent :
- le tissu pulpaire et para-pulpaire : nécrose, calci-
fication canalaire, infection du canal radiculaire ou 
résorption interne ;
- les tissus dentaires et parodontaux : parodontite 
apicale, résorption externe, perturbations du déve-
loppement radiculaire pour les dents immatures, 
perte du ligament parodontal (ankylose), récessions 
parodontales ;
- d’autres complications peuvent compromettre 
l’esthétique et impliquent un inconfort : malposi-
tions dentaires, colorations inesthétiques des dents, 
difficultés à manger.

APERÇU GÉNÉRAL 
DU DIAGNOSTIC 
ET DES COMPLICATIONS 
DES TRAUMATISMES DENTAIRES
Il est important de standardiser la démarche dia-
gnostique pour permettre d’identifier au mieux le 
type de traumatisme et de choisir la solution thé-
rapeutique adaptée. Une revue de littérature [4] 
fait la synthèse de plus de 30 ans de recherche cli-
nique sur les traumatismes dento-alvéolaires depuis 
Andreasen et al. 1985 [5] et met en évidence plu-
sieurs points :
- l’examen clinique doit comprendre l’évaluation de 
la mobilité dentaire, les tests de vitalité et de percus-
sion, l’inspection des tissus mous, l’observation de 
la coloration de la couronne de la dent impliquée ;
- des photographies des zones affectées doivent être 
réalisées si possible ;
- les radiographies recommandées comportent au 
moins trois angulations différentes pour la même 
dent traumatisée dont une radiographie à l’occlusion ;
- le suivi est indispensable : remplir le questionnaire 
et réaliser les tests cliniques et les contrôles radio-
graphiques à chaque séance de suivi permettent de 
gérer au mieux les éventuelles complications. 
Concernant les tests à la percussion, si une sensibi-
lité à la percussion verticale est diagnostiquée, cela 
traduit une atteinte de l’environnement parodon-
tal. Au cours des séances de suivi, une persistance 
de sensibilité à la percussion verticale est signifi-
cativement associée à une dent en voie de nécrose 
pulpaire qui nécessitera une prise en charge endo-
dontique. 
Lors des tests de percussion horizontale, un son métal-
lique est relié à une probable ankylose et donc dis-
parition totale ou partielle du ligament parodontal [4].
Pour les tests pulpaires, la vascularisation et l’in-
nervation de la pulpe peuvent être endommagées 
(contusion, subluxation). Un œdème pulpaire a 
lieu immédiatement après le trauma qui engendre 
donc une réponse négative aux tests pulpaires. Une 
période de 10 à 14 jours peut alors permettre un 
retour à la normale et donc une réponse positive 
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Les informations recueillies lors du traumatisme 
permettent d’établir un diagnostic précis sur le type 
de traumatisme. Elles sont à corréler obligatoire-
ment avec les éléments cliniques relevés lors du suivi 
du patient.
Toute luxation entraîne une atteinte du ligament 
parodontal et présente donc un risque de complica-
tion plus élevé par rapport aux fractures simples [8]. 

DÉFINITION 
ET CLASSIFICATION 
DES FRACTURES 
CORONO-RADICULAIRES 
ET RADICULAIRES 
Une fracture corono-radiculaire implique l’émail, 
la dentine et le cément. Elle est associée à une perte 
d’une partie de la structure dentaire. On distingue 
les fractures corono-radiculaires simples lorsque la 
pulpe n’est pas exposée et les fractures corono-ra-
diculaires complexes en présence d’une exposition 
pulpaire [9].
Une fracture radiculaire est définie comme une frac-
ture qui concerne la dentine, le cément et la pulpe 
[10]. Les fractures radiculaires peuvent survenir 
dans n’importe quelle direction et avec n’importe 
quelle orientation. Elles sont généralement classi-
fiées en fractures radiculaires verticales et fractures 
radiculaires horizontales ou transversales.
Les fractures radiculaires verticales (appelées aussi 
souvent à tort « fêlures ») condamnent en géné-
ral les dents atteintes à l’extraction et ne seront pas 
développées dans cet article.
Les fractures radiculaires transversales peuvent égale-
ment être obliques avec une direction plus palatine ou 
plus vestibulaire en fonction de la direction de l’impact 
lors du traumatisme et de la position initiale de la dent
Les fractures radiculaires ne sont pas très fré-
quentes : elles concernent 1,2 % à 7 % des trau-
matismes des dents permanentes [11]. Elles sont la 
conséquence d’un traumatisme direct sur la dent 
lors d’un choc horizontal avec un objet dur. Lorsque 

le choc se situe sur la couronne, la force peut être 
transmise à la racine conduisant à une fracture radi-
culaire le plus souvent dans le tiers cervical. Lorsque 
le choc se situe au niveau de la racine, une fracture 
radiculaire peut survenir au niveau même de l’im-
pact. 
Les fractures radiculaires peuvent également être 
associées à un autre type de traumatisme sur la 
même dent comme une fracture coronaire, une 
concussion, une subluxation, une luxation latérale 
ou une extrusion. 
Lors d’une fracture radiculaire, les tissus durs (den-
tine et cément) sont fracturés alors que la pulpe 
située au centre des tissus durs fracturés subit des 
dommages dont l’intensité et la gravité dépendent 
du déplacement éventuel du fragment coronaire. Si 
le fragment coronaire n’a pas été déplacé, la pulpe 
du fragment coronaire peut n’avoir subi que des 
dommages légers (réponse inflammatoire locali-
sée, petite hémorragie pulpaire) dont elle peut se 
remettre. En revanche, en cas de déplacement du 
fragment coronaire, la pulpe peut avoir été étirée, 
comprimée, ou même sectionnée, conduisant le plus 
souvent à la nécrose de la pulpe dans le fragment 
coronaire.
Le fragment apical n’est en général pas déplacé et 
n’est donc pas affecté par le traumatisme. Le paquet 
vasculo-nerveux du fragment apical n’est donc pas 
étiré, comprimé ou sectionné au niveau du fora-
men apical et la pulpe reste généralement vivante 
et cliniquement saine à ce niveau. Il en va de même 
pour les tissus de soutien autour du fragment apical. 
Les fractures radiculaires peuvent également être 
associées à des fractures alvéolaires le plus souvent 
vestibulaires.
La classification traditionnelle d’Andreasen [10] dis-
tingue les fractures en fonction du niveau du trait 
de fracture (apical, médian, coronaire). Abbott [11] 
a proposé récemment une adaptation de cette clas-
sification d’Andreasen (fig. 1), qui apporte une dis-
tinction entre les fractures radiculaires intéressant 
le tiers coronaire, sous-crestales ou supra-crestales. 
Cette distinction permet d’orienter le praticien vers 
une stratégie thérapeutique appropriée.
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En effet, les fractures radiculaires coronaires 
supra-crestales posent plusieurs problèmes :
- fragment coronaire radiculaire court ; 
- absence d’os autour d’une partie du fragment 
coronaire ;
- absence de ligament alvéolo-dentaire autour d’une 
partie du fragment coronaire ;
- communication possible avec le sulcus et la cavité 
buccale.
Tous ces éléments entraînent un fragment coronaire 
plus mobile sans possibilité de réparation et de sta-
bilisation par le ligament alvéolo-dentaire, et un 
risque d’infection pulpaire et parodontale au niveau 
du site de fracture. La conduite à tenir implique donc 
une immobilisation du fragment ainsi qu’un aména-
gement de l’environnement parodontal. 
Les fractures corono-radiculaires et radiculaires 
sont typiquement sous-gingivales, voire sous-cres-
tales et impliquent à la fois une prise en charge et un 
suivi endodontique, ainsi qu’un aménagement paro-
dontal. Si lors de la dépose de la contention rigide à 
la visite de suivi à 4 mois, le fragment coronaire est 
toujours mobile et entraîne une gêne fonctionnelle, 
la conduite à tenir consiste à réaliser un aménage-
ment parodontal et à retirer le fragment coronaire 
comme dans le cas des fractures radiculaires coro-
naires supra-crestales.

PRISE EN CHARGE 
PARODONTALE
La situation sous-gingivale d’une fracture coro-
no-radiculaire entraîne un aménagement parodon-
tal afin de respecter l’espace biologique. Cet espace, 
constitué par l’épithélium de jonction et l’attache 
conjonctive, représente la distance minimale entre 
le fond du sulcus et le sommet de la crête osseuse. 
Sa dimension moyenne pour un parodonte sain a 
été mesurée par Gargiulo [12] à 2,04 mm (valeur 
de l’épithélium de jonction (0,97 mm) additionné 
à l’attache conjonctive (0,7 mm)). Une revue sys-
tématique plus récente [13] a montré des valeurs 
moyennes similaires (2,15-2,30 mm), signalant 
cependant de considérables variances interindi-
viduelles (échantillon de sujets : 0,20-6,73 mm) 
(fig. 2).
Pour être dans des conditions parodontales idéales, 
la restauration prothétique doit respecter l’espace 
préprothétique : c’est la distance entre la limite du 
tissu dentaire résiduel sain et le sommet de la crête 
osseuse. Il est constitué de l’espace biologique (envi-
ron 2 mm) ajouté à la profondeur du sulcus (1 mm 
dont 0,5 mm de préparation prothétique). Il mesure 
au moins 3 mm. L’élongation coronaire est une thé-
rapeutique chirurgicale permettant de favoriser 

1. CLASSIFICATION DES FRACTURES RADICULAIRES (SCHÉMAS RÉALISÉS PAR GUILLAUME JOUANNY). 

A. FRACTURE RADICULAIRE DU TIERS APICAL.  

B. FRACTURE RADICULAIRE AU NIVEAU DU TIERS MÉDIAN.  

C. FRACTURE RADICULAIRE AU NIVEAU DU TIERS CORONAIRE, SOUS-CRESTALE.  

D. FRACTURE RADICULAIRE AU NIVEAU DU TIERS CORONAIRE, SUPRA-CRESTALE.
3. TRAITEMENT D’UNE LÉSION INTRA-OSSEUSE PAR TECHNIQUE COMBINÉE (XÉNOGREFFE + MEMBRANE RÉSORBABLE).

E-F. CICATRISATION ET RÉPARATION À 5 ANS.

A CB D
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la réalisation prothétique et l’accès au trait de frac-
ture en recréant un espace biologique compatible 
avec la santé parodontale dont la conséquence sera 
l’allongement de la couronne clinique [14].

Élongation coronaire
Indications

Plusieurs facteurs sont à prendre en compte [14]. 
- Facteurs dento-parodontaux : qualité et quantité 
de gencive kératinisée et de gencive attachée, pré-
sence de poche parodontale, distance entre le som-
met de la crête osseuse et la limite du tissu dentaire 
sain préparé, anatomie radiculaire. 
- Facteurs prothétiques : situation des limites pro-
thétiques, hauteur de couronne clinique minimale 
permettant un ancrage et une rétention suffisante, 
épaisseur des parois dentaires saines.

- Facteurs esthétiques : harmonie du feston gingival, 
position de la ligne du sourire.  

Le protocole chirurgical indiqué est déterminé 
selon :
- la hauteur de tissu kératinisé : distance entre le 
bord libre de la gencive et la ligne muco-gingivale ;
- la hauteur de gencive attachée, calculée en retran-
chant la profondeur du sulcus de la hauteur de gen-
cive kératinisée ; 
- La mesure de l’espace pré-prothétique : il est éva-
lué radiologiquement. Si cet espace est supérieur 
ou égal à 3 mm, le niveau osseux n’est pas modifié. 
Sinon, il faudra éliminer du tissu osseux par ostéo-
tomie ou ostéoplastie (fig. 3). 
En présence de limites prothétiques intra-sulcu-
laires, une hauteur de 3 mm de gencive kératinisée 

2. ESPACE 

BIOLOGIQUE.

3. CALCUL DE LA HAUTEUR DE GENCIVE ATTACHÉE ET DE LA GENCIVE KÉRATINISÉE.

2

3
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dont 2 mm de gencive attachée sont généralement 
recommandées [15]. Cela soulève deux questions lors 
de l’analyse pré-opératoire : 
- la quantité de gencive initiale doit-elle être pré-
servée dans sa totalité ou peut-elle être diminuée ? 
L’élongation coronaire se fera soit par lambeau de 
pleine épaisseur déplacé apicalement, soit par gin-
givectomie ;
- si la hauteur de gencive est insuffisante, est-il pos-
sible d’en créer ? l’élongation coronaire se fera alors 
par lambeau d’épaisseur partielle ou mixte déplacé 
apicalement. 
Les rapports entre la ligne du sourire, le feston gin-
gival et la position de la lèvre doivent également être 
évalués. 
Pour résumer, les critères d’une situation clinique 
idéale sont [14] : 
- profondeur du sulcus de 1 à 2 mm ;
- hauteur de tissu kératinisé de 3 mm, dont 2 mm de 
gencive attachée ; 
- espace chirurgical préprothétique d’au moins 
3 mm ; 
- absence de préjudice esthétique après élongation. 

Protocoles chirurgicaux des élongations 

coronaires 

Selon la situation clinique, différents protocoles 
peuvent être utilisés. Le tableau 1, inspiré de Taïeb et 
al [14] résume les protocoles indiqués selon la hau-
teur de tissu kératinisé et de gencive attachée. La 
gingivectomie ne peut être effectuée qu’en présence 
d’au moins 3 mm de tissu kératinisé dont 2 mm de 
gencive attachée, ce qui rend son indication rare. 
La plupart du temps, ce sont des lambeaux déplacés 
apicalement qui sont indiqués avec retouche des 
contours osseux pour garantir un espace prépro-
thétique d’au moins 3 mm : 
- l’ostéotomie est l’élimination de l’os dans lequel 
s’insèrent les fibres d’ancrage ;
- l’osteoplastie est le remodelage de l’épaisseur de 
contours osseux. 
Des remodelages osseux spontanés peuvent avoir 
lieu lors de la cicatrisation, il s’agit donc de rester 
prudent lors des retouches des contours osseux [16].

Les lambeaux déplacés apicalement de pleine épais-
seur sont indiqués lorsque la hauteur de tissu kéra-
tinisé et gencive attachée de départ est suffisante. 
Lorsque ce n’est pas le cas, il s’agira de privilégier 
des lambeaux d’épaisseur partielle. 
Des incisions de décharge sont réalisées de part 
et d’autre de la dent concernée en englobant les 
papilles adjacentes ou en se situant au 1/3 mésial 
ou distal de la papille. Si l’intervention concerne 
au moins 3 dents et que le lambeau est donc plus 
étendu, des incisions de décharge ne sont pas for-
cément nécessaires. 
Les lambeaux mixtes déplacés apicalement per-
mettent de réaliser dans la même intervention 
l’élongation coronaire par ostéotomie et l’augmen-
tation de gencive attachée. Le lambeau est de pleine 
épaisseur dans la partie coronaire pour accéder à 
l’os. Il sera d’épaisseur partielle dans la partie la plus 
apicale afin de permettre un bon positionnement du 
lambeau au niveau souhaité.
L’équipe de Zucchelli [17] apporte quelques réactua-
lisations des protocoles de lambeaux déplacés apica-
lement d’épaisseur partielle en utilisant la technique 
split-full-split-thickness : la papille est disséquée en 
épaisseur partielle dans le but d’obtenir une meil-
leure intégration tissulaire post-chirurgicale. Plus 
apicalement, un lambeau de pleine épaisseur est 
décollé dans le but d’accéder à l’os tout en préser-
vant le périoste qui aurait été lésé lors de l’osteoplas-
tie. Une fois la quantité suffisante d’os éliminée, une 
dissection d’épaisseur partielle est réalisée dans la 
partie plus apicale pour faciliter l’ancrage du lam-
beau dans la position souhaitée (tableau 1). 
Ce cas clinique montre une fracture corono-radicu-
laire gérée dans la même séance sur les plans endo-
dontique et parodontal. La fracture étant sous-gin-
givale, la hauteur de tissu kératinisé inférieure à 
3 mm, l’espace prothétique inférieur à 3 mm, un 
lambeau déplacé apicalement d’épaisseur mixte est 
réalisé avec ostéotomie. Un coiffage pulpaire permet 
de préserver la pulpe vivante. Le fragment fracturé 
est recollé sous digue dans des conditions de col-
lage idéales. Un suivi radiographique est réalisé à 
6 semaines, 1 mois, 3 mois, 6 mois, 1 an (fig. 4 et 5). 



93

Prise en charge endodontique et parodontale des fractures corono-radiculaires et radiculaires horizontales des dents permanentes

TABLEAU 1. RÉSUMÉ DES INDICATIONS DES DIFFÉRENTS PROTOCOLES CHIRURGICAUX 
D’ÉLONGATION CORONAIRE (D’APRÈS TAÏEB ET AL [14]).

Espace 
préprothétique

TK > 3 mm
GA > 2 mm

TK = 3 mm
GA = 2 mm

TK <3 mm
GA <2 mm

Absence 
de TK

> 3 mm Gingivectomie
Lambeau de pleine 
épaisseur déplacé 

apicalement

Lambeau d’épaisseur 
partielle déplacé 

apicalement

Greffe 
gingivale

< 3 mm

Lambeau de pleine 
épaisseur déplacé 

apicalement + Ostéoplastie 
/ Ostéotomie

Lambeau mixte déplacé 
apicalement +
Ostéoplastie / 

Ostéotomie

Ostéoplastie / 
Ostéotomie

+
Greffe gingivale

Traitement endodontique si nécessaire

Extraction

Réalisation prothétique définitive > 
8 semaines après aménagement parodontal

Repositionnement 
du fragment 

et contention rigide 
entre 4 semaines 

et 4 mois

SUIVI
Toutes les 4 semaines 
puis tous les 3 mois 
la première année 
après la dépose 
de la contention

Traitement 
endodontique du 

fragment radiculaire 
extrusion orthodon-
tique +/- élongation 
coronaire, ancrage 

prothétique 
intra-radiculaire 
et restauration 

estétique et 
fonctionnelle

Traitement endodontique 
du fragment coronaire uniquement 

en cas de signes de nécrose pulpaire 
ou de parodontite apicale

Hauteur de couronne clinique permettant 
un ancrage et une rétention suffisante/ 

Parois dentaires résiduelles saines

Fracture radiculaire 
apicale médiane 

ou coronaire sous-crestale

Fracture radiculaire 
coronaire 

supra-crestale

Gingivec-
tomie

Lambeau 
de pleine 
épaisseur 
déplacé 

apicalement

Lambeau 
d’épaisseur 

partielle 
déplacé 

apicalemnt

Lambeau 
mixte 

déplacé 
apicalemnt

Greffe 
gingivale

EXAMEN CLINIQUE ET RADIOGRAPHIQUE
Tests de sensibilité pulpaire, test de percussion, 

palpation, mobilité, sondage parodontal.
Radios rétro-alvéolaire, rétro-alvéolaire défilée, 

occlusale. CBCT

ÉLONGATION CORONAIRE

EP 
> 3 mm

EP 
< 3 mm

TK > 3 mm
GA > 3 mm

EP 
> 3 mm

EP 
< 3 mm

TK = 3 mm
GA = 3 mm

TK < 3 mm
GA < 3 mm

EP 
> 3 mm

EP 
< 3 mm

Pas 
de TK

EP 
> 3 mm

EP 
< 3 mm

TRAUMATISME

FRACTURE CORONO-RADICULAIRE FRACTURE RADICULAIRE

Ostéotomie/
Ostéoplastie

Ostéotomie/
Ostéoplastie

Ostéotomie/
Ostéoplastie

Ostéotomie/
Ostéoplastie

Fragment 
déplacé 

et mobile

Restauration 
possible 

du fragment 
radiculaire

Restauration 
impossible 

du fragment 
radiculaire

Fragment 
coronaire 

non déplacé
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E. COIFFAGE PULPAIRE 

AVEC UN HYDROXYDE 

DE CALCIUM. 

F. MORDANÇAGE ET 

COLLAGE DU FRAGMENT 

AVEC UN ADHÉSIF.  

G. RÉSULTAT 

POST-OPÉRATOIRE. 

H. SUIVI RADIOGRAPHIQUE 

À 1 AN.

4. FRACTURE CORONO-RADICULAIRE SOUS-GINGIVALE SUR LA 21. A. FRACTURE CORONO-RADICULAIRE AVEC ATTEINTE 

DE LA PULPE CAMÉRALE À LA SUITE D’UNE CHUTE. PAS DE LUXATION.  B. RÉCUPÉRATION DU FRAGMENT.

C. ELONGATION CORONAIRE : LAMBEAU DÉPLACÉ APICALEMENT D’ÉPAISSEUR MIXTE AVEC OSTEOTOMIE POUR POUVOIR ACCÉDER 

AUX LIMITES SOUS-GINGIVALES DE LA FRACTURE. 

D. POSE DE LA DIGUE ET PULPOTOMIE PAR ELECTROSECTION.

4A

C

E

G H

B

D
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5. ELONGATION CORONAIRE SUITE AUX FRACTURES 

CORONO-RADICULAIRES DE LA 31 ET LA 41. 

A, B, C. DENTS PROVISOIRES SUR RACINES RÉSIDUELLES 

APRÈS FRACTURE SUITE À UNE CHUTE FRONTALE. 

D. MISE À JOUR D’UNE DÉNUDATION RADICULAIRE SÉVÈRE 

AU COURS DE L’ÉLONGATION CORONAIRE PAR LAMBEAU 

DÉPLACÉ APICALEMENT D’ÉPAISSEUR PARTIELLE. 

E, F. TRAITEMENT ENDODONTIQUE.  

G. CICATRISATION À 1 MOIS.

5A

B

C

D

E
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Extrusion orthodontique 
Lorsqu’une dent est fracturée et afin de récupérer 
un espace biologique permettant de réaliser une res-
tauration prothétique dans de bonnes conditions, 
l’extrusion orthodontique est indiquée. Elle désigne 
une égression orthodontique rapide à l’aide de forces 
importantes et discontinues, associée le plus souvent 
à une fibrotomie supra-crestale pour éviter que les 
tissus environnants suivent : la dent se déplace avec 
son parodonte. 
L’intensité de la force appliquée détermine la rapi-
dité du déplacement coronaire de la racine et les 
modifications des tissus gingivaux et osseux. Elle 
doit être suffisamment importante pour permettre 
à la dent de se déplacer à travers le parodonte mais 
également bien contrôlée pour éviter les résorptions 
radiculaires [18].
Cette technique a été initialement décrite par Ingber 
[19] dans le but de traiter des lésions intra-osseuses, 

montrant ainsi que l’ensemble du système d’attache 
suit le déplacement. 
Dans le cas des dents fracturées, l’extrusion ortho-
dontique doit se faire sans son parodonte. Il faut 
donc ajouter à cette technique une fibrotomie cir-
conférentielle des fibres d’attache conjonctive toutes 
les 2 semaines [20]. La dent « traverse » donc le 
parodonte . L’extrusion orthodontique est l’équi-
valent d’une élongation coronaire non chirurgicale. 
Une correction de l’environnement parodontal peut 
cependant être nécessaire malgré la fibrotomie. 
Après le déplacement, une contention de 4 à 
6 semaines est nécessaire afin de permettre un 
remodelage tissulaire [21]. Une revue de littérature 
de 2015 confirme l’efficacité de cette procédure [22].
Dans certains cas, le traitement endodontique 
doit être réalisé en amont pour prévenir l’exposi-
tion pulpaire pendant l’extrusion. Un canal qui ne 
pourrait pas être traité endodontiquement peut être 

H, I. RÉALISATION DES CCM DÉFINITIVES AU MOINS 8 SEMAINES 

APRÈS L’ÉLONGATION CORONAIRE. 

J. SUIVI ET STABILITÉ DU RÉSULTAT 

À 20 ANS POSTOPÉRATOIRES.

5H

J

I
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6. EXTRUSION ORTHODONTIQUE. 

A. LÉSIONS TRAUMATIQUE : FRACTURE CORONAIRE SOUS-GINGIVALE QUI ATTEINT LA FACE MÉSIO-PALATINE.  

B. RADIO RÉTRO-ALVÉOLAIRE AVANT TRAITEMENT. 

C. RADIO RÉTRO-ALVÉOLAIRE EN COURS DE TRAITEMENT. 

D. FIN DE TRAITEMENT AVANT RÉALISATION PROTHÉTIQUE (3 MOIS DE TRAITEMENT). 

E. FIN DE LA RÉALISATION PROTHÉTIQUE.

obturé à l’hydroxyde de calcium et terminé à la fin 
de l’extrusion. 
Si la dent doit être maintenue vivante, une extrusion 
d’une période de 3 à 6 mois, pas trop rapide pour 
éviter pour éviter la nécrose pulpaire est recom-
mandée [23].
Dans les autres cas, l’extrusion peut prendre 4 à 
6 semaines mais nécessite une période de stabili-
sation longue : certains auteurs recommandent 
4 semaines de contention pour chaque millimère 
d’extrusion [21].
Les forces doivent être bien contrôlées afin d’éviter 
les complications principales de l’extrusion ortho-
dontique : ankylose, résorption radiculaire, mouve-
ment des dents adjacentes [24].

PRISE EN CHARGE 
ENDODONTIQUE
Diagnostic clinique 
et radiographique
Un test de sensibilité négatif réalisé rapidement après 
le traumatisme ne veut pas forcément dire que le frag-
ment coronaire est nécrosé. Il peut s’agir d’une absence 
de réponse temporaire. Cette absence de réponse lors 
de la consultation d’urgence indique que le fragment 
coronaire a été vraisemblablement déplacé. Il est néan-
moins important de noter les résultats de ces tests 
de manière à les comparer aux examens ultérieurs. 
Lorsque le test de sensibilité est positif, le pro-
nostic est bon et le risque de nécrose très faible. 
Seul un examen radiographique permet d’établir 

6A

B C

D E
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A. VUE CLINIQUE : POSITION APICALE ET PALATINE DU FRAGMENT RADICULAIRE CORONAIRE. LE PATIENT PRÉSENTE UNE GÊNE 

À L’OCCLUSION ET LE FRAGMENT CORONAIRE EST MOBILE.

B. REPOSITIONNEMENT DU FRAGMENT PAR PRESSION DIGITALE.

E, F. VUES CLINIQUES ET RADIOGRAPHIQUES À 1 AN : RETOUR À LA NORMALE, PAS DE COMPLICATIONS VISIBLES, 

UN SUIVI ANNUEL EST NÉCESSAIRE. 

7. FRACTURE RADICULAIRE SUR 21 SUITE À UNE CHUTE.

C. VUE RADIOGRAPHIQUE DU FRAGMENT REPOSITIONNÉ, LE TRAIT DE FRACTURE EST EN POSITION MÉDIANE. 

D. CONTENTION PROVISOIRE RIGIDE LAISSÉE 4 SEMAINES. RÉALISATION DU TRAITEMENT ENDODONTIQUE DU FRAGMENT CORONAIRE 

RÉALISÉ À 14 JOURS APRÈS L’APPARITION DE SIGNES DE NÉCROSE.
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le diagnostic de fracture radiculaire. En absence 
de CBCT, il est important de prendre une série de 
3 clichés : rétro-alvéolaire, rétro-alvéolaire défilé, 
occlusal. Sans déplacement du fragment coronaire, 
le trait de fracture n’est pas forcément visible immé-
diatement après le traumatisme mais deviendra plus 
évident lors des visites de contrôle à 1 ou 2 semaines, 
une fois que les fragments coronaire et apical seront 
un peu plus séparés.
Un examen 3D (CBCT) est souhaitable car il est le 
seul à permettre la visualisation du trait de fracture 
et la présence éventuelle d’une fracture alvéolaire 
associée.

Traitement des fractures 
radiculaires apicales, médianes, 
et coronaires sous-crestales
Les fractures radiculaires, qu’elles soient apicales, 
médianes, ou coronaires sous-crestales, sont trai-
tées de la même façon. Lorsque le fragment coro-
naire n’est pas déplacé et n’est pas mobile, aucune 
contention n’est nécessaire et un simple suivi doit 
être mis en place.
Lorsque le fragment coronaire est mobile et 
déplacé, il convient de replacer le fragment 
dans son alvéole et de placer une contention 
rigide ne permettant pas la mobilité du fragment 
coronaire. Ce type de contention favorise une 
guérison avec un tissu dentaire minéralisé. Une 
contention rigide d’au moins 4 semaines pour 
les fractures radiculaires apicales et médianes et 
d’au moins 4 mois pour les fractures radiculaires 
coronaires sous-crestales est désormais recom-
mandée [25].
Le traitement endodontique du fragment coronaire 
ne doit être entrepris uniquement que si un signe de 
nécrose pulpaire et éventuellement de lésion d’ori-
gine endodontique à l’apex du fragment coronaire 
apparaît lors des visites de contrôle. Le maintien 
de la vitalité pulpaire permet une guérison la plus 
favorable possible.
Les visites de contrôle doivent être programmées 
toutes les 4 semaines tant que la contention est en 
place puis tous les 3 mois la première année (fig. 7).

Traitement des fractures 
radiculaires coronaires 
supra-crestales
Les fractures radiculaires coronaires supra-crestales 
laissent un fragment coronaire résiduel mobile avec 
peu ou pas d’attache parodontale. Dans ces condi-
tions, il est pratiquement impossible qu’une guéri-
son favorable intervienne.
La communication avec le sulcus et la cavité buccale 
expose la pulpe des deux fragments à une contami-
nation bactérienne au niveau du trait de fracture. Le 
maintien du fragment coronaire n’est pas recom-
mandé et doit être extrait.
Le maintien du fragment apical dépend de la possi-
bilité de restaurer le fragment radiculaire résiduel 
avec une reconstruction prothétique esthétique et 
fonctionnelle compatible avec une maintenance 
parodontale. 
Si le fragment radiculaire peut être conservé, le trai-
tement endodontique doit être entrepris puis une 
élongation coronaire ou une extrusion orthodon-
tique suivie d’une élongation coronaire doivent être 
réalisées afin de permettre un ancrage prothétique 
intra-radiculaire et une restauration esthétique et 
fonctionnelle (fig. 8).

Réponse tissulaire aux fractures 
radiculaires en absence 
de traitement endodontique 
La guérison des fractures radiculaires va dépendre 
de la pulpe et du ligament alvéolo-dentaire qui vont 
rentrer en compétition pour la réparation au niveau 
du site de fracture.
Andreasen [10] décrit 4 types de cicatrisation à court 
terme lors des fractures radiculaires :
- guérison avec du tissu dentaire minéralisé ;
- guérison avec du tissu conjonctif ;
- guérison avec du tissu conjonctif et osseux ;
- absence de guérison.

Guérison avec du tissu dentaire minéralisé

Cette forme de guérison est la plus favorable et 
intervient lorsque le fragment coronaire a été très 
peu déplacé ou lorsque le fragment coronaire a 
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été immédiatement bien repositionné et stabilisé. 
Si le fragment a été peu déplacé, la pulpe du frag-
ment coronaire restera vivante. Si le fragment a été 
déplacé, le paquet vasculo-nerveux du fragment 
coronaire est vraisemblablement sectionné. Si le 
fragment a été repositionné et stabilisé lors de la 
visite d’urgence, une revascularisation du fragment 
coronaire peut avoir lieu.  
Sans contamination microbienne, les odontoblastes 
présents au niveau du site de fracture vont produire 
de la dentine de réparation conduisant à la réunion 
des fragments coronaire et apical. Le ligament 
alvéolo-dentaire va également cicatriser en péri-
phérie des deux fragments avec un léger remode-
lage des contours radiculaires. Le fragment apical 
reste vivant. Une oblitération canalaire intervient 
souvent à terme dans les deux fragments radicu-
laires. Ce mode de guérison correspond à 30 % des 
formes de réparation des fractures radiculaires [26]. 

La guérison avec du tissu dentaire minéralisé peut 
être diagnostiquée 6 semaines après le traumatisme. 

Guérison avec du tissu conjonctif 

non minéralisé 

Cette forme de guérison intervient lorsque le frag-
ment coronaire a été déplacé. Le déplacement peut 
être une extrusion, une luxation latérale ou une 
avulsion. Dans le cas d’extrusion ou de luxation 
latérale, la pulpe peut être étirée ou sectionnée 
alors qu’elle est systématiquement sectionnée dans 
les cas d’avulsion. Si le fragment coronaire a été 
repositionné et stabilisé rapidement et que le site de 
fracture n’a pas été contaminé, alors une revascu-
larisation du fragment coronaire peut intervenir. La 
cicatrisation se fera en grande partie par les cellules 
du ligament alvéolo-dentaire. Les deux fragments 
seront séparés mais le fragment coronaire peut res-
ter stable en fonction du niveau de la ligne de frac-
ture. Un remodelage des contours radiculaires au 
niveau de la fracture est fréquent. Le fragment apical 
reste vivant. Une oblitération canalaire intervient 
également souvent à terme dans les deux fragments 
radiculaires. Ce mode de guérison correspond à 43 % 
des formes de réparation des fractures radiculaires 
[26]. La guérison avec du tissu conjonctif peut être 
diagnostiquée 6 semaines après le traumatisme. 

Guérison avec du tissu conjonctif et osseux 

Cette forme de guérison intervient lorsque la frac-
ture a lieu avant la fin de la croissance alvéolaire chez 
des patients jeunes. Le fragment coronaire va alors 
continuer son éruption alors que le fragment apical 
va garder sa position au moment de la fracture. Une 
fois la guérison terminée, la présence de ligament 
alvéolo-dentaire est visible radiographiquement 
autour des deux fragments y compris au niveau de 
la ligne de fracture. Un remodelage des contours 
radiculaires au niveau de la fracture est fréquent. Le 
fragment apical reste vivant. Une oblitération cana-
laire intervient également souvent à terme dans les 
deux fragments radiculaires. Ce mode de guérison 
correspond à 5 % des formes de réparation des frac-
tures radiculaires [26] (fig. 9).

8. FRACTURE RADICULAIRE CORONAIRE SUPRA-CRESTALE. 

LE FRAGMENT RADICULAIRE NE PEUT ÊTRE RESTAURÉ 

ET LA RACINE DOIT ÊTRE EXTRAITE.

8
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Absence de guérison

L’absence de guérison au niveau du site de fracture 
intervient lorsque la pulpe du fragment coronaire 
devient nécrotique et s’infecte. Une lésion d’ori-
gine endodontique apparaît alors au niveau de la 
partie apicale du fragment coronaire. La nécrose 
de la pulpe du fragment coronaire peut intervenir 
rapidement après le traumatisme ou après plusieurs 
années mais est généralement diagnostiquée après 
3 à 4 mois [27]. La pulpe du fragment apical reste 
généralement vivante et n’est pas touchée par l’in-
fection du fragment coronaire. La conduite à tenir 
consiste alors à réaliser le traitement endodontique 
du fragment coronaire. L’absence de guérison cor-
respond à 22 % des formes de réparation des frac-
tures radiculaires [26] (fig. 10).

CONCLUSION 

La prise en charge des traumatismes dentaires est 
bien codifiée. La conduite à tenir et le pronostic 

des fractures corono-radiculaires ou radiculaires 
horizontales vont dépendre de plusieurs éléments 
recueillis lors de l’examen clinique et radiogra-
phique et peuvent se résumer dans l’arbre déci-
sionnel suivant.
Dans le cas des fractures corono-radiculaires, un 
protocole chirurgical d’élongation coronaire est 
indiqué en fonction de la possibilité de préserver 
les parois dentaires restantes, de la situation de la 
future limite prothétique si une restauration est 
envisagée et de la quantité de tissu kératinisé. Il faut 
attendre au moins 8 semaines entre une élongation 
coronaire et la réalisation prothétique définitive. Un 
traitement endodontique est réalisé si nécessaire. 
Pour les fractures radiculaires, en cas de fracture 
sous-crestale, la prise en charge est essentiellement 
endodontique. Pour les fractures supra-crestales, 
lorsque la dent est conservable, le traitement endo-
dontique peut être associé à une extrusion ortho-
dontique, une élongation coronaire et une restau-
ration prothétique. II

9A. RADIO RÉTRO-ALVÉOLIARE MONTRANT UNE FRACTURE RADICULAIRE MÉDIANE DE 21. 

B. COUPE CBCT MONTRANT LA POSITION DU TRAIT DE FRACTURE. 

C. COUPE CBCT MONTRANT LA DIRECTION ET L’ORIENTATION DU TRAIT DE FRACTURE DANS LE SENS VESTIBULO-LINGUAL. LA GUÉRISON 

AVEC DU TISSU CONJONCTIF ET OSSEUX A EU LIEU 1 AN APRÈS LE TRAUMATISME ET LE FRAGMENT CORONAIRE RÉPOND NORMALEMENT 

AUX TESTS DE SENSIBILITÉ PULPAIRE.

9A B C
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10A. RADIO MONTRANT UNE FRACTURE RADICULAIRE APICALE DE 21 APRÈS UNE VISITE D’URGENCE ET LA MISE EN PLACE D’HYDROXYDE 

DE CALCIUM À LA SUITE DE L’APPARITION DE SIGNES DE PARODONTITE APICALE 1 AN APRÈS LE TRAUMATISME. L’OBTURATION 

DÉFINITIVE SERA RÉALISÉE AVEC UN CIMENT À BASE DE SILICATE DE CALCIUM. 

B. COUPE CBCT MONTRANT UNE LÉSION AU NIVEAU DU TRAIT DE FRACTURE. 

C. COUPE CBCT À 1 AN MONTRANT LA GUÉRISON À LA SUITE DU TRAITEMENT ENDODONTIQUE DU FRAGMENT CORONAIRE.

10A B C
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TRAITER LES LÉSIONS 
INTRA-OSSEUSES SÉVÈRES ISOLÉES ? 
ÉVOLUTION DES THÉRAPEUTIQUES

Le traitement des lésions intra-osseuses sévères isolées montre de nombreuses 
évolutions depuis les dernières années. La littérature scientifique  

met en évidence des résultats de régénération et de réparation parodontale  
fiables au long terme. Aujourd’hui, face à une lésion intra-osseuse, nous allons chercher  

à conserver la dent en traitant la lésion à partir d’une thérapeutique non chirurgicale 
pour s’orienter parfois vers des protocoles chirurgicaux de régénération osseuse 

associée au traitement d’une récession parodontale si cela est nécessaire.  
Les évolutions des demandes des patients concernent de plus en plus la diminution  

des éventuelles suites opératoires et l’amélioration du résultat  
esthétique. Les protocoles les moins invasifs possibles sont privilégiés 

avec l’utilisation d’une membrane autogène de type greffon conjonctif pour garantir  
une fermeture de première intention et limiter les récessions parodontales.  

L’objectif de cet article est de faire un état des lieux de la littérature récente  
sur les évolutions des traitements des lésions intra-osseuses.

MOTS-CLÉS :  lésion intra-osseuse, récession parodontale, chirurgie mini-invasive, régénération 
parodontale
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ou sans antibiothérapie [3]). La réévaluation a lieu 
2 mois après la dernière séance de surfaçage. La sta-
bilité de l’état parodontal est considérée en l’absence 
de poches résiduelles > ou = à 4 mm de profondeur 
et sans saignement au sondage [4]. La présence de 
LIO associée à la persistance de poches parodontales 
profondes supérieures à 5 mm peut alors nécessiter 
un traitement chirurgical [5]. Dans une étude rando-
misée réalisée en 2020 sur 50 patients, Cortellini et 
al. [6] ont comparé la régénération parodontale 
permettant la conservation de la dent à l’extrac-
tion de dents compromises remplacées par des 
prothèses implanto-portées ou dento-portées plu-
rales. Les 50 patients présentaient une parodontite 

L
es récentes études épidémiologiques aux 
États-Unis [1] rapportent que les parodon-
tites touchent 42,2 % de la population âgée 

de plus de 30 ans et constituent un réel problème 
de santé publique. Les lésions intra-osseuses (LIO) 
en sont une des conséquences fréquentes. Elles pré-
sentent un risque élevé de progression lorsqu’elles 
ne sont pas traitées et peuvent aboutir à la perte 
de la dent [2]. 
Face à une lésion intra-osseuse sévère, large et pro-
fonde, la question de la conservation de la dent se 
pose. La première étape de traitement est la thé-
rapeutique étiologique parodontale (séances rap-
prochées de détartrage et surfaçage radiculaire avec 

1A

B

1. TRAITEMENT D’UNE LÉSION INTRA-OSSEUSE PAR COMBLEMENT (XÉNOGREFFE).

A. PRÉ-OPÉRATOIRE, LÉSION INTRA-OSSEUSE EN MÉSIAL DE 46.

B. POST-OPÉRATOIRE À 3 MOIS.
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1C

D

de stade III ou IV [40] avec une lésion intra-osseuse 
sévère s’étendant jusqu’à l’apex de la dent ou asso-
ciée à une lésion endo-parodontale, mais avec pré-
sence d’os alvéolaire au niveau des dents adjacentes. 
La thérapeutique de conservation était réalisée au 
cours d’un lambeau de préservation papillaire [7, 
8], avec adjonction d’un biomatériau (protéines 
dérivées de la matrice de l’émail, membranes résor-
bables ou non résorbables, associées à un substitut 
osseux). Les résultats à 10 ans ont montré un taux de 
conservation de 88 % des dents dites compromises 
(gain d’attache clinique de 7,3 +/- 2,3 mm) iden-
tique au taux de survie des implants ou des dents 
piliers de prothèse conjointe (fig. 1).

Ainsi les thérapeutiques régénératrices des LIO 
sévères au pronostic défavorable doivent être consi-
dérées comme une option cliniquement fiable et 
économiquement avantageuse par rapport à l’ex-
traction et à l’éventuelle pose d’implants.
Depuis plusieurs années, la meilleure connaissance 
des facteurs de cicatrisation parodontale a permis 
d’orienter la régénération osseuse vers des proto-
coles de chirurgie mini-invasive. Lorsque la lésion 
intra-osseuse est isolée, l’intervention ne concerne 
plus tout un quadrant mais est limitée à 2 ou 3 dents 
(la dent concernée ou la et les dents adjacentes), 
permettant ainsi une meilleure stabilité du caillot et 
moins de suites post-opératoires que les approches 

C. POST-OPÉRATOIRE À 6 MOIS.

D. STABILITÉ DU RÉSULTAT À 5 ANS.
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chirurgicales conventionnelles par sextant ou par 
quadrant. L’évolution des tracés des lambeaux vers 
la chirurgie mini-invasive a été associée à de nom-
breuses recherches sur les bénéfices des biomaté-
riaux (membranes résorbables, substituts osseux, 
etc.) dans la régénération parodontale. De plus, 
des techniques combinées de traitement simultané 
de la lésion intra-osseuse et de la récession paro-
dontale associant un greffon conjonctif à l’utilisation 
de substituts dans le même temps chirurgical ont été 
récemment proposées [9]. Cette intervention per-
met de limiter la rétraction gingivale post-chirurgi-
cale inesthétique lors du traitement des déhiscences 
osseuses vestibulaires profondes [10]. L’adjonction 
d’un greffon conjonctif à ce type de procédure per-
met d’une part d’épaissir le morphotype gingival, 
limitant ainsi les rétractions post-opératoires et 
d’autre part, de compenser la paroi osseuse absente, 
jouant ainsi le rôle de membrane autogène [11].
Cet article se propose de :
- montrer que l’on peut privilégier la conservation à 
l’extraction de certaines dents compromises en rai-
son de lésions intra-osseuses isolées sévères (fig. 2) ;
- analyser les bénéfices de la chirurgie mini-invasive 
ainsi que l’adjonction d’une greffe de tissu conjonc-
tif en décrivant les différents protocoles et les résul-
tats cliniques obtenus.

MORPHOLOGIE DES LÉSIONS  
INTRA-OSSEUSES  
ET POTENTIEL 
DE CICATRISATION

En 1958, Goldman et Cohen ont classé ces lésions en 
fonction du nombre de parois osseuses résiduelles 
entourant le défaut, dans le but d’orienter le pra-
ticien sur la thérapeutique à mettre en œuvre et 
d’établir le pronostic. Ils distinguent les LIO à une, 
deux ou trois parois osseuses et les cratères [12]. 
Plus le défaut est profond, étroit, avec un nombre de 
parois résiduelles important, meilleure est l’amélio-
ration clinique et radiographique à 12 mois. Nibali et 
al 2021 [13] affirment également que le rapport 
entre profondeur du défaut et gain osseux n’est pas 
en rapport avec le type de substituts osseux utilisé 
(pas de différence entre les protéines de la matrice 
de l’émail (EMD), les substituts osseux ou l’utilisa-
tion de membranes). Plus l’angle du défaut est étroit 
(37°), meilleur est le gain d’attache clinique après 
traitement de la LIO [14].
L’utilisation de différents types de biomatériaux 
dépend de la morphologie de la LIO : certains bioma-
tériaux permettent de maintenir l’espace, comme les 
membranes non résorbables ou les substituts osseux 

2A B

2. TRAITEMENT D’UNE LÉSION INTRA-OSSEUSE SÉVÈRE SUR 35 PAR COMBLEMENT XÉNOGREFFE.

A. PRÉ-OPÉRATOIRE (PROFONDEUR DE POCHE DE 9 MM INITIALEMENT EN 35D).

B. CICATRISATION À 1 AN (PROFONDEUR DE POCHE 4 MM EN 35D À 1 AN).
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associés aux membranes résorbables. Dans le cas de 
défauts à 1 ou 2 parois résiduelles, les membranes 
résorbables seules ou les protéines dérivées de la 
matrice de l’émail ne permettent pas de maintenir 

3. TRAITEMENT D’UNE LÉSION INTRA-OSSEUSE PAR TECHNIQUE COMBINÉE (XÉNOGREFFE + MEMBRANE RÉSORBABLE).

A. PROFONDEUR DE POCHE PARODONTALE DE 11 MM ASSOCIÉE À UNE SUPPURATION EN 41.

B-C. LIO À 2 PAROIS, SÉVÈRE JUSQU’À L’APEX DE LA 41. D. MEMBRANE RÉSORBABLE +BIOMATÉRIAU.

B

C

3A

l’espace et ne sont donc pas indiquées seules [15]. 
En effet, le caillot doit être maintenu in situ et doit 
rester stable pour permettre une bonne réparation 
de la LIO (fig. 3).

D
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F

3. TRAITEMENT D’UNE LÉSION INTRA-OSSEUSE PAR TECHNIQUE COMBINÉE (XÉNOGREFFE + MEMBRANE RÉSORBABLE).

E-F. CICATRISATION ET RÉPARATION À 5 ANS.

E

De nombreuses recherches montrent l’intérêt des 
biomatériaux (allogreffes, xénogreffes, protéines 
dérivées de la matrice amélaire Emdogain® - EMD) 
et prouvent l’amélioration des paramètres cliniques 
avec des biomatériaux seuls ou combinés à des 
membranes résorbables [16]. Une revue systéma-
tique récente [17] conclut que l’EMD ou les subs-
tituts osseux associés aux membranes résorbables 
pour les LIO profondes permet une amélioration 
satisfaisante des paramètres cliniques. Les auteurs 
suggèrent aussi que les techniques de préservation 
papillaire améliorent la cicatrisation et doivent être 
les procédures privilégiées dans la régénération 
parodontale. Une étude récente de 2020 [18] montre 
également des résultats cliniques intéressants sur 
des molaires compromises avec lésions inter-radi-
culaires et lésions intra-osseuses profondes traitées 

par lambeau de préservation papillaire associés à des 
techniques de régénération parodontale. Les amé-
liorations obtenues à un an sont stables au long 
terme, de 3 à 16 ans (fig. 4).
Trois concepts biologiques [19] régissent en effet 
la cicatrisation :
- le maintien d’un espace suffisant pour le caillot 
(notamment dans le cadre de la régénération tissu-
laire où le maintien de l’espace sous la membrane 
est essentiel à la régénération) ;
- la stabilité du caillot ;
- la fermeture de première intention.
Dans le cadre du traitement des lésions intra-os-
seuses, un lambeau muco-périosté est apposé sur une 
surface avasculaire minéralisée [20] : la racine den-
taire. Le caillot se forme immédiatement après l’in-
tervention et sert de matrice à la migration cellulaire. 
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4. TRAITEMENT D’UNE LÉSION INTRA-OSSEUSE ASSOCIÉE À UNE LÉSION INTERRADICULAIRE DE CLASSE II À L’AIDE D’UNE TECHNIQUE 

COMBINÉE (XÉNOGREFFE + MEMBRANE RÉSORBABLE).

A-B. SITUATION PRÉ-OPÉRATOIRE.

C-D. DÉBRIDEMENT DE LA LÉSION.

E-F. BIOMATÉRIAU + MEMBRANE.

4A B

C D

E F
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G-H. SITUATION CLINIQUE POST-OPÉRATOIRE.

4G H

La cicatrisation est dépendante de nombreux fac-
teurs généraux (tabac, état général du patient, 
hygiène buccale) mais également locaux (morpho-
logie du défaut osseux, stabilité du caillot, obtention 
d’une fermeture de première intention [21]). Réduire 
le traumatisme chirurgical permet d’augmenter la 
stabilité tissulaire post-chirurgicale et donc un 
meilleur maintien du caillot in situ. Concernant 
l’influence du protocole de chirurgical sur la cica-
trisation, Retzepi et al. [22] ont montré que le tracé 
du lambeau a un rôle majeur : la revascularisation est 
plus rapide pour les lambeaux d’étendue minimale 
de préservation papillaire.
La chirurgie mini-invasive permet donc, grâce à la 
préservation papillaire et à la réduction du trauma-
tisme chirurgical :
- d’améliorer la vascularisation et la stabilité 
du caillot ;
- de maintenir l’espace nécessaire à la régénération 
en évitant que les tissus interdentaires se collapsent.
Grâce à la fermeture de première intention plus 
facilement maîtrisée avec les protocoles mini-in-
vasifs, Graziani et al. ont montré en 2012 [23] un gain 
d’attache clinique de 1,44 - 3,52 mm pour les tech-
niques mini-invasives de préservation papillaire, 
contre 1,25 - 1,89 mm pour les lambeaux tradi-
tionnels. Une récente revue systématique confirme 
cette amélioration des paramètres cliniques par 
chirurgie mini-invasive par rapport aux protocoles 

chirurgicaux conventionnels [24]. Le gain d’attache 
obtenu est en moyenne de 3,89 mm et 4,24 mm de 
réduction de profondeur de poche parodontale pour 
les chirurgies mini-invasives. De plus, le ressenti des 
patients est fortement amélioré sur des champs opé-
ratoires réduits.

ÉVOLUTION DES CONCEPTS 
DE CHIRURGIE MINI-INVASIVE 
DE TRAITEMENT DES LÉSIONS 
INTRA-OSSEUSES

Le traitement parodontal chirurgical conventionnel 
qui indique un abord par sextant ou par quadrant 
reste aujourd’hui uniquement réservé aux lésions 
intra-osseuses multiples qui nécessitent une grande 
laxité du lambeau avec un décollement impliquant 
plusieurs dents pour accéder correctement au fond 
des lésions. Dans le cas de lésions isolées, on privi-
légie de plus en plus l’approche mini-invasive afin 
de restreindre le champ opératoire à 2 ou 3 dents.

  La Minimally Invasive  
Surgery (MIS)

La MIS a été introduite pour la première fois en 1995 
par Harrel et Ress [25] dans le but de limiter les inci-
sions à 2 ou 3 dents bordant la lésion.
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5. TECHNIQUES DE PRÉSERVATION PAPILLAIRE.

A. SPPF (ESPACE INTERDENTAIRE < 2 MM ET PAPILLE PRÉSERVÉE DANS SA GLOBALITÉ).

B-C-D. MPPT (ESPACE INTERDENTAIRE > 2 MM ET INCISION DÉPORTÉE PALATINE PERMETTANT D’ACCÉDER À LA LÉSION INTRA-OSSEUSE). 

DÉCOLLEMENT UNILATÉRAL VESTIBULAIRE DU LAMBEAU (M-MIST).

En 2007, Cortellini et Tonetti [26] proposent d’as-
socier à la MIS des techniques de préservation 
papillaires [7, 8] donnant naissance à la Minimally 
Invasive Surgical Technique (MIST). Les auteurs 
s’inspirent du concept de lambeau esthétique 
d’accès où l’incision proximale est déportée pala-
tine [27]. L’objectif est de garantir la vascularisation 
de la papille interdentaire et d‘éviter la rétraction 
gingivale postopératoire, inesthétique dans les sec-
teurs antérieurs (fig. 5) :
- Si la largeur de l’espace interdentaire est supé-
rieure ou égale à 2 mm dans le sens mésio-distal, 
la papille est préservée dans sa globalité : l’incision 

proximale est déportée en palatin/lingual, c’est la 
Modified Papilla Preservation Technique (MPPT) [7].
Si elle est inférieure à 2 mm, l’incision ne peut être 
déportée en palatin/lingual en raison de l’étroitesse 
de l’espace interdentaire et l’intégralité de la papille 
est alors conservée grâce à un abord vestibulaire. 
On rentre alors dans la papille pour obtenir la plus 
grande épaisseur tissulaire possible et permettre 
ainsi une meilleure vascularisation de l’espace 
interdentaire. C’est la technique du lambeau de 
préservation papillaire modifié (SPPF : Simplified 
papilla preservation flap) [8].

5A

C

B

D
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  Modified Minimally 
Invasive Surgery

Cette technique est ensuite modifiée par ses auteurs 
en 2009, avec la réalisation d’incisions et le décolle-
ment d’un lambeau unilatéral, aux dimensions très 
limitées : Il s’agit de la Modified Minimally Invasive 
Surgery (M-MIST). Elle offre un accès unilatéral aux 
lésions intra-osseuses isolées et profondes, limité 
aux défauts qui ne sont pas trop étendus dans le sens 
vestibulo-lingual. La stabilité du caillot se voit amé-
liorée et les suites post-opératoires minimisées [21].

  Single Flap Approach
La même année, Trombelli et al. [28], présentent 
une approche également unilatérale, sans toucher à 
la papille interdentaire : la Single Flap Approach (SFA). 

Simplifiée et peu invasive, elle permet de laisser 
les papilles intactes. L’incision proximale est réalisée 
à la base de la papille sur une seule face du lambeau, 
selon le profil de l’os sous-jacent : plus la distance 
entre le sommet de la papille et l’os est importante, 
plus l’incision proximale est apicale [28]. Le lambeau 
n’est décollé que d’un seul côté (fig. 6).

  L’Entire Papilla 
Preservation Technique

L’Entire Papilla Preservation Technique (EPPT) est 
introduite en 2017 [29], pour traiter des lésions 
intra-osseuses interproximales isolées, sans exten-
sion palatine/linguale. Une incision intra-sulculaire 
complétée par une incision verticale de décharge à 
l’opposé de la lésion, permet de conserver la papille 
interdentaire intacte. Un lambeau d’épaisseur totale 
est ensuite décollé. On observe une fermeture de 
première intention dans 100 % des cas ainsi qu’un 
gain d’attache clinique à 1 an avec ou sans adjonc-
tion de biomatériaux [30]. Aucune exposition de la 
membrane n’est constatée avec l’EPPT [31].

6. LAMBEAU UNILATÉRAL SFA + XÉNOGREFFE (BIOOSS®).

A. LIO PROFONDE (PROFONDEUR DE POCHE DE 7 MM).

B. INCISION INTRASULCULAIRE AU NIVEAU DES FACES 

VESTIBULAIRES DE 36 ET 37 / INCISION HORIZONTALE 

SOUS LA PAPILLE INTERDENTAIRE QUI EST LAISSÉE INTACTE.

C. RÉSULTAT À 1 AN.

6A B

C
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LIMITES DES PROTOCOLES 
DE CHIRURGIE MINI-INVASIVE 
POUR LES LIO PROFONDES : 
QUE FAIRE EN CAS 
DE RÉTRACTION GINGIVALE 
POSTOPÉRATOIRE ?
Malgré une volonté de limiter au minimum le trau-
matisme chirurgical avec les approches mini-in-
vasives, de nombreuses récessions parodontales 
post-chirurgicales inesthétiques sont constatées. 
Plus le défaut osseux est sévère, plus la destruc-
tion de la corticale vestibulaire est importante, plus 
la récession parodontale augmente après l’inter-
vention, ce qui peut de nouveau poser la question 
de l’extraction ou de la conservation d’une dent 
présentant une LIO profonde, surtout dans le sec-
teur antérieur.
Farina et al. [10] ont mis en évidence des rétrac-
tions parodontales vestibulaires post-chirurgicales 
sur 74 lésions intra-osseuses, même si celles-ci 
étaient traitées par SFA (lambeau de petite étendue 
unilatéral). De plus, l’insuffisance ou l’absence de 
tissu kératinisé au niveau d’une lésion intra-os-
seuse constitue un facteur de risque important 
de récession parodontale [32]. Les avancées en 
chirurgie muco-gingivale ont montré que le gref-
fon conjonctif reste aujourd’hui le gold standard en 
termes d’épaississement gingival et de recouvre-
ment radiculaire [33]. L’adjonction d’un greffon 
conjonctif au traitement des lésions intra-osseuses 
sévères ou en cas d’insuffisance de tissu kératinisé 
pourrait donc limiter les rétractions post-opéra-
toires et permettre un recouvrement radiculaire 
dans certaines situations, même lorsque celui-ci 
n’est pas totalement prédictible.
Une classification récente des récessions parodon-
tales établie par Cairo [34] compare le niveau osseux 
proximal au niveau vestibulaire avec 3 classes : 
RT1, RT2 et RT3. Quand le niveau des septa est 
inférieur au niveau osseux vestibulaire (RT3 équi-
valent aux classes III et IV et Miller), la possibilité 
d’obtenir un recouvrement radiculaire complet est 

imprédictible [34]. Grâce à l’utilisation d’un greffon 
conjonctif associé à un lambeau tracté coronaire-
ment au cours du traitement de la lésion intra-os-
seuse, un recouvrement radiculaire satisfaisant peut 
cependant être obtenu dans certaines situations de 
classe III et IV de Miller (RT3) [35] (fig. 7).
La question est de savoir si le greffon conjonctif 
pourrait remplacer l’utilisation d’une membrane 
résorbable dans le cas d’une destruction partielle de 
la corticale vestibulaire. Plusieurs études cliniques 
centrées sur les lésions inter-radiculaires de classe 
II à la mandibule ont tout d’abord démontré qu’un 
greffon conjonctif permettait une amélioration 
des paramètres cliniques équivalente à celle obte-
nue avec les membranes résorbables. Les résultats 
sont stables dans le temps à 6,12 et 48 mois [11, 36]. 
Ces constatations ont permis d’élargir l’utilisation 
du greffon conjonctif au traitement des lésions 
intra-osseuses. Dès 1998, Kwan et al. [37] réalisent 
une série de cas comparant l’utilisation d’un gref-
fon conjonctif au niveau d’une lésion intra-osseuse 
proximale à un lambeau d’assainissement simple. 
Les résultats sont encourageants et montrent un 
intérêt majeur du greffon conjonctif dans le traite-
ment des lésions intra-osseuses. Les auteurs sug-
gèrent un éventuel potentiel de régénération tis-
sulaire au niveau des cellules périostées de la face 
interne du greffon.
Concernant le prélèvement du greffon, Esfahanian et 
al. [38] montrent que les cellules du tissu conjonctif 
ont des propriétés ostégéniques intrinsèques, que 
le greffon soit prélevé avec du périoste ou unique-
ment avec du tissu conjonctif. Il semblerait donc que 
l’utilisation d’un greffon conjonctif soit équivalent 
à celui d’une membrane résorbable, quelle que soit 
la technique de prélèvement du greffon. De plus, 
cela présenterait un avantage esthétique et quali-
tatif en termes d’épaississement du morphotype 
parodontal, de fermeture de première intention, 
et de limitation d’éventuelles récessions parodon-
tales associées.
La hauteur du greffon est dépendante de la sévé-
rité de la lésion. Lorsque le défaut osseux est peu 
profond, la taille du greffon peut correspondre à la 
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7. TRAITEMENT D’UN DÉFAUT OSSEUX ET D’UNE RÉCESSION PARODONTALE RT3 AVEC XÉNOGREFFE + CONJONCTIF ENFOUI.

A. ABORD CHIRURGICAL UNILATÉRAL VESTIBULAIRE. 

ON NOTE LA VESTIBULOPOSITION DE 13 ET LA PRÉSENCE 

D’UNE RÉCESSION PARODONTALE.

C. COMBLEMENT DE LA DÉHISCENCE À L’AIDE 

D’UN BIOMATÉRIAU DE TYPE XÉNOGREFFE.

E. LE LAMBEAU EST TRACTÉ CORONAIREMENT ET SUTURÉ  

AU-DESSUS DES POINTS DE CONTACT, POSITIONNÉ 2 MM  

AU-DELÀ DE LA JONCTION AMÉLO-CÉMENTAIRE.

B. LA RACINE DE 12 EST SECTIONNÉE.

D. POSITIONNEMENT D’UN GREFFON CONJONCTIF RECOUVRANT 

12 ET 13.

F. VUE PALATINE. ON NOTE L’ABSENCE DE CONCAVITÉ 

EN VESTIBULAIRE MALGRÉ LA PERTE DE SUBSTANCE 

OSTÉOMUQUEUSE INITIALE/ATTELLE FIBRÉE COLLÉE 

PROVISOIRE.
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RÉSULTATS STABLES À 3 ANS

A. VUE PRÉ-OPÉRATOIRE. B. RÉSULTATS À 3 ANS : LE RECOUVREMENT RADICULAIRE 

EST COMPLET, LE MORPHOTYPE EST ÉPAISSI, LE TRAITEMENT 

ORTHODONTIQUE A ÉTÉ RÉACTIVÉ POUR CORRIGER 

LA VESTIBULOPOSITION DE 13. ON NOTE UNE RÉTRACTION 

PAPILLAIRE ENTRE 12 ET 13 EN RAISON DE L’IMPORTANCE 

DE LA PERTE OSSEUSE DE LA SITUATION INITIALE.

C. VUE RÉTRO-AVÉOLAIRE  

PRÉ-OPÉRATOIRE.

D. VUE RÉTRO-AVÉOLAIRE  

POST-OPÉRATOIRE À 3 ANS.

E. CONE BEAM  

PRÉ-OPÉRATOIRE.

F. LE CONE BEAM 

RÉVÈLE UN VOLUME 

OSSEUX SUFFISANT 

POUR POSITIONNER 

UN IMPLANT EN 12.
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hauteur de paroi vestibulaire manquante. Les lésions 
intra-osseuses étant sévères dans le rapport de cas 
de Santoro et al. [32], un greffon de moins de 5 mm 
de hauteur dans le sens apicocoronaire (inférieur à 
la hauteur de paroi vestibulaire absente) et 1,5 mm 
d’épaisseur est considéré comme suffisant afin 
d’éviter d’augmenter le risque de nécrose tissu-
laire. La lésion est comblée par un biomatériau qui 
constitue un échafaudage pour augmenter la stabi-
lité du caillot. Le greffon est positionné sous le lam-
beau [32]. Zucchelli et al. en 2017 [39] proposent un 
protocole où le greffon n’est plus suturé à la face 
interne du lambeau mais aux papilles interdentaires 
adjacentes à la lésion intra-osseuse, disséquées en 
épaisseur partielle. Le greffon conjonctif est donc 
positionné coronairement au défaut osseux. Sa 
hauteur idéale va de la jonction amélo-cémentaire 
à la partie apicale du rebord osseux vestibulaire. 
La partie moyenne du greffon reconstituant la cor-
ticale vestibulaire manquante. Le lambeau tracté 
coronairement recouvre l’intégralité du greffon.
Trombellli et al. [9] comparent le protocole de SFA 
seul ou en adjonction à un greffon conjonctif (GCE) 

sur un échantillon de 30 lésions intra-osseuses asso-
ciées à une destruction de la corticale osseuse vesti-
bulaire. Les défauts sont systématiquement comblés 
avec un mélange de protéines dérivées de la matrice 
de l’émail (EMD) et de xénogreffe osseuse. Les para-
mètres cliniques sont améliorés à 6 mois. Les rétrac-
tions parodontales post-opératoires persistent mais 
sont diminuées dans le groupe avec adjonction d’un 
greffon conjonctif. L’apport d’un greffon conjonctif 
permet donc de limiter les récessions post-chirurgi-
cales, en particulier en présence d’une destruction de 
la corticale osseuse sévère (> 5 mm). La différence des 
moyennes observées entre les deux groupes présen-
tant initialement un morphotype gingival fin, laisse 
supposer qu’un des bénéfices du greffon conjonc-
tif serait l’épaississement du morphotype gingival 
(SFA + GCE : 0,4 ± 1,0 mm ; SFA : 1,8 ± 1,3 mm).
Les résultats cliniques en termes de gain d’at-
tache clinique et de réduction de profondeur de 
poche des études récentes des différents proto-
coles de chirurgie mini-invasive associés à un 
greffon conjonctif sont résumés dans le tableau 
ci-après (tableau 1).

TABLEAU 1. MESURE DU GAIN D’ATTACHE CLINIQUE ET DE LA RÉDUCTION  
DE PROFONDEUR DE POCHE PARODONTALE DES LÉSIONS INTRA-OSSEUSES TRAITÉES 

PAR CHIRURGIE MINI-INVASIVE ET GREFFE DE CONJONCTIF ENFOUI

Protocole
Type d’étude  
et échantillon

Suivi

Niveau 
d’attachement 

clinique
pré-opératoire

Niveau 
d’attachement 

clinique  
post-opératoire

Gain 
d’attache 
clinique

Réduction  
de la profondeur 

de poche

Auteur et année 
de publication

CAF + CTG
(EMD + DBBM)

Série de cas
(n=2)

24 mois 12,5 5 7,5 6,5
Santoro et al., 

2016 [32]

CAF + CTG
(EMD)

Série de cas
(n=2)

12 mois
8,5 (v) 2 (v) 6,5 (v) 4,5 (v) Zucchelli et al.,

2017 [39]11 (i) 3,5 (i) 7,5 (i) 7 (i)

SFA
(EMD + DBBM)

Étude 
de cohorte 

rétrospective
(n = 30)

6 mois

10,9 ± 2,9 6,9 ± 2,3 4,0 ± 1,5 4,8 ± 2,0
Trombelli et al.,

2017 [9]SFA + CTG
(EMD + DBBM)

10,0 ± 2,3 6,8 ± 1,6 3,2 ± 1,5 4,3 ± 1,8

CAF : Coronally Advanced Flap (lambeau tracté coronairement)
CTG : Connective Tissu Graft (Greffon de conjonctif enfoui)
EMD : Enamel Matrix Derivative (Protéines dérivées de la matrice de l’émail)
DBBM : Deproteinized bovine bone mineral (os bovin déprotéinisé)
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CONCLUSION

Le traitement des LIO sévères isolées profondes 
montre donc des résultats cliniques fiables au long 
terme grâce à la chirurgie mini-invasive. Si le prin-
cipal paradigme des années 1980-2000 était d’obte-
nir une régénération parodontale, les évolutions des 
demandes des patients sont aujourd’hui la dimi-
nution des éventuelles suites opératoires et l’amé-
lioration du résultat esthétique. La recherche 
scientifique et la pratique clinique s’orientent de 
plus en plus vers des protocoles les moins inva-
sifs possibles avec l’utilisation d’une membrane 
autogène de type greffon conjonctif pour garantir 
une fermeture de première intention et limiter les 

récessions parodontales. De plus, extraire une dent 
avec une LIO sévère peut engendrer un délabrement 
osseux conséquent et rendre plus compliqué le rem-
placement de la dent manquante par un implant. 
Le rapport bénéfice/risque de la conservation d’une 
dent présentant une lésion intra-osseuse isolée 
profonde incite donc fortement à mettre en place 
en premier choix les thérapeutiques nécessaires 
à conserver la dent compromise et à reconstruire 
son parodonte environnant le plus longtemps pos-
sible. Des études contrôlées randomisées concer-
nant les greffes conjonctives associées au traitement 
de régénération des LIO doivent être menées pour 
confirmer ces résultats encourageants. II
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PÉRI-IMPLANTITE : 
JUSQU’OÙ CONSERVER ?

La péri-implantite est une pathologie évolutive qui menace la survie des implants 
dentaires depuis une vingtaine d’années. Elle apparaît généralement 8 à 10 ans 

après la mise en place des implants. Différents traitements ont été proposés pour 
stabiliser ces péri-implantites avec plus ou moins de succès et sans réel consensus. 

Plus récemment, la technique d’implantoplastie, consistant à rendre plus lisse la partie 
exposée de l’implant, retient l’attention des auteurs et semble donner des résultats plus 

probants. La décision de conservation d’un implant atteint de péri-implantite doit se faire 
à la lumière des techniques de traitement actuelles et fait intervenir différents critères 

qu’il conviendra d’analyser au cas par cas. Le patient doit être partie prenante dans 
ce choix de conserver ou non car il n’est pas sans conséquences et il doit en être informé. 
À travers plusieurs cas cliniques, nous établirons les différents critères amenant à la prise 

de décision de conservation ou non de l’implant.

MOTS-CLÉS :  péri-implantite, facteurs de risque, implantoplastie, conservation de l’implant, 
critères de choix
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et une clarification des définitions des maladies 
péri-implantaires selon leur évolution [3].
Ainsi, la mucosite se traduit cliniquement par 
une augmentation de la profondeur de sondage 
accompagnée d’un saignement. Elle peut être 
associée à une inflammation et une suppura-
tion. Radiographiquement, aucune perte osseuse 
péri-implantaire n’est constatée.
La péri-implantite est caractérisée par une inflamma-
tion de la muqueuse péri-implantaire avec une perte 
progressive de l’os péri-implantaire [4]. Des mani-
festations cliniques de suppuration associées à des 
douleurs localisées sont également rapportées.
Ce n’est donc pas une maladie anecdotique, d’autant 
que sa fréquence n’est pas si faible. Une méta-ana-
lyse, en 2018, montre que 11 à 41 % des patients 
présentent une péri-implantite et cela concerne 6 
à 36 % des implants observés [5]. Cette large four-
chette est expliquée par la difficulté des auteurs à 
avoir des études concordantes dans la définition de 
la péri-implantite [6].
Même en étant le plus optimiste, près d’un patient 
sur dix sera concerné par une péri-implantite. 
Nous serons donc forcément confrontés à cette 
pathologie dans notre pratique, qu’elle soit exclu-
sive ou en omnipratique, et être amenés à devoir 
la gérer.

  Étiologie
Il est maintenant établi que les maladies péri-im-
plantaires ont comme origine la plaque dentaire. 
Le profil bactérien présent à la surface de l’implant 
est composé à 50 % par des micro-organismes 
opportunistes et à 50 % par des bactéries parodon-
to-pathogènes à GRAM négatif anaérobies. Comparé 
au profil bactérien des maladies parodontales, 
il s’avère être beaucoup plus agressif et résistant [7].
Les maladies péri-implantaires sont bien différentes 
des maladies parodontales. Même si leurs étiopatho-
logies sont proches, deux états de surfaces distincts 
sont affectés : d’un côté une surface macroscopi-
quement lisse de dentine (évolution lente) et d’un 
autre une surface macroscopiquement cruentée ou 
rugueuse de titane (évolution plus rapide).

INTRODUCTION
La péri-implantite fait désormais partie du quo-
tidien de l’implantologiste. Cette pathologie était 
quasi inconnue dans les deux premières décennies 
de l’implantologie. Avec l’évolution des implants 
« modernes » et l’ouverture du traitement implan-
taire à un plus grand nombre de patients, cette 
maladie péri-implantaire ne cesse de progresser ces 
20 dernières années. Il est donc difficile de répondre 
sereinement à cette question souvent posée par le 
patient : « combien de temps dure un implant ? ».
Une péri-implantite peut se développer autour d’un 
implant unitaire mais également autour de plusieurs 
implants au sein d’une même prothèse implan-
to-portée. Son facteur étiologique principal est la 
plaque dentaire, mais il existe d’autres cofacteurs 
aggravants qu’il conviendra d’évaluer pour com-
prendre la raison de son installation mais également 
orientera notre prise de décision thérapeutique.
Peut-on conserver l’implant de façon fiable ou 
doit-on systématiquement le déposer ?
Quels sont les critères de décisions selon les diffé-
rentes situations rencontrées ?

LES MALADIES 
PÉRI-IMPLANTAIRES

  Définitions de la péri-implantite
La définition de la maladie péri-implantaire a évo-
lué dans le temps. En 2008, Heitz-Mayfield parle 
de péri-implantite dès lors qu’une perte osseuse 
supérieure ou égale à 2 mm est observée depuis la 
mise en place de la prothèse d’usage, associée à des 
saignements au sondage avec un sondage ≥ 4 mm [1].
Pour Mouhyi, Ehrenfest et Albrektsson en 2012, 
la péri-implantite est un processus infectieux qui 
apparaît alors que l’implant est ostéo-intégré et 
donc après la formation d’une interface fonction-
nelle entre l’os et l’implant [2].
En 2017, un groupe de travail international a établi un 
rapport de consensus à propos des maladies péri-im-
plantaires. Il en résulte une nouvelle classification 
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Ces différences nous amènent donc à développer des 
stratégies de traitements et de décisions qui ne sont 
pas forcément transposables de la maladie parodon-
tale à la maladie péri-implantaire.
Selon une méta-analyse de 2017, il est clair que 
les antécédents de maladie parodontale associés aux 
cofacteurs du tabac et du diabète vont significati-
vement augmenter l’incidence de la péri-implan-
tite [8]. Notre rôle est de la prévenir au maximum, en 
s’assurant au préalable d’assainir le parodonte mais 
également d’avoir une planification implantaire pré-
cise, sans oublier la mise en place d’un planning de 
maintenance trop souvent éludé par le praticien et 
le patient.

FACTEURS DE RISQUE  
ET CRITÈRES DE DÉCISION : 
JUSQU’OÙ CONSERVER 
L’IMPLANT ?

Comme pour les maladies parodontales, les mala-
dies péri-implantaires sont soumises à l’influence 
de facteurs de risque généraux (liés au patient) et 
locaux (liés au site).
La possibilité de corriger ces facteurs de risque 
afin de rétablir des conditions adaptées à la bonne 

santé péri-implantaire est primordiale pour savoir 
jusqu’où garder l’implant face à cette pathologie 
évolutive. Il existe certains critères objectifs de déci-
sion (tableau 1).

  Perte osseuse et classification 
des péri-implantites

Il existe plusieurs classifications des péri implantites :
- selon la forme du défaut osseux [9] (tableau 2).
- selon l’état d’avancée de la maladie [10] (tableau 3).
Aujourd’hui, la quantité de perte osseuse compro-
mettant la conservation d’un implant reste contro-
versée.
Selon certains auteurs, une perte osseuse > 50 % de 
la hauteur implantaire induit une dépose de l’im-
plant [11]. Cependant, une perte osseuse de 50 % 
en hauteur n’a pas le même impact sur un implant 
de 6 mm que sur un implant de 13 mm de longueur.
Bien entendu, la mobilité de l’implant est un facteur 
indéniable de dépose de celui-ci. Il est généralement 
associé à une perte osseuse terminale.
Le type de défaut osseux joue également : les défauts 
angulaires ou en cuvette avec préservation de parois 
osseuses ont un pronostic de conservation plus 
favorable car un meilleur potentiel de cicatrisation 
par l’apport vasculaire de ces parois résiduelles. 
Ces parois vont aussi permettre de maintenir méca-
niquement un éventuel comblement osseux.

TABLEAU 1. CRITÈRES DE DÉCISION À ÉVALUER POUR GARDER L’IMPLANT OU NON

CRITÈRES GÉNÉRAUX

Patient (âge, santé générale, tabac)
Hygiène bucco-dentaire (HBD)

Pathologie parodontale
Intégration dans un plan de traitement global

Expérience du praticien
Coût

CRITÈRES LOCAUX

Caractéristiques de la péri-implantite (évolution et perte osseuse)
Prothétique
Implantaire

Rugosité implantaire
Esthétique

Accessibilité à l’HBD
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TABLEAU 2. CLASSIFICATION DE PÉRI-IMPLANTITES SELON LA FORME DU DÉFAUT [9]

Classe I

1a : déhiscence vestibulaire sans cratérisation
1b :  déhiscence vestibulaire + résorption semi-circulaire  

allant jusqu’à la moitié du corps de l’implant
1c : déhiscence vestibulaire + résorption circulaire totale
1d : déhiscence vestibulaire et linguale + résorption circulaire totale
1e : résorption circulaire

Classe II Résorption supra-crestale

Class IIClass I

Ib Ic Ie

(d)(d)

(d)

(v)
(v)(v)

(m)(m)

(m)

(o)(o)

TABLEAU 3. CLASSIFICATION DES PÉRI-IMPLANTITE SELON L’AVANCÉE DE LA MALADIE [10]

Péri-implantite précoce

Profondeur de poche supérieure ou égale à 4 mm
Un saignement et/ou une suppuration au sondage

Une perte osseuse inférieure à 25 % de la hauteur totale de l’implant.

Péri-implantite modérée

Profondeur de poche supérieure ou égale à 6 mm
Un saignement et/ou une suppuration au sondage

Une perte osseuse de 25 % à 50 % de la hauteur totale de l’implant.

Péri-implantite sévère

Profondeur de poche supérieure ou égale à 8 mm
Un saignement et/ou une suppuration au sondage

Une perte osseuse supérieure à 50 % de la hauteur totale de l’implant.

La perte osseuse verticale sans paroi résiduelle 
va induire une rétraction gingivale après trai-
tement dû à l’absence de soutien de la gencive. 
L’incidence esthétique est donc majeure.
Même si ce critère est essentiel, d’autres facteurs 
vont avoir un impact significatif sur la décision de 
traitement ou non.

  L’hygiène bucco-dentaire 
et contrôle du facteur étiologique

L’étiologie de la péri-implantite est la plaque den-
taire avec une hygiène bucco-dentaire (HBD) 
souvent évaluée comme défaillante (fig. 1). Il est 
donc primordial de rétablir une HBD efficace afin 

1

1. L’HYGIÈNE DÉFAILLANTE EST LE CRITÈRE PRINCIPAL 

DE LA PÉRI-IMPLANTITE.
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d’améliorer le pronostic du traitement de conser-
vation implantaire et minimiser les récidives. 
L’impossibilité de rétablir une HBD efficace tend 
fortement à déposer l’implant.

  La prothèse sur implant 
et la position de l’implant

La prothèse peut de multiples façons participer au 
maintien de la plaque dentaire. L’axe et le point 
d’émergence de l’implant vont conditionner l’émer-
gence prothétique ainsi que la forme de la prothèse 
à venir pour compenser l’édentement.
Quand la forme de la céramique présente trop 
de porte-à-faux horizontal, il est difficile de net-
toyer en dessous. C’est le cas quand l’émergence de 
l’implant est trop proximale ou trop linguale par 
rapport à l’émergence idéale, laissant des balcons 
propices à la rétention de plaque. C’est aussi le cas 
quand le diamètre de l’implant (et du plateau pro-
thétique implantaire) est trop étroit par rapport à 
la dent à remplacer.
La position de l’implant et sa proximité avec la dent 
ou l’implant adjacent va également jouer sur les 
embrasures prothétiques.
Quand les embrasures sont trop serrées, voire 
inexistantes, cela rend impossible le passage des 
brossettes interproximales. Il sera alors compliqué 
de rétablir une HBD compatible avec le retour à une 
situation gingivale saine et pérenne. Le risque de 
récidive sera aussi important.
Tous ces critères sont immuables à moins de dépo-
ser l’implant et de le reposer dans une situation 
plus favorable.
Quand la prothèse n’est manifestement pas 
adaptée, soit par la présence d’un espace entre 
la céramique et le pilier implantaire, soit dans 
le cas d’un surcontour iatrogène, la rétention 
de plaque est uniquement due à un problème de 
réalisation prothétique. Les embrasures peuvent 
aussi être fermées pour des raisons esthétiques ou 
pour éviter des espaces trop importants en sec-
teur postérieur.
Il est évident que la prothèse sera à refaire si cela 
ne peut être modifié de façon simple.

La nécessité de refaire la prothèse ou la possibilité 
de la garder sans dommage est un critère important 
de conservation ou non de l’implant. Refaire la pro-
thèse sur un implant présentant une péri-implantite 
(à pronostic donc réservé) n’est pas favorable à la 
conservation de cet implant.
Parmi les facteurs de risque liés à la prothèse, la 
rugosité de surface du pilier implantaire dans sa 
partie transgingivale peut être impliquée dans l’ap-
parition et le maintien d’une inflammation gingivale 
péri-implantaire. En effet, la rugosité de surface du 
pilier peut accumuler jusqu’à 25 fois plus de plaque 
dentaire sous-gingivale par rapport à une surface 
lisse. Elle peut être à l’origine d’apparition de muco-
site [12-13]. Il est donc important de veiller à un bon 
état de surface du pilier prothétique avant la pose 
de la prothèse en bouche. Celui-ci doit être repoli si 
l’état de surface n’est pas satisfaisant.

  Facilité de dépose de la prothèse 
et accès chirurgical

Pour traiter chirurgicalement cette péri-implantite 
de façon efficace, il faut pouvoir accéder directe-
ment au site péri-implantaire. Il est donc nécessaire 
de déposer la prothèse implanto-portée en prenant 
toutes les précautions pour ne pas l’endommager.
Il est évident qu’une prothèse vissée sera plus simple 
à retirer. La facilité de dépose de la prothèse scellée 
va dépendre de la solidarisation ou non des cou-
ronnes (passage d’un dépose-couronne à câble dans 
l’embrasure), de la résistance mécanique du ciment 
de scellement utilisé, de la possibilité de passer à 
travers la couronne pour chercher la tête de vis du 
pilier implantaire sans détruire la prothèse.
En prothèse scellée, il y a donc un risque impor-
tant de détériorer la céramique lors de la dépose… 
et de devoir refaire la prothèse même si l’implant 
est conservé.

  Liés à la rugosité de l’implant
La rugosité de l’implant a directement influencé 
l’existence d’un contact os-implant. Il est considéré 
comme le facteur le plus important de l’ostéo-in-
tégration implantaire [14]. La survie implantaire 
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est significativement supérieure avec une surface 
à rugosité modérée qu’avec une surface à faible 
rugosité [15].
Les implants sont classés en 4 catégories selon la 
rugosité moyenne de surface (Sa) [16] :
- implant lisse si Sa < 0,5 µm
- implant à faible rugosité si 0,5 < Sa < 1 µm 
- implant à rugosité modérée si 1 µm< Sa < 2 µm
- implant rugueux si Sa > 2 µm
L’implant lisse ou à faible rugosité, obtenu par usi-
nage, qui prédomine aux débuts de l’implantologie 
(la plupart des implants avant 1995) ne semble pas 
autant sujet aux péri-implantites [17].
La majorité des implants actuels présentent une 
rugosité modérée comprise entre 1 et 2 µm (surface 
Tioblast, SLA, TiUnite…). Quant aux implants à sur-
face rugueuse, cela correspond plus à des surfaces 
TPS (Plasma Sprayed Titanium) ou à des implants 
recouverts d’une couche d’hydroxyapaptite [18].
Tout comme la rugosité de surface du pilier implan-
taire joue un rôle dans l’accumulation de plaque 
dentaire sous gingivale, la rugosité de l’implant 
favorise la propagation de la péri-implantite et 
donc sa récidive sur un implant exposé même après 
traitement. Plus la surface implantaire est rugueuse, 
plus la péri-implantite évolue [19].
Il est démontré qu’une surface lisse usinée de titane 
ralentit la formation du biofilm bactérien ainsi que la 
maturation de la plaque dentaire avec également une 
plus grande affinité pour la croissance du fibroblaste 
comparativement à une surface rugueuse [20].
Partant de ce postulat, le retour à une surface plus 
lisse dans la partie cervicale de l’implant pourrait 
diminuer le risque de péri-implantite et permettre 
un environnement gingival plus favorable.

  Aspects esthétiques
Si une approche chirurgicale est envisagée, il est 
important d’en prévoir les conséquences esthé-
tiques résultant de l’inévitable récession post-opé-
ratoire des tissus [21]. Si en postérieur, l’impact est 
tout relatif, en antérieur, selon la ligne du sourire, il 
peut être dramatique, ce qui nous orientera le plus 
souvent vers la dépose.

  Intégration dans un plan  
de traitement global  
ou gestion localisée

Il est important de déterminer si la péri-implan-
tite est uniquement un problème localisé ou si 
d’autres soins sont à entreprendre chez le patient. 
L’importance de la prise en charge envisagée va 
influencer la prise de décision de conservation ou 
non des implants.
Si d’autres soins majeurs, notamment d’autres 
implants, sont à prévoir en bouche à proximité ou 
à distance, il apparaît plus intéressant de déposer 
les implants avec préservation/greffe osseuse et de 
repartir quelques mois plus tard sur de nouveaux 
implants. Il est essentiel d’établir un plan de traite-
ment structuré intégrant (à nouveau) la thérapeu-
tique parodontale initiale.
De façon plus localisée, quand plusieurs implants 
d’une même prothèse sont touchés par une péri-im-
plantite, il est possible d’en garder certains et pas 
d’autres. Cela dépendra de la sévérité de la perte 
osseuse, de la perte d’attache ou non et d’une sup-
puration associée.
Il n’est pas rare qu’un seul implant soit impliqué 
dans une péri-implantite sur une même reconstruc-
tion plurale implanto-portée (fig. 2).
La décision de déposer ou de tenter de conserver 
les implants en cause n’est pas sans conséquences. 
Il y aura des interventions chirurgicales dans 
les deux cas.
D’un côté, la dépose des implants atteints par une 
péri-implantite va laisser un défaut osseux impor-
tant. À moins de passer par des implants courts 
(voire extra-courts) quand cela est encore possible, 
une reconstruction osseuse est souvent à prévoir 
avec les suites post-opératoires associées. Cela 
complique forcément l’utilisation d’une prothèse 
de transition. La durée totale de traitement sera 
également longue et se comptera en mois. S’ajoute 
à cela le coût financier. L’inconfort du patient sera 
donc important.
D’un autre côté, la conservation avec traitement 
de la péri-implantite semble simplifier la prise en 
charge, surtout quand il est possible de garder la 
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prothèse en place. Mais peut-on réellement sauver 
l’implant et pour combien de temps ?

  Facteurs liés au patient
Même si les facteurs énoncés ci-dessus permettent 
de décider, le facteur primordial est celui lié au 
patient. La santé générale, l’âge, une instabilité de 
l’état parodontal, un manque d’implication et de 
suivi, la consommation de tabac et d’alcool ainsi 
qu’une difficulté de compréhension de la part du 
patient seront des critères négatifs pour la conser-
vation implantaire. C’est donc un ensemble de 
facteurs propres à la situation du patient qu’il faut 
analyser et mettre dans la balance coût/bénéfice/
risque.
Réintervenir d’une façon ou d’une autre est for-
cément une déception pour le patient car nous 
sommes dans une situation d’échec. L’adhésion 
éclairée du patient au plan de traitement est à 
prendre en compte dans la décision finale. Que 
l’on conserve l’implant ou qu’il soit déposé, il 
y a des risques, des suites post-opératoires, des 
complications éventuelles et de possibles nou-
veaux échecs…

LES TRAITEMENTS

  Objectifs
L’objectif du traitement des péri-implantites est 
d’arrêter la progression de la perte osseuse en 
contrôlant l’infection bactérienne et l’inflammation 
tissulaire péri-implantaire. La gencive doit retrou-
ver un état sain avec arrêt de la suppuration et des 
signes de l’inflammation (rougeur, douleur, saigne-
ment spontané ou au sondage) caractéristiques de 
l’état actif et évolutif de la péri-implantite [22, 3].
Il faut pour cela éliminer le biofilm bactérien qui 
se dépose à la surface de l’implant et minimiser 
son retour [23].
La gencive doit également retrouver une réattache 
péri-implantaire.
Différentes pistes ont été suggérées pour le traite-
ment des péri-implantites :
- la désorganisation et/ou l’élimination du biofilm 
bactérien au sein de la poche péri-implantaire ;
- la décontamination et le traitement de surface de 
la partie implantaire exposée ;
- l’aménagement soustractive tissulaire ou prothé-
tique des sites péri-implantaires afin d’améliorer 
l’accès à l’hygiène péri-implantaire ;
- le rétablissement d’une hygiène bucco-dentaire 
avec contrôle de plaque efficace ;
- la régénération osseuse selon les défauts osseux 
afin d’obtenir une possible ré-ostéointégration.
Les traitements couramment décrits incluent des 
thérapeutiques non chirurgicales ainsi que des 
approches chirurgicales péri-implantaires.

  Traitements non chirurgicaux
La plaque dentaire est à l’origine des péri-implan-
tites. Rétablir une HBD avec un bon contrôle de 
plaque est le prérequis à tout traitement de cette 
pathologie si nous voulons obtenir des résultats 
probants et surtout minimiser le risque de récidive.
L’utilisation d’antiseptiques oraux en application 
topique est susceptible de diminuer la charge bac-
térienne. Mais il faut aussi rétablir la possibilité d’un 
meilleur accès à l’HBD. Il n’est pas rare que l’embra-
sure prothétique soit insuffisante pour le passage de 

2

2. LA PÉRI-IMPLANTITE PEUT NE TOUCHER QU’UN SEUL IMPLANT 

D’UNE RECONSTRUCTION PLURALE.
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brossettes. Il faut alors redonner une forme adap-
tée à la prothèse pour un meilleur accès à l’hygiène 
orale. Il ne faut pas hésiter à repolir la partie trans-
gingivale du pilier implantaire car la rugosité du 
pilier peut être le point de départ de l’inflammation 
péri-implantaire [13].
Les traitements non chirurgicaux sont malheu-
reusement insuffisants pour traiter et stabiliser la 
péri-implantite [24, 25]. Cette thérapeutique est une 
première étape nécessaire et doit être associée à un 
traitement chirurgical.

  Traitements chirurgicaux
Aucun consensus ne se dégage quant au traitement 
des péri-implantites. L’approche chirurgicale récente 
du traitement passe le plus souvent par trois étapes.
- Le débridement/curetage par lambeau d’accès 
facilité par la dépose de la prothèse implanto-por-
tée. La nature de l’instrumentation de débridement 
de la lésion au contact de la surface implantaire 
(métallique, céramique, plastique ou silicone) reste 
un sujet de débat selon les auteurs.
- La décontamination de la surface implantaire afin 
d’éliminer le biofilm bactérien. La technique varie 
selon les auteurs et évolue dans le temps. La déconta-
mination peut faire appel à un nettoyage mécanique 
à l’aide de brossette abrasive en titane ou de pulvé-
risation de poudre de bicarbonate de sodium ou de 
glycine sur la surface implantaire. La décontamina-
tion peut être chimique avec différents produits seuls 
ou en association (chlorhexidine à 35 %, eau oxy-
génée, acide fluorhydrique, acide citrique…) selon 
des protocoles plus ou moins complexes et longs. 
L’association de la décontamination mécanique et 
chimique est apparue comme étant la solution.
L’apport de la décontamination photo-dynamique 
par laser a aussi été exploré.
Différentes études récentes montrent que, quelles 
que soient les techniques de décontamination de 
surface implantaire utilisées et évoquées ci-dessus, 
aucune n’a démontré de supériorité par rapport à 
l’action de sérum physiologique seul [3, 11, 26].
Ces dernières années, avec la corrélation entre évo-
lution de la péri-implantite et la rugosité de surface 

implantaire [19], l’implantoplastie par élimination 
des spires et lissage de la surface implantaire expo-
sée démontre probablement la plus grande efficacité 
jusqu’à présent sur l’élimination du biofilm [11, 27].
- Selon les défauts osseux, il est possible soit d’en-
treprendre des régénérations osseuses (biomaté-
riau et membrane) quand il reste quelques parois 
osseuses résiduelles avec des défauts angulaires, 
soit de repositionner apicalement le lambeau lais-
sant la partie la plus cervicale de l’implant exposée 
et accessible à l’hygiène péri-implantaire.
L’objectif de la régénération osseuse est d’obtenir 
une possible ré-ostéointégration difficile à prouver 
uniquement radiologiquement. C’est pourquoi, cer-
tains auteurs, même en présence de défauts angu-
laires choisissent de ne pas combler.
Un rapport de Consensus de 2019 publié par un 
panel d’expert dont Fouad Khoury, Anton Sculean, 
Georgios Romanos et Frank Schwarz a pour objet 
le traitement chirurgical de la péri-implantite [6]. 
Ils s’appuient sur une analyse de revue systéma-
tique de la littérature. Selon eux, aucune technique 
de décontamination péri-implantaire n’a montré 
de réelle efficacité. La technique d’implantoplas-
tie, en revanche, apporte une réelle amélioration 
clinique (absence de suppuration et diminution du 
sondage péri-implantaire) et radiologique avec un 
recul allant jusqu’à 3 ans. Ils préconisent le recours 
à une régénération osseuse péri-implantaire et cela, 
quels que soient le matériau osseux et la membrane 
utilisés. Enfin, le lambeau repositionné apicale-
ment permet d’obtenir une réattache de la gencive 
péri-implantaire.

L’implantoplastie : 

le choix thérapeutique de conservation

Selon plusieurs auteurs, c’est la seule solution 
actuelle pour éliminer le biofilm bactérien et la pro-
lifération des fibroblastes [11, 17, 26].
La rugosité obtenue après implantoplastie est infé-
rieure à 0,5 µm, ce qui correspond à la rugosité de 
surface des implants dits « lisses » [18].
Cependant, l’implantoplastie soulève plusieurs 
inquiétudes chez les auteurs :
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- L’augmentation thermique de l’implant et le 
risque de nécrose tissulaire péri-implantaire lors 
de l’utilisation des fraises sur instruments rotatifs. 
L’utilisation d’une irrigation abondante est un pré-
requis. Cette croissance thermique varie selon le 
type de fraise utilisée, celle en carbure de tungstène 
semble être la moins en cause [28] (tableau 4).
- La réduction du diamètre de l’implant par résec-
tion des spires et lissage de la surface induit une fra-
gilisation mécanique en flexion mais pas en com-
pression [29].
- La récession gingivale régulièrement présente 
après intervention chirurgicale péri-implantaire 
laisse apparaître le pilier et une partie cervicale de 
l’implant. Elle est d’autant plus importante en l’ab-
sence de régénération osseuse ou lorsque le lambeau 
a été repositionné apicalement.
Les répercussions esthétiques sont flagrantes et même 
en présence d’un terrain péri-implantaire assaini, il 
est difficile de conclure à un véritable succès.

Si le patient présente un sourire gingival, la conser-
vation de l’implant en secteur visible est donc 
impossible.
- Le relargage de poussières de titane de l’implan-
toplastie ravive des anciennes craintes quant à la 
toxicité de l’oxyde de titane. Un nettoyage minu-
tieux de cette poussière métallique visible est 
obligatoire. Ce n’est pas toujours une étape aisée. 
Aucun effet secondaire significatif n’a été constaté 
sur la cicatrisation péri-implantaire [29-31].
De nombreuses publications, avec un recul de 1 à 
7 ans, confirment les bons résultats cliniques de 
l’implantoplastie dans le traitement de la péri-im-
plantite avec des taux de survie de 77,8 à 100 % [21, 
29, 32-36].

Le GalvoSurge : 

et si la réattache osseuse devenait possible ?

Après la décontamination du biofilm bacté-
rien, la réattache osseuse péri-implantaire est la 

TABLEAU 4. ÉLÉVATION DE TEMPÉRATURE DE LA SURFACE IMPLANTAIRE SELON LE TYPE 
DE FRAISE UTILISÉE SUR INSTRUMENT ROTATIF AVEC MÊME DÉBIT D’EAU [28]

Box plot of the implant temperature increase
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nouvelle étape à franchir afin de pouvoir « sauver » 
ces implants en péril.
Markus Schlee et son équipe ont développé 
le GalvoSurge, qui permet, à travers une petite cage 
remplie de sérum physiologique, de faire passer un 
courant électrique continu autour de l’implant. 
Le courant va séparer les molécules d’eau en anions 
et cations d’hydrogène. Les cations vont pénétrer le 
biofilm à la surface de l’implant et ainsi arracher un 
électron accroché à l’implant. Ce procédé provoque 
la libération des bulles d’hydrogène. La surface du 
titane redevient libre pour une possible réattache 
osseuse [37]. Cette technique est très prometteuse 
mais doit s’enrichir de résultats scientifiques et cli-
niques probants.

  Le retrait du ou des implants 
avec préservation osseuse 
si possible pour nouvelle 
implantation différée

Le traitement le plus sûr de la péri-implantite reste 
la dépose de l’implant. Mais il n’est pas sans consé-
quences. La dépose de l’implant encore ostéo-inté-
gré apicalement peut être invasive, notamment en 
cas d’ancrage cortical ou basal. La proximité d’élé-
ments anatomiques (canal mandibulaire, foramen 
mentonnier, sinus maxillaire, racines dentaires, cas 
d’implants zygomatiques) n’est pas sans risque de 
complications.
La perte osseuse liée à la pathologie péri-implantaire 
peut être accentuée par l’acte chirurgical de dépose 
implantaire. Cela peut être un critère de choix allant 
plutôt vers la conservation de l’implant.

PRÉSENTATION DE CAS 
CLINIQUES ET CRITÈRES 
DE DÉCISION

  Cas clinique n° 1 :
Mme A., 64 ans (fig. 3 à 8), vient consulter pour 
des douleurs récentes autour de l’implant 36 posé 
il y a 6 ans. En bouche, on note un léger liseré 

inflammatoire avec une petite suppuration à la 
palpation. La radiographie rétro-alvéolaire confirme 
une péri-implantite débutante surtout en mésial.
L’aspect ponctuel et débutant de la pathologie, 
la possibilité de déposer facilement la couronne 
transvissée directement à l’implant, la bonne 
hygiène bucco-dentaire sans autre facteur de risque 
associé et la volonté de la patiente de conserver son 
implant nous font envisager sa conservation.
Un lambeau d’accès permet de cureter la lésion 
péri-implantaire. La lésion est angulaire tout 
autour de l’implant, sauf en vestibulaire, où la paroi 
osseuse s’est un peu effondrée. Dans ces conditions 
assez favorables, il a été décidé de ne pas combler 
la lésion osseuse. L’implantoplastie permet de lisser 
le col rugueux de l’implant et d’éliminer les toutes 
premières spires visibles.
La patiente est revue 4 ans plus tard en contrôle. 
Aucune douleur n’est rapportée par la patiente. 
L’aspect de la gencive est sain et celle-ci s’est tota-
lement réattachée en péri-implantaire. La radiogra-
phie rétro-alvéolaire montre la disparition radiolo-
gique de la lésion osseuse en mésial.

  Cas clinique n° 2 
M. D., 71 ans (fig. 9 à 15), présente des douleurs 
récurrentes avec un abcès et une suppuration spon-
tanée autour de l’implant 47. Cet implant a été posé 
il y a 8 ans, en même temps que ceux en 45 et 46 qui, 
eux, ne présentent aucun signe de péri-implantite.
La radiographie confirme l’importance de la perte 
osseuse uniquement sur 47.
Ici, la position terminale de l’implant, l’importance 
de la lésion osseuse et des signes cliniques ainsi que 
l’absence partielle d’occlusion sur cette dent nous 
pousseraient à couper le bridge entre 46 et 47 et 
retirer l’implant. Mais le patient veut conserver 
son implant. Il dit qu’il n’arrive pas à passer la 
brossette entre les deux dents du fond alors qu’il 
le fait devant.
Les céramiques sont solidarisées et scellées avec 
un ciment provisoire. La prothèse est donc facile-
ment déposée. Le curetage de la lésion osseuse laisse 
apparaître un défaut en cuvette, plutôt favorable 
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3

5

7

4

6

8

3. VUE CLINIQUE D’UN LISERÉ 

INFLAMMATOIRE AUTOUR 

DE L’IMPLANT 36 (FORME 

DE PRÉMOLAIRE). PETITES 

GOUTTES DE SUPPURATION 

EN MÉSIAL ET VESTIBULAIRE.

4. IMAGE RADIOGRAPHIQUE 

DE PERTE OSSEUSE SURTOUT 

VISIBLE EN MÉSIAL.

5. DÉFAUT OSSEUX 

MODÉRÉ AVEC 

LÉSION ANGULAIRE 

EN MÉSIAL 

ET 3 SPIRES 

IMPLANTAIRES 

EXPOSÉES.

6. ÉTAT 

DE SURFACE LISSE 

DE L’IMPLANT 

APRÈS 

IMPLANTOPLASTIE.

7. VUE CLINIQUE 4 ANS 

PLUS TARD. LA GENCIVE EST 

SAINE AVEC RÉATTACHE 

PÉRI-IMPLANTAIRE SANS 

MIGRATION APICALE.

8. LA RADIOGRAPHIE 

À 4 ANS MONTRE 

UNE RÉPARATION OSSEUSE.

CAS CLINIQUE 1
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9. VUE CLINIQUE  

DE PÉRI-IMPLANTITE 

AUTOUR DE L’IMPLANT 

47 AVEC SUPPURATION 

SPONTANÉE. L’EMBRASURE 

EST FERMÉE ENTRE 46 ET 47 

ET LE PATIENT N’ARRIVE PAS 

À PASSER LA BROSSETTE.

10. LA RADIOGRAPHIE MONTRE UNE PERTE OSSEUSE  

DE PRÈS DES 2/3 DE LA HAUTEUR IMPLANTAIRE SUR 47, 

ALORS QUE TOUT VA BIEN SUR LES IMPLANTS 45 ET 46.

12. VUE CLINIQUE APRÈS IMPLANTOPLASTIE DE L’IMPLANT 47.

1110

12

CAS CLINIQUE 2

13. L’EMBRASURE ENTRE 46 ET 47 EST RETOUCHÉE 

AFIN DE PERMETTRE LE PASSAGE PLUS FACILE 

D’UNE BROSSETTE INTER-DENTAIRE.

13

11. DÉFAUT OSSEUX TRÈS VOLUMINEUX MAIS EN CUVETTE 

AUTOUR DE L’IMPLANT 47. PAS DE PERTE OSSEUSE AUTOUR 

DE L’IMPLANT 46.

9



131

Péri-implantite : jusqu’où conserver ?

pour la cicatrisation. Le bridge est retouché afin 
d’ouvrir l’embrasure entre 46 et 47 et permettre le 
passage de brossettes.
Le patient est revu en contrôle à 2 ans puis à 4 ans 
sans récidive. À 4 ans, la situation clinique est 
stable avec une gencive saine complètement réat-
tachée et sans migration apicale. Au niveau radiolo-
gique, la réparation osseuse semble quasi complète. 
L’espace aménagé dans l’embrasure entre 46 et 47 est 
compatible à nouveau avec le passage des brossettes.

  Cas clinique n° 3 
Mme D., 52 ans (fig. 16 à 23), est en bonne santé 
générale. La patiente vient consulter à la suite de 
douleurs dans la région 15-16 avec une inflamma-
tion gingivale. Nous constatons une suppuration 

à la palpation ainsi que des sensibilités associées. 
La gencive péri-implantaire n’est plus du tout adhé-
rente. Les implants ont été posés il y a 9 ans.
Le sondage parodontal à 9 mm et la radiographie 
rétro-alvéolaire nous font constater la sévérité 
de la péri-implantite sur ces 2 implants 15 et 16. 
Sur la radiographie, il est possible de voir que 
la prothèse n’est pas parfaitement adaptée aux 
piliers implantaires pouvant être facteur de réten-
tion de plaque. C’est beaucoup moins flagrant en 
bouche. La patiente n’est pas très contente de cette 
mauvaise nouvelle et aimerait pouvoir conserver 
ses implants.
Ici les éléments importants de la décision thérapeu-
tique sont :
- la demande forte de la patiente ;

14. VUE CLINIQUE À 4 ANS AVEC 

STABILITÉ ET RÉATTACHE GINGIVALE.

15. COMPARAISON DES RADIOGRAPHIES 

AVANT L’INTERVENTION, À 2 

ANS ET À 4 ANS MONTRANT 

UNE RÉPARATION OSSEUSE.

15

CAS CLINIQUE 2 (suite)

15

14
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16. PÉRI-IMPLANTITE SUR 15 ET 16, 

INFLAMMATION ET SUPPURATION.

20. IMPLANTOPLASTIE AVEC UNE FRAISE CYLINDRIQUE APRÈS 

DÉPOSE DE LA PROTHÈSE.

21. LES SPIRES ONT ÉTÉ ÉLIMINÉES ET UNE SURFACE 

IMPLANTAIRE PLUS LISSE EST OBTENUE.

17. SONDAGE PARODONTAL À 9 MM EN 15. LA GENCIVE 

A TOTALEMENT PERDU SON ATTACHE PÉRI-IMPLANTAIRE 

AUTOUR DE 15 ET 16.

18. RADIOGRAPHIE 

RÉTRO-ALVÉOLAIRE 

AVEC DÉFAUT 

VERTICAL 

IMPORTANT SUR 

LES DEUX IMPLANTS.

19. PÉRI-IMPLANTITE 

SÉVÈRE AVEC 

PERTE DES PAROIS 

OSSEUSES 

VERTICALES.
1918

16

20 21

17

CAS CLINIQUE 3
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- une zone postérieure qui n’est pas visible lors du 
sourire forcé ;
- une hygiène générale plutôt correcte mais perfec-
tible avec remotivation pour passer les brossettes 
inter-dentaires ;
- une patiente non-fumeuse ;
- la facilité de dépose de la prothèse solidari-
sée scellée (avec un ciment provisoire) grâce à un 
dépose-couronne à câble que l’on glisse dans l’em-
brasure entre 15 et 16.
La gencive étant à distance, il a été décidé de ne pas 
refaire la prothèse.
Un curetage pré-implantaire permet d’assainir le 
tissu péri-implantaire. Une implantoplastie sur 15 et 
16 avec une fraise cylindrique en carbure de tungs-
tène va transformer la surface implantaire afin de 
minimiser le risque de recolonisation bactérienne. 
Vu l’absence de paroi verticale, aucun comblement 
osseux n’est réalisé. La patiente est prévenue du 
risque de récession gingivale.
La patiente est revue à 2 ans sans récidive. La gen-
cive est exempte d’inflammation et de suppuration. 
Elle s’est totalement réattachée. L’hygiène buc-
co-dentaire est bonne. Comme prévu, la récession 
gingivale expose la partie cervicale des implants.

  Cas clinique n° 4 
Mme C. (fig. 24 à 32) est passée par une reconstruc-
tion osseuse autogène horizontale avec prélèvement 
rétro-molaire avant la pose de 2 implants en 11 et 12 
Elle ne garde pas un très bon souvenir de la greffe 
osseuse.
Quatorze ans plus tard, elle revient nous voir à la 
suite de douleurs évolutives dans cette région depuis 
quelques années et d’abcès à répétition. L’examen 
clinique (abcès, suppuration spontanée, gencive 
mobile) et radiologique confirme le diagnostic de 
péri-implantite particulièrement sévère sur l’im-
plant 11 uniquement.
Le défaut osseux induit par la péri-implantite est 
particulièrement important et il faudra passer à nou-
veau par une reconstruction osseuse en cas de dépose 
de l’implant 11. La patiente n’a pas du tout envie 
d’une nouvelle greffe osseuse et aimerait pouvoir 
garder son implant. L’importance du défaut va for-
cément impliquer une migration apicale importante 
de la gencive après le traitement et nous sommes 
en secteur antérieur. La patiente est prévenue. Par 
chance, la patiente ne découvre pas la gencive cer-
vicale quand elle sourit et c’est l’élément clef de la 
décision de conservation de l’implant. La prothèse 
est unitaire et transvissée donc facile à démonter.

22. CONTRÔLE À 2 ANS. 

LA GENCIVE PÉRI-

IMPLANTAIRE RESTE SAINE 

ET EST TOTALEMENT 

RÉATTACHÉE. HYGIÈNE 

BUCCO-DENTAIRE 

MAÎTRISÉE. COMME 

PRÉVU, ON OBSERVE UNE 

REMONTÉE IMPORTANTE 

DE LA GENCIVE.

23. RADIOGRAPHIE RÉTRO-

ALVÉOLAIRE À 2 ANS. 

LES NIVEAUX OSSEUX 

SONT STABILISÉS.
22 23

CAS CLINIQUE 3 (suite)
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26. SOURIRE 

DE LA PATIENTE 

QUI NE DÉCOUVRE 

PAS LA GENCIVE 

MARGINALE.

24. VUE CLINIQUE DE LA PÉRI-IMPLANTITE EN 11 AVEC ABCÈS GINGIVAL.

27. LÉSION IMPORTANTE AVEC PERTE 

DE LA PAROI OSSEUSE EXTERNE.
28. LÉSION ANGULAIRE APRÈS CURETAGE 

LAISSANT PRESQUE 13 SPIRES EXPOSÉES.

29. ÉTAT DE SURFACE IMPLANTAIRE 

APRÈS IMPLANTOPLASTIE.

25. PERTE OSSEUSE RADIOGRAPHIQUE 

TRÈS IMPORTANTE AUTOUR 

DE L’IMPLANT 11.

CAS CLINIQUE 4

24 25
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27 28 29
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Lors de la chirurgie, le défaut est particulièrement 
impressionnant et l’implantoplastie est réalisée sur la 
quasi-totalité de la hauteur implantaire en vestibulaire.
La patiente est revue 4 ans plus tard. Il n’y a pas eu de 
nouvel épisode infectieux. La gencive est réattachée 
autour de l’implant 11 mais une récession importante 
est apparue (en 12 aussi) exposant le col implantaire. 
Le contrôle de plaque n’est pas non plus exception-
nel. La papille inter-incisive s’est un peu rétractée 
et cela se voit lorsque la patiente sourit. Cela ne la 
dérange pas et elle est bien contente d’avoir pu éviter 
une nouvelle greffe osseuse.

Nous pouvons légitimement nous demander si 
c’est vraiment un succès. Si le critère est la survie 
implantaire et le retour à une bonne santé gingi-
vale péri-implantaire, alors c’est un succès pour le 
moment. Si nous prenons des critères plus esthé-
tiques, c’est tout à fait discutable. Mais c’est bien 
le thème de cet article : jusqu’où conserver un 
implant ? C’est un cas extrême et la discussion avec 
la patiente a permis de faire ce choix éclairé. Elle est 
très satisfaite. D’autres patients pourraient réagir 
différemment.

32. SOURIRE DE LA PATIENTE 

À 4 ANS AVEC REMONTÉE 

DE LA PAPILLE INTER-

INCISIVE.

31. RADIOGRAPHIE RÉTRO-

ALVÉOLAIRE À 4 ANS.

30. VUE CLINIQUE À 4 ANS. LA GENCIVE EST RÉATTACHÉE MAIS S’EST BIEN RÉTRACTÉE 

SUR 11 AINSI QUE SUR 12. ON NOTE LA PRÉSENCE DE PLAQUE DENTAIRE RÉSIDUELLE.

CAS CLINIQUE 4 (suite)

30

32

31
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  Cas clinique n° 5 
Mme B., 32 ans (fig. 33 à 43), est adressée pour une 
péri-implantite sur 47 posée il y a 7 ans. Elle se plaint 
de douleurs, d’un bourrage alimentaire en distal 
récurrent. La gencive inflammatoire ne présente 
plus d’attache péri-implantaire et une suppuration 
survient à la palpation. La lésion osseuse est angu-
laire sur toute la périphérie de l’implant sauf en 
lingual avec perte d’une partie de la table osseuse. 

Elle atteint les 2/3 de la hauteur implantaire en distal.
Plusieurs éléments sont à considérer dans la prise 
de décision.
- La perte osseuse est plutôt importante avec une 
perte osseuse verticale en lingual.
- La prothèse unitaire est scellée au ciment verre 
ionomère. Elle sera compliquée à déposer si une 
implantoplastie est envisagée et la céramique peut 
être abîmée. Refaire une céramique sur cet implant 

33. VUE CLINIQUE DE LA PÉRI-IMPLANTITE SUR L’IMPLANT 47. 34. GENCIVE MOBILE ET SONDAGE PARODONTAL EN DISTAL.

37. PASSAGE À TRAVERS LA COURONNE SCELLÉE 

POUR CHERCHER LA TÊTE DE LA VIS.

33 34

35 36 37

35. RADIOGRAPHIE DE LA PERTE OSSEUSE. AXE UN PEU DISTALÉ 

DE L’IMPLANT AVEC PORTE À FAUX MÉSIAL DE LA COURONNE.

36. PERTE OSSEUSE DE LA PAROI LINGUALE.

CAS CLINIQUE 5

33 34
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38. PROTHÈSE UNITAIRE TRANSFORMÉE EN COURONNE TRANSVISSÉE.

40. DÉPOSE DE L’IMPLANT. 41. APRÈS CURETAGE DU TISSU INFECTÉ, MISE EN PLACE D’UNE MEMBRANE RÉSORBABLE EN LINGUAL 

EN REMPLACEMENT DE LA TABLE OSSEUSE PERDUE.

42. COMBLEMENT AVEC DES PARTICULES D’OS ALLOGÉNIQUE.

39. PASSAGE D’UN TRÉPAN AJUSTÉ AUTOUR  

DE L’IMPLANT POUR MINIMISER LE DÉGÂT OSSEUX  

DE LA DÉPOSE IMPLANTAIRE.

43. VUE OCCLUSALE APRÈS PRÉSERVATION OSSEUSE. 

UNE ÉPONGE HÉMOSTATIQUE LA RECOUVRE AVANT 

SUTURES.

40 41

CAS CLINIQUE 5 (suite)

38

42 43

39



138

LA NOUVELLE REVUE DE PARODONTOLOGIE & D’IMPLANTOLOGIE

La perte osseuse est pratiquement terminale autour 
de l’implant 14. La patiente découvre la gencive cer-
vicale à ce niveau et il y a un risque important de 
migration apicale de la gencive après implantoplas-
tie (plus à risque avec des pertes osseuses impor-
tantes). La dent 15 est mobile. La pose d’implants 
en 16 et 17 nécessite une greffe sinusienne préalable.
Chez cette patiente, la problématique du secteur 1 
n’est pas uniquement la péri-implantite sur 14 mais 
une prise en charge sectorielle. La réflexion doit être 
plus globale.
Sachant qu’une greffe osseuse est prévue dans ce 
secteur avec la pose de nouveaux implants en 16 et 
17, la décision est prise de déposer l’implant 14 et 
de reconstruire également la perte osseuse verticale 
sous sinusienne en 14 lors de la même intervention. 
Six mois plus tard, il sera possible de poser les nou-
veaux implants.

au pronostic réservé fait pencher la décision vers 
la dépose.
- La position de biais en distal de l’implant impose 
une émergence distale et donc une forme particu-
lière de la couronne avec un porte-à-faux mésial, 
facteur de risque d’accumulation de plaque et 
de récidive.
- La patiente est jeune et voudrait un traitement au 
résultat prédictible.
Après discussion, la décision est prise de reti-
rer l’implant avec préservation osseuse lors de la 
même intervention. Quatre mois plus tard, un nou-
vel implant sera posé dans un axe prothétique plus 
favorable.

  Cas clinique n° 6 
Mme P., 55 ans (fig. 44 à 48), vient consulter pour 
des douleurs autour de son implant 14 posé il y a 
9 ans et afin de remplacer les dents 16 et 17 absentes. 

44. VUE CLINIQUE DE PÉRI-IMPLANTITE SUR L’IMPLANT 14.

45. RADIOGRAPHIE PANORAMIQUE OBJECTIVEMENT 

LA PÉRI-IMPLANTITE.

CAS CLINIQUE 6

44

45
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CAS CLINIQUE 6 (suite)

46-47. COUPES CBCT DE LA PERTE OSSEUSE SÉVÈRE 

AUTOUR DE L’IMPLANT 14.

48. DÉPOSE ASSEZ SIMPLE DE L’IMPLANT 14 AVEC TISSU DE GRANULATION.

49. IMPORTANCE DU DÉFAUT APRÈS CURETAGE. PERTE DE LA TABLE OSSEUSE PALATINE EN 14. DÉFAUT HORIZONTAL ET VERTICAL.

46

47

48 49
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CAS CLINIQUE 6 (suite)

50. RÉGÉNÉRATION DU DÉFAUT OSSEUX ET GREFFE 

SINUSIENNE.

51. VUE CLINIQUE POST-OPÉRATOIRE SANS EFFONDREMENT 

VERTICALE MALGRÉ LE DÉFAUT OSSEUX.

52. COUPES CBCT 

À 6 MOIS. EXCELLENTS 

VOLUMES OSSEUX 

AVANT POSE 

D’IMPLANTS.

50 51

52
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CONCLUSION

La péri-implantite est aujourd’hui au cœur des 
préoccupations de l’implantologie. Elle est assez 
fréquente. Nous nous devons de faire évoluer 
notre discours particulièrement en présence d’un 
patient à risque (antécédents de maladies paro-
dontales stabilisées ou non, tabagisme, maladie 
systémique plus ou moins stabilisée). Il doit être 
informé de l’existence des péri-implantites et 
des moyens à mettre en œuvre pour en minimiser 

les risques. Il est difficile d’évaluer la durée de 
vie d’un implant ostéo-intégré et il est possible 
de devoir le remplacer après quelques années. 
Cependant, traitée à temps, la péri-implantite 
peut être stabilisée même dans certaines situa-
tions plutôt avancées. C’est là toute l’importance 
de contrôles réguliers et d’une maintenance chez 
les patients à risque parodontal, trop souvent élu-
dés par le praticien et le patient. II
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Le parodonte et l’endodonte représentent deux entités différentes intimement  
liées dans les problèmes endo-parodontaux. La pathologie pulpaire 

et les maladies parodontales partagent un organe cible commun : les tissus  
de soutien de la dent. Si leurs caractéristiques, leur diagnostic et leur thérapeutique 
propres sont habituellement aisés, la confluence sur une même racine d’une lésion 

parodontale et d’une lésion d’origine endodontique aboutissant à une lésion  
endo-parodontale complique largement autant le diagnostic que la thérapeutique. 

La guérison de ces lésions combinées relève de l’établissement d’un diagnostic  
précis et d’une thérapeutique adaptée. Cet article a pour objectif de faire  

l’état des lieux des connaissances utiles à l’appréhension des lésions  
endo-parodontales (voies de communication, classifications) et d’illustrer  

les démarches diagnostiques et thérapeutiques à travers plusieurs cas cliniques.

MOTS-CLÉS :  lésion endo-parodontale, lésion parodontale, lésion d’origine endodontique, 
 traitement endodontique, nécrose pulpaire
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le foramen apical impliquerait comme prérequis 
indispensable la présence de bactéries parodontales 
au niveau de ce foramen apical, situation rare de 
parodontite dite terminale.
Néanmoins, d’après Gautam et al. [3], les réper-
cussions histologiques au niveau pulpaire de paro-
dontite dites avancées ne sont pas si anecdotiques, 
même si de nombreuses hypothèses sont évoquées.
Les canaux accessoires (aussi appelés secondaires) 
s’étendent du canal principal vers le ligament 
alvéolo-dentaire (LAD) et établissent une voie de 
passage directe entre l’endodonte et le parodonte. 
Ils ont été décrits il y a une centaine d’années et mis 
en évidence par Hess [4], puis classés en canaux col-
latéraux, latéraux, secondaires, accessoires, inter-
canalaires, réticulaires et canaux de la furcation [5].
Les canaux accessoires contiennent des vaisseaux 
sanguins et peuvent exister sur toute la longueur 
radiculaire. Leur diamètre peut varier de 4 à 
700 pm. On estime que de 30 à 60 % des dents pré-
sentent des canaux accessoires [6].
De Deus trouve 17 % de canaux accessoires dans le 
tiers apical ; 9 % dans le tiers moyen et moins de 
2 % dans le tiers cervical (fig. 1 et 2).
Enfin, les canalicules dentinaires créent une voie de 
communication entre ces deux entités. Ils sont nor-
malement protégés au niveau coronaire par l’émail 
et au niveau radiculaire par le cément radiculaire. 
Ils peuvent cependant être exposés à la suite d’une 
lésion carieuse, d’une fracture ou de manœuvre 
iatrogène répétée (surfaçage radiculaire).

Voies de communication 
pathologiques
Certaines manœuvres iatrogènes peuvent créer une 
communication endo-parodontale. Les perfora-
tions du plancher pulpaire ou radiculaire créent 
une voie de passage des bactéries de l’endodonte 
vers le parodonte. Le pronostic dépend de la taille, 
de la localisation et de l’ancienneté de la perfo–
ration (fig. 3).
Les fêlures/fractures radiculaires offrent également 
une porte d’entrée des bactéries de la cavité buc-
cale vers l’endodonte et le parodonte. Ces accidents 

L
a pulpe et les cavités pulpaires de la dent sont 
définies comme l’endodonte, tandis que les 
tissus de soutien de la dent le sont comme 

parodonte. Les spécialités visant respectivement au 
soin de ces deux entités sont appelées endodontie et 
parodontie. S’il est communément aisé de les dis-
socier d’un point de vue didactique, histologique, 
embryologique et d’enseignement, il est pourtant 
difficile cliniquement de séparer ces deux disci-
plines tant elles sont liées.
L’endodontie concerne l’ensemble de l’endodonte et 
s’arrête donc théoriquement au niveau de la jonction 
dentino-cémentaire située à la base du cône de Kuttler 
défini en 1955 et qui correspond à la constriction api-
cale [1]. Par son origine embryologique, le cément 
relève du domaine parodontal, mais d’un point de vue 
anatomique, il appartient à l’organe dentaire.

VOIES DE COMMUNICATION

La notion de continuum endo-parodontal s’illustre 
parfaitement grâce aux voies de communication 
établies entre l’endodonte et le parodonte. Elles 
sont communément classées en deux catégories : 
physiologie et pathologique.

Voies de communication 
physiologiques
En chef de file, nous retrouvons le foramen apical. 
D’un diamètre d’environ 25/100 de millimètre, il 
est la voie de passage principale du paquet vasculo- 
nerveux issu du parodonte, permettant l’irrigation 
et la vascularisation de la dent. C’est une voie de pas-
sage potentielle pour les bactéries. Les modifications 
au niveau pulpaire ont des conséquences parodon-
tales par cette voie. La lésion inflammatoire péri- 
apicale d’origine endodontique (LIPOE) en est le  
parfait exemple. L’infection intra-canalaire (nécrose 
ou infection secondaire) entraîne une réponse inflam-
matoire des tissus péri-apicaux aboutissant à une lyse 
osseuse et/ou radiculaire [2].
L’inverse est beaucoup plus controversé. Le passage 
de bactéries du parodonte vers l’endodonte par 
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mécaniques peuvent être d’origine traumatique (choc 
brutal ou micro-traumatisme répété) ou à la suite de 
forces importantes exercées au niveau radiculaire par 
l’opérateur lors de la préparation de la mise en place 
ou de la dépose d’un tenon radiculaire. Ils peuvent 
également se produire lors d’une pression excessive 
avec des fouloirs au cours de l’obturation endodon-
tique par technique de compactage verticale à chaud.
Quelle que soit son origine, cette fêlure/fracture est 
un véritable toboggan à bactéries, siège d’une proli-
fération bactérienne dans le hiatus créé par celle-ci. 
Le desmodonte adjacent devient le siège d’une 
lésion inflammatoire provoquant la destruction des 
fibres conjonctives tissulaires et de l’os alvéolaire. 
Les fêlures engendrent une image radiologique assez 
caractéristique dans des stades avancés (fig. 4).

3. LE RETRAITEMENT ENDODONTIQUE ASSOCIÉ À L’OBTURATION DE LA PERFORATION DU PLANCHER SUR LA DENT 15 PERMET 

D’OBTENIR UNE GUÉRISON COMPLÈTE DE LA LÉSION À 1 AN.

4. RÉTRO-ALVÉOLAIRE D’UNE DENT 16 QUI PRÉSENTE 

UNE FÊLURE VERTICALE DE LA RACINE MV.
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Le CBCT est actuellement trop prescrit comme exa-
men pour rechercher des fêlures axiales. S’il peut 
nous aider à voir les conséquences de la destruction 
osseuse en regard de la fêlure (fig. 5), il est extrê-
mement rare de la mettre en évidence sur l’exa-
men 3D. La lésion engendrée par une fêlure est assez 
caractéristique d’une lésion endo-parodontale avec 
une perte d’attache très ponctuelle qui plonge pro-
gressivement jusqu’à l’apex.
Dès lors, la fêlure est le diagnostic différentiel 
numéro un des lésions endo-parodontales. Le 
pronostic d’une fêlure radiculaire est quasi nul 
et le diagnostic clinique se fera essentiellement 
sur la largeur de la perte d’attache. Extrêmement 
ponctuelle sur une fêlure, celle-ci sera de plus 
grande étendue sur une lésion endo-parodontale 
combinée. Parfois, dans certaines situations de 
lésions parodontales (malposition, position et 
taille de la couronne, espace inter-proximal), il 
pourra être difficile de sonder correctement, alors 

que les fêlures anciennes peuvent engendrer des 
pertes d’attache de grande étendue.
La fêlure devra donc être systématiquement recher-
chée de manière clinique afin d’écarter ce diagnos-
tic différentiel (fig. 6).
Les résorptions, qu’elles soient internes ou externes, 
ne constituent pas, à des stades initiaux, des voies de 
communication endo-parodontales. Dans des stades 
plus avancés, l’extension des lacunes de résorption 
peut toutefois mener à une communication endo- 
parodontale (fig. 7) (d’une résorption interne vers le 
parodonte ou d’une résorption externe vers la pulpe).

L’ENDODONTIE

L’endodontie a pour objectif le maintien de la santé 
apicale de la dent.
Le maintien de la vitalité pulpaire est le meilleur 
garant de cette santé apicale et l’ensemble des 

5. COUPE CBCT D’UNE PRÉMOLAIRE MAXILLAIRE QUI PRÉSENTE UNE FÊLURE VERTICALE DE LA RACINE EN PALATIN. LA COUPE PERMET 

DE VOIR LES CONSÉQUENCES, MAIS LA FÊLURE N’EST PAS VISIBLE SUR L’EXAMEN RADIO.

6. RECHERCHE CLINIQUE DE FÊLURE RADICULAIRE. A. PERTE D’ATTACHE PONCTUELLE LIÉE À UNE FÊLURE VERTICALE. 

B. LA FÊLURE EST OBJECTIVÉE EN REPOUSSANT LA GENCIVE. C. INCISION ET DÉCOLLEMENT DE LA GENCIVE AU COLLET PERMETTANT 

D’OBJECTIVER UNE FÊLURE. D. DÉPOSE DES ÉLÉMENTS PROTHÉTIQUES PERMETTANT D’OBJECTIVER LA FÊLURE DANS LE CANAL.
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techniques de conservation pulpaire (soins carieux, 
coiffage, pulpotomie partielle ou camérale) appar-
tiennent donc déjà à l’endodontie.
Lorsque la pulpe ne peut être conservée vitale ou 
si le contenu canalaire est déjà infecté, le trai-
tement endodontique permet, par un nettoyage 
chimio-mécanique, d’éliminer le contenu cana-
laire. La célèbre triade de Schilder [7] (mise en 
forme, désinfection et obturation) reste toujours 
d’actualité afin de maintenir ou d’obtenir cette 
santé apicale. L’objectif étant de fermer les voies de 
passage bactérien de la cavité buccale vers le paro-
donte en obturant l’endodonte.
Sous réserve que le traitement soit réalisé dans des 
conditions d’asepsie optimales, les taux de succès 
en endodontie sont importants. Sur des traitements 
initiaux, Farnezh et al. montrent un taux de suc-
cès allant de 92 % sur dent pulpée à 75 % sur dent 
nécrosée [8]. La présence d’une radio-clarté api-
cale semble être le facteur clef : ce taux de succès 

passe de 92 % en l’absence d’une image radio-claire 
à 74 % si elle est présente. Sur des retraitements 
endodontiques, ce même facteur fait varier le taux 
de succès de 97 % à 78 % [9].
La taille de la lésion n’a pas d’influence sur le poten-
tiel de cicatrisation, et la cicatrisation espérée de la 
destruction osseuse est de 100 %.
L’arsenal thérapeutique de l’endodontiste actuel 
n’est aujourd’hui pas limité au seul traitement 
orthograde.
La microchirurgie apicale, trop longtemps décriée 
pour ses taux de succès historiquement bas, peut 
aujourd’hui être considérée comme un véritable 
retraitement chirurgical. L’évolution des techniques 
grâce aux ultrasons et aux matériaux permet désor-
mais une rétro-préparation et une obturation effi-
cace de la quasi-totalité du canal.
Le taux de succès de la microchirurgie actuelle avoi-
sine les 95 % [10], il ne faut donc pas la reléguer 
au rang de traitement de seconde intention (fig. 8).

7. RÉSORPTION CERVICALE INVASIVE EN PALATIN DE LA DENT 11 IMPLIQUANT LA PULPE.

7



149

Lésions endo-parodontales : jusqu’où traiter ?

LA PARODONTIE

L’objectif de la parodontie vise à maintenir, à traiter et 
à régénérer les tissus de soutien de la dent. L’arsenal 
thérapeutique du parodontiste est beaucoup plus large 
que celui de l’endodontiste : de l’enseignement de 
l’hygiène orale au traitement chirurgical des lésions 
parodontales, en passant par des traitements non 
chirurgicaux de débridement des poches parodon-
tales, voire des greffes de renforcement tissulaire.
Contrairement à l’endodontie, le patient un rôle clef 
dans le traitement de sa maladie parodontale et sa 
coopération est essentielle pour le maintien de sa 
santé parodontale.
À l’inverse des lésions d’origine endodontique, le trai-
tement des lésions parodontales ne permet souvent 

pas une régénération complète de la perte tissulaire, 
l’objectif étant de maintenir un résultat thérapeu-
tique. Cependant, les résultats des dents atteintes 
de maladie parodontale sont très bons et permettent 
la conservation des dents sur de longues périodes. 
Cortellini [11] rapporte un taux de survie à 5 ans de 
92 %. Hirschfeld [12] rapporte un taux de succès de 
97 % sur des dents avec un bon pronostic initial et de 
69 % sur des dents avec un pronostic initial réservé 
sur une période de suivi moyenne de 22 ans (fig. 9).
Si l’arsenal diagnostic de l’endodontiste doit com-
porter une sonde parodontale dans son plateau 
d’examen, le parodontiste doit quant à lui possé-
der un test de sensibilité pulpaire. Les différentes 
évolutions cliniques ci-dessus nous montrent 
que la grande majorité des situations de ce qui est 

8. MICROCHIRURGIE ENDODONTIQUE SUR 12 SUPPORTS D’UNE RECONSTRUCTION PROTHÉTIQUE DE GRANDE ÉTENDUE. 

A. RX PRÉ-OPÉRATOIRE. B. RX POST-OPÉRATOIRE, LE CANAL A PU ÊTRE RETRAITÉ DANS SA TOTALITÉ JUSQU’AU CONTACT DU TENON. 

C. RX DE CONTRÔLE À 6 MOIS. D. RX DE CONTRÔLE À UN AN.

9. SUIVI À 23 ANS D’UNE 46 CONSIDÉRÉE AVEC PRONOSTIC INITIAL RÉSERVÉ (COURTOISIE DU DR THIERRY ROUSSEL).

8A B C D
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11. TRAITEMENT D’UNE LÉSION D’ORIGINE ENDODONTIQUE PURE APRÈS NÉCROSE SUR 21. A. RX LORS D’UN BILAN ANNUEL. 

B. APPARITION D’UNE LÉSION LATÉRALE EN MÉSIALE DE LA RACINE PROCHE DU COLLET DE LA DENT. C. RX POST-OPÉRATOIRE 

DU TRAITEMENT ENDODONTIQUE AVEC FUSÉE DE CIMENT D’OBTURATION CANALAIRE DANS UN CANAL ACCESSOIRE EN REGARD 

DE LA LÉSION. D. GUÉRISON COMPLÈTE À 1 AN. 

11A CB D

10. TRAITEMENT CHIRURGICAL D’UNE LÉSION PARODONTALE PURE. A. RX PRÉ-OPÉRATOIRE. B. VUE CLINIQUE PRÉ-OPÉRATOIRE. 

C. MISE EN ÉVIDENCE DE LA LÉSION EN VUE PALATINE. D. MISE EN ÉVIDENCE DE LA LÉSION EN VUE VESTIBULAIRE. E. MISE EN PLACE 

D’UNE MEMBRANE. F. RX DE CONTRÔLE À 1 AN MONTRANT LA GUÉRISON (COURTOISIE DU DR THIERRY ROUSSEL).

10A B

FED

C

communément appelé lésion endo-parodontale 
n’est en réalité qu’une conséquence parodontale 
d’un problème endodontique. La cicatrisation de ces 

lésions en est le parfait exemple et le résultat permet 
souvent de confirmer le diagnostic : une cicatrisation 
complète grâce à une thérapeutique endodontique 
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sans aucune intervention parodontale permet la 
confirmation du diagnostic de lésion endodontique 
bien qu’elle ait une répercussion parodontale.
Finalement, pour parler de lésion endo-parodon-
tale, il faudrait qu’une lésion d’origine endodon-
tique vienne fusionner avec une lésion parodon-
tale. Sauf à avoir un historique radiographique 
complet de la dent, cette évolution n’est en géné-
ral pas objectivable. La situation est souvent ren-
contrée à un instant donné où le diagnostic doit 
être posé en essayant de comprendre l’origine du 
problème.
Si les deux cas suivants semblent similaires au pre-
mier abord avec, dans les deux situations, une perte 
d’attache, le premier cas (fig. 10) concerne une 
réponse positive de la dent au test thermique. Le 
diagnostic de lésion parodontale est posé et le trai-
tement est purement parodontal. Dans le second cas 
(fig. 11), la dent ne répond plus au test thermique 
et le diagnostic de nécrose pulpaire est posé. Seul 
traitement endodontique permet la guérison de la 
lésion sans aucune thérapeutique parodontale.

CLASSIFICATION  
DES LÉSIONS  
ENDO-PARODONTALES

Historiquement, l’une des premières classifications 
à voir le jour est celle établie par Simon et al. [13] 
en 1972. En se basant sur l’origine de la lésion, ils 
définissent cinq types de lésions :
1) Lésions endodontique pures.
2) Lésions endodontiques primaires avec atteinte 
parodontale secondaire.
3) Lésions parodontales pures.
4) Lésions parodontales primaires avec atteinte 
endodontique.
5) Lésions combinées « vraies ».
Plusieurs auteurs ont par la suite proposé leur clas-
sification des lésions endo-parodontales. En 1977, 
Hiatt [14] insiste sur leur aspect chronologique. En 
1984, Weine [15] se base sur leur traitement plutôt 
que leur diagnostic. En 1985, Guldener [16] utilise 

l’origine et le traitement nécessaire pour classer 
les lésions. La même année, Geursten et al. [17] 
s’appuient sur la thérapeutique et le pronostic et 
Torabinejad et Trope [18], sur l’origine de la poche 
parodontale. Cette dernière pouvant être d’origine 
endodontique, d’origine parodontale ou combinée. 
En 1998, Abbott et Salgado [19], dans leurs clas– 
sifications, ne s’intéressent qu’aux lésions endo- 
parodontales combinées.
Cette grande diversité des classifications propo-
sées représente une source de confusion pour le 
praticien.
En 2004, Gulabivala et Dabar [20] proposent une 
classification plus simple et accessible. Ils mettent 
l’accent sur l’aspect clinique et épidémiologique des 
lésions. De cette classification débouche l’attitude 
thérapeutique à adopter pour le traitement. Ils y 
définissent trois catégories de lésions :
1) Lésion d’origine endodontique.
2) Lésion d’origine parodontale sans atteinte pulpaire.
3) Lésion endo-parodontale combinée ou mixte. 
Trois sous-catégories sont décrites :
- Lésion endodontique primaire et lésion parodon-
tale secondaire.
- Lésion parodontale primaire et lésion endodon-
tique secondaire.
- Lésions endodontique et parodontale concomitantes.
Enfin, plus récemment, en 2017 à Chicago, la nou-
velle classification des maladies parodontales [21] 
intègre les lésions endo-parodontales. Deux catégo-
ries de lésions sont décrites suivant l’état radiculaire :
1) Lésions endo-parodontales avec atteinte radi-
culaire :
- fracture ou fêlure ;
- perforation du canal radiculaire ou de la chambre 
pulpaire ;
- résorption radiculaire externe.
2) Lésions endo-parodontales sans atteinte radicu-
laire : deux sous-catégories y sont décrites, chacune 
y présentant trois grades :
- lésions endo-parodontales chez des patients 
atteints de parodontites ;
- lésions endo-parodontales chez des patients non 
atteints de parodontites.
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POURQUOI CONSERVER

Malgré l’avènement des thérapeutiques implan-
taire depuis de nombreuses années, le traitement 
des lésions endo-parodontales reste toujours d’ac-
tualité. Lorsque la démarche diagnostic est menée  
judicieusement, l’origine de la lésion peut être 
déterminée avec précision. De là découle le traite-
ment adapté. En fonction de l’origine et de l’éten-
due de la lésion, ce dernier peut être endodontique, 
parodontale ou combiné.
Oktawati et coll. [22] en 2019, dans une revue sys-
tématique de la littérature, montrent une diminu-
tion de la profondeur de poche ou une guérison des 
lésions après traitement endodontique seul ou la 
combinaison d’un traitement endodontique avec 
une greffe osseuse ou un apport de PRF.
L’extraction d’une dent présentant une lésion 
endo-parodontale doit être envisagée en dernier 
recours. Dans de nombreuses situations, la greffe 
osseuse secondaire à l’extraction avant la pose 
implantaire est compliquée et coûteuse pour nos 
patients.
De plus, malgré des taux de succès élevés dans le 
temps, les implants sont eux aussi sensibles à la 
maladie parodontale pouvant entraîner leur perte. 
En 2012, une revue de la littérature [23] établit que la 
péri-implantite atteint 10 % des implants et 20 % des 
patients sur une période d’observation de 5 à 10 ans. 

LES LÉSIONS  
ENDO-PARODONTALES : 
CAS CLINIQUES
À travers plusieurs cas cliniques, nous allons voir dif- 
férentes situations de lésion endo-parodontales 
combinées, ainsi que les options thérapeutiques 
réalisées avec leurs suivis.

Cas clinique n° 1
Un patient de 57 ans est adressé en consultation 
après la découverte fortuite d’une LIPOE sur 36 
lors d’un bilan avec son dentiste. La dent présente 

une mobilité physiologique, aucune perte d’attache 
n’est objectivée et le patient ne rapporte aucune 
douleur particulière sur cette dent. La réfection de 
la couronne est envisagée et le retraitement endo-
dontique est alors programmé.
Celui-ci se déroule sans complication particulière, 
l’ensemble des canaux a pu être instrumenté, et la 
perméabilité apicale est obtenue (fig. 12).
Le contrôle à 1 an (fig. 13) révèle une aggravation 
radiologique de la lésion, associée à une perte d’at-
tache de 10 mm en disto-vestibulaire de la dent. Le 
patient ne rapporte aucune symptomatologie et la 
mobilité n’est pas accentuée par rapport à l’état initial.
Un examen CBCT est réalisé pour comprendre 
l’échec du retraitement (fig. 14).
Celui-ci ne révèle pas de manque particulier lors 
du retraitement endodontique, mais montre une 
perte osseuse corono-apicale en distal de la racine 
distale de cette 46 avec destruction d’une partie de 
la corticale osseuse vestibulaire.
Face à l’absence de cicatrisation espérée, et, pire, 
à l’aggravation de la lésion, il a été décidé de 
compléter le retraitement endodontique par une 
microchirurgie endodontique (fig. 15A). L’objectif 
de la démarche, permettre le débridement com-
plet de la lésion et une rétro-préparation et obtu-
ration des trois canaux afin d’assurer une parfaite 
étanchéité apicale. La lésion a été comblée à l’aide 
de membrane PRF (Platelet Rich Fibrin).
Le contrôle à 6 mois post-chirurgie permet d’ob-
jectiver cliniquement la disparition totale de la 
perte d’attache en disto-vestibulaire de la dent, et 
la rétro-alvéolaire (fig. 15B) nous montre une gué-
rison quasi complète de la lésion.
Ce cas clinique illustre parfaitement une lésion 
d’origine endodontique qui s’est étendue vers 
une lésion parodontale, formant une lésion endo– 
parodontale. Contrairement aux nombreux 
exemples cités dans la première partie de cet article, 
et bien que l’origine de cette lésion soit endodon-
tique, le traitement endodontique n’a ici pas permis 
à lui seul la cicatrisation de la lésion. Un complé-
ment parodontal a dû être réalisé pour obtenir la 
guérison escomptée.
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12. RETRAITEMENT ENDODONTIQUE 

SUR 36.

A. RX PRÉ-OPÉRATOIRE. B. RX POST-

OPÉRATOIRE IMMÉDIATE.

13. RX DE CONTRÔLE À 1 AN.

14. COUPE CBCT LORS DU CONTRÔLE 

À 1 AN.

15. CHIRURGIE COMPLÉMENTAIRE 

SUR 46 EN L’ABSENCE DE GUÉRISON. 

A. RX POST-OPÉRATOIRE IMMÉDIATE. 

B. CONTRÔLE À 6 MOIS.

CAS CLINIQUE N° 1

12A

14

15A B

B 13
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Cas clinique n° 2
Une patiente de 59 ans présente une parodontite 
sévère dans les secteurs postérieurs. Malgré un suivi 
parodontal régulier et une très bonne hygiène orale, 
la situation des molaires du secteur 1 s’aggrave. Il 
existe une perte d’attache terminale entre 16 et 17, 
associée à une perte osseuse des 2/3 de la hauteur 
radiculaire et une perte osseuse complète autour de 
la racine disto-vestibulaire de la 16 dont l’apex n’est 
plus soutenu dans l’os. Les tests de sensibilité pulpaire 
se révèlent négatifs sur la 16 et positifs de la 17.
Dans un souci de conservation des dents présentes 
(fig. 16) et face à une éventuelle solution implan-
taire compliquée à gérer en cas d’extraction de la 
16, le plan de traitement proposé a été le suivant : 
traitement endodontique de 16 (racine mésio-ves-
tibulaire et palatine) (fig. 17A). Amputation de la 
racine DV de la 16, associée à un curetage et com-
blement de la lésion parodontale dans la même 
séance (fig. 17B) (traitement réalisé par le Dr 
Thierry Roussel).
Les contrôles à 1 an (fig. 18A) et 3 ans (fig. 18B) 
post-opératoires permettent d’objectiver une sta-
bilité de la situation sans aggravation de la profon-
deur de proche et le maintien du niveau osseux.
La situation est à l’inverse du cas clinique n° 1. La 
lésion parodontale s’est étendue au point d’arriver à 
l’apex de la dent. Cette situation nous emmène vers 
une lésion endo-parodontale dont le traitement 
parodontal a dû être couplé à un traitement endo-
dontique pour pouvoir être efficace. Ici, l’origine 
parodontale de la lésion ne permet pas une cicatrisa-
tion ad integrum, contrairement aux lésions d’ori-
gine endodontique (cas clinique n° 1). Mais dans un 
souci d’économie tissulaire, il permet de prolonger 
la durée de vie de la dent sur l’arcade (fig. 19).
Si les amputations radiculaires sont de mauvais pro-
nostics sur les molaires mandibulaires, elles restent 
une solution à ne pas négliger sur les racines ves-
tibulaires des molaires maxillaires. Les indications 
vont d’une carie radiculaire à la perforation d’une 
racine, en passant par une fêlure verticale d’une 
seule racine n’intéressant pas le plancher ou une 

lésion endo-parodontale d’une seule racine ne cica-
trisant pas. Cette thérapeutique est d’autant plus 
intéressante dans des situations d’implantation 
délicates. La racine disto-vestibulaire étant sou-
vent la plus petite, moins large dans le sens vesti-
bulo-palatin et la plus faible mécaniquement, elle 
sera de meilleur pronostic que l’amputation de la 
racine mésio-vestibulaire.

Cas clinique n° 3
Une patiente de 55 ans se présente en consultation 
adressée par son dentiste après l’apparition d’un 
abcès apical aigu en regard de 26.
À l’examen clinique, on note la présence d’un abcès 
vestibulaire à proximité du collet de 26 qui présente 
une couronne métallique. Il existe au niveau de la 
furcation une perte d’attache atteignant l’apex des 
racines vestibulaires, la mobilité de la dent est légè-
rement accentuée.
La radio rétro-alvéolaire (fig. 20) montre un inlay 
core claveté dont la longueur est importante dans le 
canal palatin et la présence de ciment d’obturation 
dans ce qui pourrait être une « fausse route » dans 
le canal MV à la pointe du tenon. Radiologiquement, 
la qualité du traitement endodontique est largement 
insuffisante en longueur et en densité.
L’examen CBCT réalisé (fig. 21) met en évidence une 
perte osseuse totale au niveau de la furcation et une 

16. RÉTRO-ALVÉOLAIRE SECTEUR 1.

CAS CLINIQUE N° 2

16
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17. TRAITEMENT COMBINÉ DE LA DENT 16. 

A. RX DE CONTRÔLE DU TRAITEMENT ENDODONTIQUE DE LA DENT 16. 

B. RX DE CONTRÔLE APRÈS AMPUTATION DE LA RACINE DISTO-VESTIBULAIRE ET COMBLEMENT DE LA LÉSION.

18. CONTRÔLE RADIOGRAPHIQUE DU TRAITEMENT. A. CONTRÔLE À 1 AN. B. CONTRÔLE À 3 ANS.

19A. DÉCISION D’AMPUTATION RADICULAIRE DE LA RACINE MV CARIÉE. B. APRÈS RETRAITEMENT DES 2 AUTRES RACINES. C. SUIVI À 10 ANS 

(COURTOISIE DU DR THIERRY ROUSSEL).

17A

18A

19A

B

B

B C
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destruction importante de la corticale vestibulaire. 
La lésion s’étend vers la dent 25 qui répond au test 
de sensibilité pulpaire. Le canal MV2 de 26 n’est pas 
traité. La racine palatine ne présente pas de radio-
clarté apicale.
Les hypothèses diagnostiques évoquées sont la 
fêlure radiculaire ou une lésion endo-parodontale 
d’origine endodontique.
Dans cette situation, une microchirurgie endo-
dontique a été choisie en accord avec la patiente 
afin de s’affranchir des risques liés à la dépose des 
éléments prothétiques et pour vérifier l’absence 
de fêlure, notamment à la pointe du tenon sur la 
racine MV.
Après la réalisation du lambeau et le curetage de la 
lésion, la communication entre les lésions endo-
dontique et parodontale est bien établie (fig. 22A). 
Aucune fêlure n’est mise en évidence. Les canaux 
MV1, MV2 et DV sont rétro-préparés puis obturés.
Avant la réalisation des sutures, la lésion est com-
blée avec des membranes PRF (fig. 22B-C, 23).
Le contrôle à 6 mois montre une très bonne cica-
trisation gingivale, une disparition de la perte d’at-
tache au niveau de la furcation, et la patiente ne 
rapporte plus aucune douleur.
La rétro-alvéolaire (fig. 24) semble montrer une très 
bonne cicatrisation. Face à l’étendue de la lésion et 
à la difficulté de dissocier la racine DV à la rétro- 
alvéolaire, un CBCT de contrôle est réalisé (fig. 25). 
Celui-ci confirme la parfaite cicatrisation apicale 
sur les racines MV (fig. 25A) et DV (fig. 25B), ainsi 
que la reconstruction complète de l’os au niveau de 
la furcation et de la corticale vestibulaire.
Ce cas clinique propose donc une approche chirur-
gicale en un temps, afin de traiter à la fois le pro-
blème endodontique par une microchirurgie endo-
dontique, dont les rétro-préparations permettent 
un nettoyage complet du réseau canalaire, et un 
débridement chirurgical de la lésion, dont la perte 
d’attache initiale ne laissait probablement pas espé-
rer une cicatrisation par une thérapeutique endo-
dontique seule.
Même si le pronostic mécanique à long terme 
de cette dent demeure relativement faible, la 

régénération osseuse obtenue ne pourrait être 
qu’un avantage si la perte de cette dent pour des 
raisons mécaniques devait se produire.

Cas clinique n° 4
Un patient de 40 ans se présente à la consulta-
tion après la découverte fortuite à la radio d’une 
importante lésion endo-parodontale en distal de 
la dent 37.
La dent présente une mobilité III et le test de sen-
sibilité pulpaire est négatif. La perte d’attache en 
distal de la dent est terminale.
L’étiologie est difficile à diagnostiquer, l’examen 
clinique ne révèle pas de fêlure sur cette dent, le 
contexte occlusal ne semble pas pathologique et 
le patient ne rapporte pas d’extraction de dent de 
sagesse (fig. 26).
La nécrose de la dent nous impose le traitement 
endodontique de cette dent et l’endodontie ayant 
le plus fort potentiel de cicatrisation, il a été décidé 
d’observer une phase de temporisation après le 
traitement endodontique pour évaluer les bénéfices 
du traitement radiculaire.
Le traitement endodontique (fig. 27A) a pu être 
mené dans de bonnes conditions et le résultat 
radiologique est satisfaisant. Aucune fêlure n’est 
objectivée lors de la réalisation de ce traitement. 
La petite lacune de résorption interne dans le canal 
distal met en évidence un historique de souffrance 
pulpaire sur cette dent.
Les contrôles à 6 mois (fig. 27B) puis 10 mois 
(fig. 27C) ne montrent aucune amélioration radio-
graphique et la perte d’attache est toujours pré-
sente. Un complément chirurgical est donc réalisé 
par le débridement chirurgical (fig. 28A) de la lésion 
associée à un comblement BioOss® + membrane PRF 
(fig. 28B).
Les radiographies de contrôle immédiates (fig. 29A), 
à 3 mois (fig. 29B) et à 6 mois (fig 29C) semblent 
indiquer une bonne stabilité de la réparation obtenue.
Au travers de ce dernier cas clinique, nous voyons 
l’approche usuelle que l’on doit avoir face une 
lésion endo-parodontale combinée. Le traitement 
endodontique ayant un fort pouvoir de guérison, 
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20. RÉTRO-ALVÉOLAIRE CENTRÉE SUR LA DENT 26.

21. COUPE CBCT PRÉ-OPÉRATOIRE DE LA DENT 26.

22. VUE CLINIQUE DE LA LÉSION. A. APRÈS ÉLIMINATION 

DE LÉSION. B. MISE EN PLACE D’UNE MEMBRANE PRF 

DANS LA LÉSION. C. MISE EN PLACE D’UNE MEMBRANE PRF 

AVANT SUTURES.

23. RX POST-OPÉRATOIRE.

24. RX DE CONTRÔLE À 6 MOIS.

CAS CLINIQUE N° 3

20

21

22A B C

23 24
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25. COUPE CBCT À 6 MOIS POST-OPÉRATOIRES. A. COUPE CENTRÉE SUR LA RACINE MV. B. COUPE CENTRÉE SUR LA RACINE DV.

26. RX CENTRÉE 

SUR 37.

27. TRAITEMENT 

ENDODONTIQUE 

SUR LA 37 ET SUIVI. 

A. RX POST-

OPÉRATOIRE. 

B. CONTRÔLE 

À 6 MOIS. 

C. CONTRÔLE 

À 10 MOIS.

CAS CLINIQUE N°4

25A

26 27A

CB

B
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un temps de latence est laissé pour suivre l’évolu-
tion et obtenir un maximum de cicatrisation sans 
action mécanique sur le parodonte. En cas d’échec, 
un complément chirurgical est alors envisagé.

CONCLUSION

À travers l’ensemble de ces cas cliniques, nous avons 
pu observer qu’une grande majorité des situations 
impliquant des lésions endo-parodontales n’est 
en réalité qu’une manifestation parodontale d’un 
problème purement endodontique. Ces cas de 
figure sont finalement favorables puisqu’ils per-
mettent une guérison ad integrum des lésions.
À l’inverse, la double étiopathogénie de ces lésions 

combinées implique une thérapeutique mixte endo-
dontique et parodontale.
Le diagnostic initial et l’origine de la lésion ne sont 
pas toujours faciles à observer et l’évolution dépend 
essentiellement du degré d’atteinte des tissus paro-
dontaux. Dans ces conditions, le traitement endo-
dontique sera entrepris en première intention afin 
d’évaluer la réponse des tissus parodontaux. Le 
complément parodontal ne sera envisagé qu’en cas 
d’insuffisance de la réponse du traitement endo-
dontique, exception faite des lésions dont l’origine 
parodontale a été clairement établie. Le traitement 
par microchirurgie apicale de ces lésions endo-paro-
dontales dans les bonnes indications fait également 
office d’exception, puisqu’il permet d’associer en un 
même temps opératoire les deux thérapeutiques.  II

28A. TRAITEMENT CHIRURGICAL DE LA LÉSION, APRÈS DÉBRIDEMENT. B. APRÈS COMBLEMENT (RÉALISÉ PAR LE DR THIERRY ROUSSEL).

29A. RX DE CONTRÔLE IMMÉDIAT. B. CONTRÔLE DE SUIVI À 3 MOIS DU TRAITEMENT CHIRURGICAL. C. CONTRÔLE À 6 MOIS.

28A

29A B C

B
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La récente étude épidémiologique sur la prévalence mondiale de 354 maladies 
et traumatismes rapporte que les affections bucco-dentaires font partie 

des principales maladies (1990-2017) et touchent près de 3,5 milliards  
de personnes. Les lésions carieuses, les maladies parodontales et les traumatismes 

dentaires en sont les plus fréquents et peuvent entraîner la perte des dents  
lorsqu’elles ne sont pas traitées [1].

Ces dernières années, le remplacement d’une ou plusieurs dents absentes 
par une prothèse implanto-portée a été présenté comme une thérapeutique 

de substitution majeure. Une revue systématique évaluant le taux de survie des implants 
dentaires à partir d’études longitudinales avec des périodes de suivi de dix ans ou plus, 

montrait un taux de survie moyen de 94,6 % [2]. Afin de préserver le capital osseux  
et les tissus mous, essentiels au futur site implantaire, une tendance à extraire  

les dents fragilisées et à les remplacer semblait ainsi se développer.
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MOTS-CLÉS :  alvéolyse horizontale/verticale, arbre décisionnel, mobilité, perte dentaire, 
pronostic, ratio couronne/racine clinique

Cependant, le recul sur ces thérapeutiques montre que les complications, les échecs 
implantaires ou encore les péri-implantites existent, et que le succès à long terme 

du traitement n’est pas garanti [3]. D’autres options thérapeutiques qui visent à traiter 
ces dents fragilisées (thérapeutique parodontale, traitement endodontique, élongation 

coronaire, réhabilitation prothétique) présentent des taux de succès comparables 
aux implants. Elles permettent de conserver ces dents sur le long terme dans un 

état assaini, fonctionnel et esthétiquement acceptable [4, 5, 6]. En outre, la biologie 
du parodonte lui confère des propriétés physiques, biomécaniques et sensorielles 

telles que la proprioception et l’adaptation mécanique par le biais du ligament  
alvéolo-dentaire, inégalées par les restaurations implanto-portées [7].

Seule l’analyse des différents critères cliniques et radiographiques permet  
d’évaluer le pronostic à long terme des dents considérées comme compromises,  

en fonction des différentes options thérapeutiques proposées. Le plan de traitement 
devra reposer sur des preuves scientifiques et être éthiquement responsable [8].

Au moyen d’une revue de la littérature, nous dresserons une liste des facteurs 
pouvant orienter le praticien sur la prise de décision. Ces facteurs seront regroupés sous 
forme de tableaux, inspirés du schéma directeur d’Avila et al. [9]. Ils prennent en compte 

la morphologie des lésions osseuses, les facteurs étiologiques, les facteurs locaux 
aggravants ainsi que les facteurs généraux et comportementaux. La thérapeutique 

envisagée doit permettre d’améliorer le pronostic à long terme des dents concernées 
en tenant compte de l’aspect financier et de l’âge du patient.

>>>
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FACTEURS ÉTIOLOGIQUES

On s’appuiera sur la nouvelle classification des 
maladies parodontales parue en 2018, qui définit la 
parodontite par son stade (de 1 à 4) en fonction de 
la sévérité et de la complexité, et son grade (A, B ou 
C), en fonction du taux de progression [10].

  Biofilm et tartre
La présence de biofilm et de tartre sont des facteurs 
essentiels à prendre en compte en général et a fortiori 
pour les dents au pronostic incertain. En effet, l’étio-
logie bactérienne des maladies parodontales n’est 
aujourd’hui plus contestée : l’analyse de l’évolution 
de la pathologie parodontale a mis en évidence que le 
biofilm dentaire était à l’origine d’une inflammation 
gingivale. Sa modification favorise la perte d’attache, 
la création de poches agissant comme un réservoir 
de bactéries parodonto-pathogènes [11], accélérant 
ainsi la progression de la parodontite vers un stade 
avancé (stades 3 et 4 - grade C). Le tartre sous-gingi-
val accumulé sur la surface radiculaire entretient l’in-
flammation gingivale. Ramseier et al, ont prolongé 
l’étude de Löe sur une période de quarante ans et ont 
mis en évidence qu’une perte d’attache élevée était 
un facteur prédictible de perte dentaire. Les résultats 
montrent qu’en l’absence de traitement, si la perte 
d’attache est ≥ 2 mm à 30 ans, il y a un risque élevé 
de perdre plus de vingt dents à 60 ans [12].

  Profondeur de poches résiduelles
Il est prouvé qu’une thérapeutique parodontale étio-
logique efficace permet de réduire de façon signi-
ficative la charge bactérienne et donc d’améliorer 
l’état parodontal. Dans les formes de parodontites 
sévères (stades 3 et 4 - grade C), il persiste souvent 
un certain nombre de poches parodontales « rési-
duelles », plus ou moins profondes. Elles influent 
sur le taux de survie dentaire et sont un facteur 
déterminant dans la progression de la maladie et 
dans la perte dentaire à long terme.
Une profondeur de poche résiduelle supérieure ou 
égale à 6 mm associée à un saignement au sondage est 
un facteur de risque de perte dentaire [13, 14].

  Mobilité
Les mobilités dentaires sont le résultat de plusieurs 
phénomènes pouvant être associés, tels que l’in-
flammation des tissus, la diminution du support 
parodontal ou la présence d’une surcharge occlu-
sale. Les thérapeutiques sur un parodonte réduit 
mais assaini vont entraîner une diminution de l’in-
flammation et de la mobilité dans un contexte occlu-
sal équilibré [15].
La mobilité latérale ne doit pas être considérée 
comme un facteur décisionnel, mais de diagnostic. 
Muhlemann [16] la classifie sur une échelle de 1 à 3 
(mobilité physiologique, < 1 mm et > 1 mm). Seule la 
mobilité axiale (classe 4) nous orientera vers l’ex-
traction [17].

  Présence d’une lésion d’origine 
endodontique

La majorité des pathologies endodontiques sont dues 
à des caries profondes non traitées, progressant à 
travers les structures dentaires minéralisées, alté-
rant la vitalité pulpaire et/ou causant des lésions 
inflammatoires périradiculaires d’origine endodon-
tique (LIPOE). Le traitement endodontique initial et 
la reprise d’un traitement ont de bons taux de succès 
sur le long terme (90 % et 80 % respectivement à 
sept ans) [18, 19].
Plusieurs facteurs vont influencer le succès d’un 
traitement endodontique : la présence d’une 
LIPOE, l’étanchéité coronaire en présence d’une 
restauration prothétique adaptée [20]. La présence 
d’une parodontite apicale est le principal facteur 
influençant le résultat du traitement endodon-
tique : le taux de succès sans LIPOE est proche 
de 95 %, contre environ 75 % en présence d’une 
LIPOE. La taille de cette dernière influence égale-
ment le résultat : plus large est la lésion, plus faible 
est le potentiel de cicatrisation [21]. Une récente 
étude a comparé deux situations : d’une part effec-
tuer le retraitement endodontique d’une dent 
compromise et tenter sa conservation, et d’autre 
part l’extraire et mettre en place un implant. Les 
auteurs n’ont pas trouvé de différence significa-
tive, ce qui implique qu’une dent au pronostic 
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incertain pourrait être conservée en première 
intention en réalisant des thérapeutiques endo-
dontiques [22] (fig. 1 et 2).

MORPHOLOGIE DES LÉSIONS 
OSSEUSES

  Défauts osseux
L’alvéolyse, qui peut compromettre à un stade avancé 
la conservation de la dent est l’une des principales 
caractéristiques de la maladie parodontale [23]. Elle 
peut être de deux types : horizontale et/ou verticale.
Trois degrés de perte osseuse ont été définis pour 
l’alvéolyse horizontale :
- lorsque la résorption osseuse est inférieure à 50 % 
de la hauteur radiculaire, le taux de survie à long 
terme est bon ;
- entre 50 et 75 % de perte osseuse, le pronostic est 
réservé ;
- au-delà de 75 % de perte osseuse, les dents sont 
compromises [24].
En cas d’alvéolyse verticale, la résorption se produit 
à des degrés différents autour d’une ou plusieurs 

dents, entraînant la formation de lésions intra- 
osseuses (LIO). Le sondage de la lésion permet d’éva-
luer le nombre de parois osseuses résiduelles [25]. 
Deux catégories sont à différencier : les LIO à 1, 2 ou 
3 parois osseuses résiduelles et les cratères. Plus le 
nombre de parois osseuses délimitant le défaut est 
réduit, plus le potentiel de cicatrisation osseuse dimi-
nue. Pour chaque classe, les LIO peuvent être superfi-
cielles ou profondes, étroites ou larges. La profondeur 
est déterminée par la distance entre le rebord mar-
ginal de la crête alvéolaire et la base du défaut (fig. 3 
et 4), les défauts profonds (> 3 mm) présentent un gain 
d’attache clinique significativement plus élevé [26]. La 
largeur se traduit par l’angle radiographique formé 
entre le mur osseux et la paroi radiculaire, les défauts 
étroits (≤ 22°) ont un pronostic plus favorable [27].
L’élimination des dépôts supra et sous-gingivaux 
reste l’objectif principal du traitement des LIO. Elle 
peut nécessiter une phase chirurgicale pour réduire 
la profondeur des poches résiduelles, corriger les 
séquelles anatomiques et ainsi obtenir une répara-
tion, voire une régénération des tissus parodontaux.
La thérapeutique parodontale non chirurgicale 
est l’option de choix pour traiter les LIO superfi-
cielles (≤ 3 mm) en association ou non avec une 

1 2

1 ET 2. SITUATION RADIOGRAPHIQUE INITIALE : PRÉSENCE 

D’UNE LIPOE VOLUMINEUSE SUR LA 41 ASSOCIÉE 

À UNE MOBILITÉ DE CLASSE II+ (FIG. 1). RÉSULTAT 

RADIOGRAPHIQUE À TRENTE-SIX MOIS QUI MONTRE 

LA DISPARITION COMPLÈTE DE LA LIPOE ET LA RÉPARATION  

PÉRI-APICALE (FIG. 2).

SCHÉMA 1. 

FACTEURS ÉTIOLOGIQUES

LIPOE : Lésion inflammatoire périradiculaire d’origine 
endodontique. 
Inspiré d’Avila et al. (2009)

 Pronostic favorable            Pronostic réservé 
 Pronostic défavorable

Non

Oui

4 - 5 mm

≥ 6mm

1 et 2

3

4

Oui

Non

Présence 
de biofilm 
et tartre

Profondeur 
depoche et 
saignement 
au sondage

Mobilité
Présence 

d’une LIPOE
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thérapeutique résectrice (ostéotomie/ostéoplastie) 
en présence d’un défaut large.
Quand les thérapeutiques chirurgicales sont indi-
quées, Nibali et al. observent qu’avec des thérapeu-
tiques régénératrices (RTG, ROG, Facteurs de crois-
sance), le gain d’attache clinique est supérieur de 

1,34 mm à celui obtenu avec un lambeau d’assainis-
sement [28]. Lorsque les LIOs sont isolées (1-3 dents), 
l’abord par des techniques de chirurgie mini-invasive 
permet d’améliorer les paramètres cliniques grâce à 
une meilleure stabilité du caillot et à une fermeture 
primaire du site [29, 30] (fig. 5 à 12).

3

3 ET 4. SITUATION RADIOGRAPHIQUE  

PRÉ-OPÉRATOIRE D’UNE LIO ASSOCIÉE  

À UNE LIR TRAITÉE PAR COMBLEMENT 

D’OS AUTOGÈNE (FIG. 3). RÉSULTAT 

À 18 MOIS POSTOPÉRATOIRE OBJECTIVANT 

LA RÉGÉNÉRATION DE LA LÉSION (FIG. 4).

4

5 À 12. SITUATION CLINIQUE PRÉ-OPÉRATOIRE ET PER-OPÉRATOIRE D’UNE LIO SÉVÈRE AVEC DESTRUCTION COMPLÈTE DE LA TABLE 

OSSEUSE VESTIBULAIRE. LA RADIOGRAPHIE EN 2 DIMENSIONS NE MONTRE PAS LA SÉVÉRITÉ DE LA LIO, CAR IL Y A PROJECTION 

DE LA TABLE OSSEUSE PALATINE (FIG. 5 À 7). VUE PER-OPÉRATOIRE AVEC COMBLEMENT DE LA LIO PAR BIO-OSS® ASSOCIÉ 

À UNE MEMBRANE BIO-GIDE AU COURS D’UN LAMBEAU MUCO-PÉRIOSTÉ (FIG. 8 ET 9). RÉSULTAT CLINIQUE À UNE SEMAINE (FIG. 10). 

RÉSULTAT CLINIQUE ET RADIOGRAPHIQUE STABLE À CINQ ANS POSTOPÉRATOIRE (FIG. 11 ET 12).

5

9

6

10

7

11

8

12
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Un nombre croissant d’études indique que les résultats 
obtenus avec les techniques régénératrices peuvent 
être maintenus à long terme chez un patient au 
contrôle de plaque efficace et avec une thérapeutique 
de soutien régulière [31, 4]. Dans une étude récente, 
Cortellini et al. comparent la conservation de dents 
sur morphotype parodontal réduit ayant été traité par 
des thérapeutiques régénératrices avec l’extraction de 
dents remplacées par des prothèses implanto-por-
tées ou dento-portées plurales. Ils révèlent un taux 
de conservation à dix ans de 88 % ainsi qu’un taux de 
succès similaire entre les deux groupes [32].
Ainsi, la possibilité d’éviter l’extraction en conser-
vant les dents compromises grâce à des thérapeu-
tiques régénératrices ou combinées doit toujours 
être considérée comme une option cliniquement 
viable en plus d’être moins coûteuse.

  Lésions interradiculaires
Les lésions osseuses impliquant la zone de furcation 
des dents constituent un facteur essentiel dans la 
prise de décision de conserver ou d’extraire. Cela 
peut s’expliquer par la morphologie complexe de ces 
lésions, l’accès réduit lors des thérapeutiques et les 
anomalies anatomiques radiculaires associées.
La sévérité des lésions interradiculaires (LIR) se 
classe selon une composante horizontale [33] et ver-
ticale [34]. D’après Hamp et al, on distingue trois 
classes de LIR selon la profondeur de pénétration de 
la sonde dans le sens horizontal : on parle de classe I 
pour une pénétration ≤ 3 mm, de classe II pour une 
pénétration > 3 mm avec la préservation d’une table 
osseuse, et de classe III lorsque la sonde pénètre de 
part et d’autre de la dent.
Les molaires présentant une LIR de classe I ou II 
représentent un faible risque de perte dentaire. 
Concernant les LIR de classe III, la probabilité d’ex-
traction est presque cinq fois plus élevée que pour 
les molaires sans LIR pendant la thérapeutique 
parodontale de soutien. Les LIR de classe III repré-
sentent donc le risque le plus important de perte des 
molaires. Une étude a montré que le taux de survie 
à vingt ans des molaires est d’autant plus faible que 
la lésion interradiculaire est sévère (78,9 % pour les 

classes I, 65,7 % pour les classes II et 53,5 % pour les 
classes III) [35].
Pour traiter les classes I, la thérapeutique non 
chirurgicale suffit dans la plupart des cas à main-
tenir la dent à long terme. Pour les classes II et III, 
le pronostic est plus réservé : une thérapeutique 
chirurgicale est souvent indiquée. Dans les cas de 
classes II uniquement, une thérapeutique paro-
dontale régénératrice peut être associée, avec des 
résultats pouvant aller jusqu’à 1,3 mm de réduction 
de profondeur de poche et 1,6 mm de gain d’attache 
clinique [36]. Pour les classes III, une thérapeutique 
parodontale résectrice peut-être privilégiée. La pré-
dictibilité de ces résultats reste incertaine, mais les 
auteurs s’accordent à dire que le taux de survie des 
molaires atteintes de LIR, quel que soit le degré de 
sévérité, est bon en présence d’une thérapeutique 
parodontale. Le risque relatif de perte dentaire est 
de 1,5 sur une période allant jusqu’à dix ans, entre 
une molaire atteinte de LIR et non atteinte, ce qui 
semble relativement faible [36, 37, 38].
En ce qui concerne la composante verticale du 
défaut, elle se mesure sur la base de la quantité d’os 
détruit dans l’espace interradiculaire à partir de la 
crête alvéolaire. Tonetti et al. distinguent trois sous-
classes : la sous-classe A lorsque la perte osseuse 
atteint le tiers coronaire de la hauteur radiculaire ; la 
sous-classe B lorsque la perte osseuse atteint le tiers 
moyen et la sous-classe C, lorsque la perte osseuse 
atteint le tiers apical. Les auteurs s’accordent pour 
dire que la sévérité du défaut vertical est un fac-
teur prédictible de la survie des molaires présen-
tant une LIR de classe II. En effet, la présence d’une 
sous-classe C accroît le risque de perte dentaire à 
dix ans (80 %) comparé aux sous-classes A (10 %) 
et B (35 %) [39].
Outre la sévérité du défaut (sous-classe A, B ou C), il 
est important de déterminer le niveau de l’os inter-
radiculaire par rapport à celui de l’os interproxi-
mal. Lorsque le septum est situé plus apicalement 
que la crête alvéolaire adjacente, un gain d’attache 
de 1,2 à 1,5 mm peut être obtenu avec d’un lambeau 
positionné coronairement associé à un comblement 
osseux [40] (fig. 13 à 17).
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13 À 17. SITUATION CLINIQUE ET RADIOGRAPHIQUE PRÉ-OPÉRATOIRE D’UNE LIR CLASSE II 

ASSOCIÉE À UNE LIO SÉVÈRE SUR 36 (FIG. 13 ET 14). ABORD CHIRURGICAL MINIMALEMENT 

INVASIF QUI PERMET LE DÉBRIDEMENT ET LA DÉGRANULATION DE LA LÉSION LARGE ET 

PROFONDE (FIG. 15). RÉSULTAT POSTOPÉRATOIRE CLINIQUE ET RADIOGRAPHIQUE À TRENTE-

SIX MOIS DES LÉSIONS TRAITÉES PAR COMBLEMENT D’UNE XÉNOGREFFE ASSOCIÉE À UNE 

MEMBRANE BIO-GIDE (FIG. 16 ET 17).

AINSI, L’ASSOCIATION DE PLUSIEURS CRITÈRES CLINIQUES AU NIVEAU D’UNE MÊME DENT DOIT 

ÊTRE PRISE EN COMPTE AFIN DE POSER LE DIAGNOSTIC. LA PRÉSENCE D’UNE LIO ET D’UNE LIR 

SUR UNE DENT AGGRAVE LE PRONOSTIC ET REND LE TRAITEMENT COMPLEXE.

SCHÉMA 2. 

LÉSIONS OSSEUSES

LIO : Lésion intra-osseuse. LIR : Lésion interradiculaire. Cl : Classe. 
Inspiré d’Avila et al. (2009)

 Pronostic favorable             Pronostic réservé             Pronostic défavorable

3 parois/2 parois 
face à face

2 parois  
contiguës

1 paroi

Coronaire

Juxta

Apical

Non

Oui

< 25° ou
> 25° et < 3 mm

> 25° et > 3 mm

≤ 50 %

50 % - 
75 %

≥ 75 %

Cl II/Sous-
classe A, B et C

Cl III/Sous-
classe C

Cl I

Nombre de parois 
résiduelles

Largeur et 
Profondeur

LIR
Niveau  

de la crête  
alvéolaire adjacente

Anomalies 
radiculaires

13

15

17

14

16

Alvéolyse 
horizontale

Morphologie de la LIO Atteinte de la furcation
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FACTEURS AGGRAVANTS 
LOCAUX

La conservation dans un état fonctionnel et esthéti-
quement acceptable de certaines dents considérées 
comme compromises peut nécessiter une restau-
ration conservatrice ou prothétique. La présence 
d’une restauration peut influer sur la prise de déci-
sion d’extraire ou de conserver la dent. Différents 
paramètres sont à considérer.

  Restaurations iatrogènes
Une restauration est considérée comme iatrogène 
dès lors que la limite prothétique est sous-gingivale 
avec violation du système d’attache. Cela engendre 
une inflammation et une perte des tissus parodon-
taux de soutien, avec apicalisation de l’épithélium 
de jonction et de l’attache supra-crestale. [41]. De 
plus, une telle limite prothétique engendre une 
rétention bactérienne sous-gingivale susceptible 
d’entretenir l’inflammation préexistante et d’ag-
graver les destructions parodontales [42]. C’est la 
raison pour laquelle, au cours de la thérapeutique 
étiologique, l’ensemble des facteurs rétenteurs de 
plaque doivent être supprimés.

  Fractures
Les fractures radiculaires peuvent être classées 
selon la trajectoire du trait de fracture (verticale, 
transversale ou oblique), son étendue (complète 
ou incomplète) ainsi que sa localisation (apicale, 
zone moyenne, région cervicale). Les fractures 
localisées dans la zone moyenne ou apicale pré-
sentent un pronostic favorable à long terme (78 % 
et 89 % respectivement à dix ans) à condition 
que le trait de fracture ne communique pas avec 
l’environnement oral. Lorsque la localisation est 
située dans le tiers cervical, le taux de survie des 
dents fracturées passe de 89 % à 30 %. En effet, 
ces traits de fractures sont davantage suscep-
tibles d’être colonisés par le biofilm sous-gingi-
val et donc d’agir comme un facteur rétenteur de 
plaque, entraînant alors une inflammation gingi-
vale et parodontale [42].

  Élongation coronaire et rapport 
couronne/racine clinique

Une procédure d’élongation coronaire est parfois 
nécessaire avant une restauration prothétique défi-
nitive. Elle est indiquée lorsque les limites de pré-
paration prothétique seront sous-gingivales, afin de 
permettre un ancrage et une rétention suffisants ainsi 
qu’une meilleure étanchéité de l’élément conjoint, 
et de respecter l’espace biologique. Il a été démontré 
qu’à dix ans, les dents traitées endodontiquement 
ayant fait l’objet d’une thérapeutique d’élongation 
coronaire présentent deux fois plus de risques d’être 
extraites, lorsque le ratio couronne/racine est ≥ 1:1 
[43]. En effet, dans des conditions parodontales et 
occlusales optimales, un ratio de 1:1 constitue le mini-
mum escompté. En dessous de cette valeur, le ratio 
est favorable à la conservation dentaire. Au-dessus, 
le ratio est défavorable [44] (fig. 18 à 23).

  Proximité radiculaire
La proximité radiculaire peut accélérer la perte d’at-
tache en présence d’une parodontite non stabilisée 
[41]. Il s’agit localement d’un facteur de risque de 
perte osseuse lorsque la distance interdentaire est 
< 1 mm [45].

FACTEURS GÉNÉRAUX 
ET COMPORTEMENTAUX

La présence de facteurs de risque généraux et/ou 
comportementaux peut influencer l’apparition et 
le rythme de progression de la maladie parodontale 
(notion de grade), altérer le système immunitaire et 
réduire la capacité de cicatrisation. Ils doivent être 
pris en considération par le praticien dans l’ap-
proche globale du traitement.

  Maladies systémiques 
et médicaments

Les maladies systémiques peuvent affecter néga-
tivement la réaction du système immunitaire en 
exacerbant la réponse inflammatoire et influer sur 
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SCHÉMA 3. 

FACTEURS AGGRAVANTS LOCAUX

 Pronostic favorable             Pronostic réservé             Pronostic défavorable

Non

Oui

< 1:1

1:1

> 1:1

Non

Oui

Restaurations iatrogènes/ 
Fracture radiculaire

Élongation coronaire et 
rapport Couronne/Racine

Proximité radiculaire

18

20

22

19

21

23

18 À 23.  SITUATION ANTÉRIEURE MONTRANT QUATRE INCISIVES DONT LES LIMITES DE PRÉPARATIONS PROTHÉTIQUES SERAIENT 

SOUS-GINGIVALES (SITUATION PATHOLOGIQUE) (FIG. 18). MISE EN PLACE DES INLAY-CORES ET RÉALISATION DES PROVISOIRES 

(FIG. 19). CHIRURGIE D’ÉLONGATION CORONAIRE PAR LAMBEAU DÉPLACÉ APICALEMENT. (FIG. 20 ET 21). RÉALISATION DES PROTHÈSES 

DÉFINITIVES. RÉSULTAT CLINIQUE POSTOPÉRATOIRE À 24 MOIS (FIG. 22 ET 23). 

Inspiré d’Avila et al. (2009)
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le potentiel de cicatrisation. Certaines conditions 
générales comme les défauts génétiques, l’immu-
nosuppression, le diabète non contrôlé, l’ostéopo-
rose ou le stress émotionnel peuvent influencer la 
progression de la maladie parodontale et le remode-
lage osseux [41]. Quelques affections (radiothérapie, 
chimiothérapie, pathologies liées aux troubles de la 
coagulation) peuvent quant à elles contre-indiquer 
une thérapeutique chirurgicale malgré son indica-
tion sur le plan endodontique, parodontal ou pré-
prothétique.
L’utilisation d’antirésorbeurs osseux interfère 
dans le processus de remodelage osseux. Ils ciblent 
les ostéoclastes en réduisant leur durée de vie et 
empêchent le recrutement ostéoblastique à la sur-
face osseuse. De plus, le risque d’ostéonécrose des 
maxillaires est plus important chez les patients 
ayant des antécédents d’utilisation de biphos-
phonates du fait de l’altération de la viabilité des 
fibroblastes et des kératinocytes et d’une diminu-
tion de l’angiogenèse [46].

  Tabac
La consommation de tabac est un facteur de risque 
de la survenue de maladies parodontales, elle a 
des effets délétères sur le résultat des thérapeu-
tiques parodontales [47]. Le monoxyde de carbone 
favorise le développement de bactéries parodon-
to-pathogènes anaérobiques [48]. L’inhalation 
de nicotine présente dans la cigarette altère la 
réponse immunitaire. Elle retarde la migration des 
cellules fibroblastiques et des cellules du ligament 

parodontal dans la gencive des fumeurs, induisant 
un effet pro-inflammatoire. Le risque d’occlusion 
des microvaisseaux et d’ischémie tissulaire aug-
mente sous l’effet vasoconstricteur de la nicotine. 
Ces facteurs ont une incidence négative sur les 
capacités de réparation et de régénération paro-
dontale [49, 50]. En effet, chez les patients traités 
par une thérapeutique parodontale avec lambeau 
d’assainissement, une réduction de la profondeur 
de poche plus importante de 0,4 mm est observée 
chez les non-fumeurs par rapport aux fumeurs [47]. 
De plus, les fumeurs ont un potentiel de régénéra-
tion des lésions osseuses ≥ 65 %, moins important 
que les non-fumeurs [30].
Par ailleurs, le taux d’échec implantaire est signi-
ficativement plus élevé chez les patients fumeurs 
que non-fumeurs, avec un risque relatif = 2,23 [51]. 
Les substances toxiques contenues dans la fumée 
de la cigarette induisent un état de stress oxydatif 
au niveau des tissus, augmentant le risque de déve-
lopper une maladie péri-implantaire. Elles peuvent 
entraîner la perte de l’implant si la maladie n’est pas 
contrôlée [52]. Ainsi, quelle que soit l’option théra-
peutique choisie, la consommation de tabac est un 
facteur défavorable.

  Expérience du praticien
L’expérience et la dextérité du praticien ont une 
influence majeure sur le résultat de la thérapeutique 
mise en place. Il s’agit d’un paramètre à prendre en 
considération dans la prise de décision de conserver 
ou d’extraire une dent compromise [53].

SCHÉMA 4. 

FACTEURS GÉNÉRAUX ET COMPORTEMENTAUX

 Pronostic favorable             Pronostic réservé            

Non-fumeur

Fumeur

Contrôlées

Non contrôlées

Non

Oui

Elevée

Faible

Tabac Maladies systémiques Anti-résorbeurs osseux Expérience du praticien

Inspiré d’Avila et al. (2009)
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CONCLUSION

L’analyse de l’ensemble des critères cliniques et 
radiologiques au niveau d’une dent, de son envi-
ronnement parodontal ainsi que des facteurs liés 
aux patients est nécessaire pour établir le diagnos-
tic. L’association de plusieurs paramètres aggrave 
le pronostic et rend le traitement complexe. Cet 
article dresse une liste (non exhaustive) des fac-
teurs importants à prendre en considération dans 
la décision de conserver ou d’extraire une dent. 
Tous ces critères doivent être analysés et mis en 
relation afin d’évaluer le pronostic à plus au moins 
long terme de la dent et proposer la meilleure thé-
rapeutique.
L’association de plusieurs paramètres au pronostic 
défavorable à long terme (Rouge) oriente le prati-
cien vers l’extraction de la dent. Une thérapeutique 
de conservation de la dent doit être tentée dans un 
premier temps en présence de multiples facteurs 
au pronostic réservé à long terme (Jaune), mais 

l’extraction peut être envisagée, surtout en présence 
d’au moins un facteur défavorable (Rouge + Jaune). 
La conservation de la dent est recommandée face 
à des critères au pronostic favorable à long terme 
(Vert) ou en présence d’un seul facteur au pronostic 
réservé à long terme.
Il n’existe pas de règle universelle puisque chaque 
situation clinique est singulière. Les thérapeutiques 
parodontales peuvent changer le pronostic incertain 
des dents considérées comme compromises, en les 
maintenant à long terme. Le taux de perte dentaire 
peut être ainsi minimisé sur une période de dix ans 
ou plus [6]. Un essai contrôlé randomisé sur une 
période de vingt ans a montré que les dents avec 
une perte d’attache moyenne de 10 mm peuvent être 
traitées et maintenues de manière prévisible avec 
un taux de survie de 95 % [4]. Les thérapeutiques 
conservatrices, lorsqu’elles sont possibles, doivent 
toujours être considérées comme l’option de choix 
et permettront d’envisager en cas d’échec une solu-
tion implantaire. II
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Coordinateur invité : Pascal Karsenti
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De nombreuses situations cliniques nécessitent un aménagement des tissus 
durs et mous pour permettre une restauration implantaire conforme 
aux standards actuels de longévité, de fonctionnalité et d’esthétique.

Pour ce faire, les praticiens ont à leur disposition plusieurs 
techniques, produits et instruments. Lesquels choisir ? 

Comment distinguer ceux qui constituent un réel apport 
et doivent s’intégrer dans les protocoles quotidiens ?

L’objectif de cette édition est de montrer comment cibler les indications 
et les techniques performantes, et de proposer des solutions 

chirurgicales variées, passant ou non par une reconstruction tissulaire, 
pour une réhabilitation implantaire selon les données scientifi ques actuelles.
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“L’esthétique du sourire :
du diagnostic au traitement”
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•  Les outils de l’analyse esthétique du rose en vue d’une chirurgie plastique 
parodontale

•  Substituts au conjonctif : une alternative dans le traitement des récessions tissulaires 
marginales ?

•  Le parodonte en lien avec la dynamique des lèvres : rapport de cas

•  Lasers et traitement des pigmentations gingivales liées à la mélanine

•  Indice de prédictibilité esthétique et algorithme d’aide à la planification implantaire

•  La papille inter-implantaire, enjeux biologiques et esthétiques : rapport de cas

•  Apport du mock-up dans la stratégie chirurgicale et prothétique : 
gestion d’un cas esthétique

•  Reconstruction tissulaire esthétique antérieure : une question d’angle

•  Rôles des prothèses temporaires supra-implantaires antérieures lors des mises 
en charge conventionnelles

•  Agénésie de l’incisive latérale et implant : est-ce la meilleure solution ?

•  Gestion de complications péri-implantaires tardives sur des implants en secteur 
antérieur : rapports de cas



“QUELQUES APPROCHES THÉRAPEUTIQUES 
EN PARODONTOLOGIE”

Coordinatrice invitée : Faten Ben Amor

•  Traitement d’un sourire gingival associé à une pigmentation mélanique : rapport de cas

•  Le lambeau déplacé coronairement dans le traitement des récessions mandibulaires : 
à propos d’un cas clinique

•  Qu’est-ce que la piézocision ?

•  Place des antiseptiques dans le contrôle de la plaque bactérienne au cours du traitement 
orthodontique

•  Diagnostic et traitement des lésions endo-parodontales : apport de la nouvelle 
classification de 2017

•  Obésité et risque parodontal dans une population de jeunes adultes du grand Tunis

•  Effets de la pipe à eau, ou chicha, sur la santé parodontale

•  Évaluation radiographique du diamètre de l’artère alvéolo-antrale et de sa distance 
avec la crête alvéolaire

•  Réhabilitation prothétique totale par la technique de Simonpieri : 
à propos d’un cas clinique

•  La greffe gingivale libre dans le traitement des récessions gingivales

“LES TISSUS PÉRI-IMPLANTAIRES : 
PRÉSERVER ET RECONSTRUIRE”

Coordinateur invité : Jean-Baptiste Verdino
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Avec pour objectif « Préserver et Reconstruire », nous tentons le plus souvent 
possible de nous affranchir des techniques de greffes et de régénération 

pour privilégier l’utilisation de l’os résiduel. Mais nous savons aussi 
qu’il est bien établi que la pérennité des traitements implantaires est associée 

à la qualité de l’aménagement des tissus mous et des tissus durs.
C’est ce qu’ont voulu montrer ici les auteurs qui ont participé 

à l’élaboration de cette édition, tant sur le sujet de la régénération osseuse 
guidée que de la chirurgie muco-gingivale, ou encore de l’esthétique 

dans les réhabilitations prothétiques.
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“Les tissus péri-implantaires :
préserver et reconstruire”
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•  La préservation, plus prévisible que la reconstruction :  
vue d’ensemble du flux numérique analogique et digital

•  Tendances actuelles en régénération osseuse guidée

•  Dix ans d’expérience en régénération osseuse guidée avec les allogreffes

•  Intérêt biologique et esthétique des tissus mous péri-implantaires  
dans le secteur antérieur : aspects fondamentaux et cliniques

•  Création et préservation du « berceau gingival » en implantologie unitaire immédiate

•  Implants zygomatiques après échec de régénération osseuse 
dans le cadre d’une réhabilitation bimaxillaire implanto-portée

•  La fausse gencive prothétique dans les cas de réhabilitations complètes maxillaires 
implanto-portées : intérêts et pièges

•  Substituts osseux dans les comblements sinusiens : résultats histologiques et cliniques



“LES LEÇONS DE BRÅNEMARK, 
TOUJOURS D’ACTUALITÉ ?”

Coordinateur invité : Georges Rachlin

NOUVEAUX PARADIGMES 
EN ESTHÉTIQUE PARO-IMPLANTAIRE

Coordinateur invité : André P. Saadoun
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“Les leçons de Brånemark,
toujours d’actualité ?”“L
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Entre 1985 et 2000, les taux de succès implantaires étaient plus élevés 
qu’actuellement, et les complications moins nombreuses. 

Il faut donc s’interroger sur les modifications qui sont intervenues pendant 
cette période dans les surfaces implantaires, la géométrie des implants, 

les protocoles, les délais de mise en charge etc. À l’évidence, de nombreux 
principes proposés par Brånemark ont été modifiés ou abandonnés.

Georges Rachlin fait partie des implantologistes qui ont toujours utilisé 
le protocole strict de Brånemark. Ainsi, il a pu observer et subir 

« les déviances » après les années 2000. Il a pu, dans sa pratique
comme dans son entourage professionnel, évaluer les taux de survie, 

de succès et de complications implantaires.
Je lui ai donc demandé de réunir un panel d’auteurs qui ont, comme lui, 

connu les deux périodes implantaires, avant 2000 et après 2000, 
et qui ont fait le même constat.

Les différents articles recueillis par Georges Rachlin permettent, bien sûr, 
d’avoir une vue actuelle de l’implantologie, mais également de tirer

quelques leçons sur les modifications et innovations
qui n’ont pas toujours abouti à des progrès. 

Coordinateur invité

Georges Rachlin
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•  La contribution du Pr Per-Ingvar Brånemark à la dentisterie

•  La résorption osseuse péri-implantaire Incidence de paramètres cliniques 
Étude rétrospective à long terme

•  Gestion de l’alvéole d’extraction et pose de l’implant : 
options thérapeutiques de l’édentement unitaire en zone esthétique 
Revue de la littérature

•  Protocoles implantaires immédiats, précoces ou différés : 
avantages, inconvénients, indications et résultats

•  Évolution des propositions de traitement des atrophies maxillaires postérieures 
pour la mise en place d’implants dentaires dans les cas d’édentations unitaires 
ou partielles : indications et limites

•  Élévation sinusienne crestale : une approche fiable lorsqu’elle est raisonnée 
Cas cliniques

•  Quelles sont les recommandations actuelles pour la gestion occlusale 
des prothèses implanto-portées ?

•  Protocole pour une augmentation osseuse sans risque dans la zone esthétique : 
étude de cas

•  Apparition des péri-implantites et évolution des techniques chirurgicales

•  Dogmes : un gold standard immuable ? 
Quand progrès et patients induisent de nouveaux paradigmes

•  Gestion du sourire gingival par l’allongement coronaire. 
Application des lignes directrices de dentisterie esthétique

•  La technique du socket shield pour la prévisibilité des papilles entre deux implants 
adjacents dans la zone esthétique. Rapport de cas avec un suivi de cinq ans

•  Cantilever-bonded bridge à une ailette, alternative à une couronne implantaire. 
De la planification au succès

•  Impact du profil d’émergence sur l’intégration bio-fonctionnelle et muco-esthétique

•  Sourire gingival : traitement par une approche digitale

•  Augmentation du cadre muqueux péri-implantaire dans la zone esthétique : 
une approche digitale

•  Approche mini-invasive du traitement de récessions gingivales 
dans deux situations cliniques

•  Augmentation des tissus durs et mous du maxillaire antérieur. 
Prise en charge esthétique du profil d’émergence pontique

•  Les nouvelles exigences qualité MDR 2021 pour les implantologues. 
Suivi clinique post-commercialisation par aMMP-8 systématique. 
Dépistage de biomarqueurs

•  Flux numérique lors du placement immédiat d’un implant antérieur : 
mise en œuvre de la chirurgie guidée et concept du pilier en un seul temps

•  Croissance maxillaire antérieure en implantologie : complications, gestions 
et prévention
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“Conserver : jusqu’où aller ?”
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Cette édition pluridisciplinaire permet d’évaluer 
l’ensemble des disciplines de l’odontologie face 

à un acte irréversible : l’extraction.
L’évolution des connaissances biologiques, 

des biomatériaux et l’affinement des protocoles 
chirurgicaux nous permettent de reculer l’échéance 
d’extraction et d’améliorer le pronostic à long terme 

de dents compromises.

Coordinateur invité

Marc Danan
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