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INTRODUCTION 
 
Les thérapeutiques chirurgicales et non chirurgicales des lésions intra-osseuses ont pour but de 
réduire la profondeur de poche. Cependant, ce type de traitement s’accompagne presque toujours 
d’une rétraction tissulaire post-opératoire et consécutivement de récessions gingivales.  

Pourtant, le progrès des techniques chirurgicales, de l’ingénierie tissulaire, ainsi que les demandes du 
patient ont orienté les thérapeutiques parodontales vers une finalité de plus en plus esthétique. La 
présence de lésion intra-osseuse en secteur antérieur complique encore le traitement chirurgical 
puisque peu de techniques muco-gingivales offrent un tracé optimisé pour ce genre de situation. En 
effet :  

- en  présence d’un biotype parodontal fin, le risque de complication post-opératoire et l’application 
délicate de la membrane collagénique augmentent la probabilité d’infection du site et de récession 
post-chirurgicale, ce qui tend à diminuer le potentiel bénéfice de l’acte chirurgical.  

- Lors de la perte d’une des corticales osseuses, l’absence de qualité physique du gel de dérivés de la 
matrice amélaire ne peut empêcher l’invagination des tissus mous à l’intérieur du défaut. 

Comment allier le traitement de ces lésions intra-osseuses à un résultat esthétique ? 

Face à ces contraintes, Zucchelli et al. ont introduit la Connective Tissue Graft Wall Technique. Cette 
chirurgie muco-gingivale associe le lambeau déplacé coronairement avec rotation papillaire, avec un 
greffon épithélio-conjonctif enfoui, dont le rôle est d’assurer la protection du caillot sanguin et des 
dérivés de la matrice amélaire à l’intérieur de la lésion en agissant tel un mur de tissu mous. Le 
biotype gingival est ainsi conjointement augmenté. Toujours dans l’intention d’obtenir une 
cicatrisation de première intention et une protection des biomatériaux employés, le tracé du 
lambeau adopte la technique de préservation papillaire simplifiée.  

Le traitement des lésions intra-osseuses associé aux chirurgies muco-gingivales dans un même temps 
opératoire semble tenir compte à la fois des paramètres liés à la chirurgie esthétique et 
régénératrice. 

Au cours de ce travail, nous aborderons dans une première partie le fondamental théorique relatif à 
cette approche chirurgicale, dans une seconde, nous dissèquerons les différentes techniques 
chirurgicales employées par l’auteur, afin d’apprécier au mieux l’approche novatrice de cette 
technique. 

 

 

 



16 
 

1ere partie : généralités
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1. Le parodonte 
 

Le parodonte est l’ensemble des tissus de soutien de la dent. Il est composé de l’extérieur vers 
l’intérieur de : la gencive, l’os alvéolaire, du ligament parodontal puis du cément (figure 1). 

  

Figure 1: les quatre composantes du parodonte. BM : bord marginal ; Cid : contact interdentaire ; GA : 
gencive attachée ; GM : gencive marginale ou libre ; LC : lame cribriforme ; LMG : ligne mucogingivale 
; OC : os cortical ; OS : os spongieux ; SM : sillon marginal (Source : Parodontologie & Dentisterie 
implantaire, Volume 1, Philippe Bouchard). 
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1.1. La gencive 
 

La gencive est une muqueuse orale recouverte de tissu kératinisé (hormis la muqueuse alvéolaire), 
attachée au tissu osseu par des invaginations de tissu conjonctif. Elle est divisée en deux composantes 
épithéliales et conjonctives formant un système d’attache appelé espace biologique.  

L’épaisseur de la gencive est soumise à des variations, principalement déterminées par l’axe de la dent 
sur l’arcade. Une vestibulo-version s’accompagne généralement d’une diminution de l’épaisseur de la 
gencive vestibulaire ; au contraire une linguo/palato-version peut être synonyme d’une augmentation 
de celle-ci. Les changements de position dentaire dans le sens vestibulo-lingual influent sur ces 
paramètres, de même que les mouvements orthodontiques [1]. 

 

1.1.1. La gencive libre 
 

Cette appellation provient de l’absence d’attache du tissu à la dent. D’apparence lisse, la gencive 
marginale est tapissée d’un épithélium kératinisé faisant face à la cavité buccale.  Elle recouvre les 
surface vestibulaires et linguales depuis la gencive marginale jusqu’à la limite apicale de l’épithélium 
d’attachement (jonction amélo-cémentaire), à l’intérieur du sillon marginal.  

En s’invaginant du côté de la surface dentaire, l’épithélium se rétracte légèrement pour former un 
sulcus étroit, d’une profondeur d’environ 0,5 mm lorsque le parodonte est sain. Ce tissu forme 
l’épithélium gingival sulculaire qui s’étend en direction coronaire pour fusionner avec l’épithélium 
gingival.   

Ce dernier s’unifie au fond du sulcus gingival avec l’épithélium de jonction, qui forme une attache 
épithéliale d’approximativement 1-2 mm sur la surface amélaire.  

 

1.1.2. La gencive attachée 
 

La gencive attachée s’étend en vestibulaire et en lingual des dents dans la continuité de la gencive 
libre. Son adhérence s’établit d’une part au niveau du cément, de l’autre au niveau de l’os alvéolaire. 
Elle fusionne avec la muqueuse alvéolaire libre au niveau de la ligne muco-gingivale. En palatin, la 
gencive attachée effectue une transition douce avec la muqueuse masticatrice qui recouvre le palais 
dur.  

La surface de la gencive attachée saine doit présenter un piqueté en peau d’orange ainsi qu’une 
couleur rose pâle. L’expression de facteurs génétiques du tissu conjonctif sous-jacent conditionnerait 
la kératinisation de l’épithélium gingival, et non les contraintes fonctionnelles de l’environnement 
buccal.  
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1.2. L’os alvéolaire 
 

L’os alvéolaire se développe en cohésion avec l’éruption dentaire ainsi que le développement 
radiculaire. De ce fait, la formation du procès alvéolaire se montre altérée en cas d’absence dentaire 
congénitale ; parallèlement la perte de la dent s’accompagne de résorption osseuse. 

La constitution principale du procès alvéolaire est caractérisée par de l’os alvéolaire, ou spongieux. 
Celui-ci est entouré de corticales vestibulaires et linguales d’os compact. L’alvéole, elle, est tapissée de 
la lame cribriforme formant une ligne radio-opaque, également dénommée lamina dura, où s’insèrent 
les fibres desmodontales. 

L’os spongieux est constitué d’un réseau lâche de trabécules osseuses renfermant des espaces de 
moelle osseuse très vascularisées, et de ce fait riche en cellules. Les cavités médullaires sont 
recouvertes d’endoste, alors que les surfaces externes sont tapissées de périoste.  

L’architecture du périoste est composée de fines couches de tissu conjonctif non élastique englobant 
des ostéoblastes/ostéoclastes et leur cellules souches attenantes. Des paquets vasculo-nerveux 
peuvent être retrouvés, assurant l’innervation/vascularisation de l’os, et pouvant être utiles à la 
régénération osseuse. Ces caractéristiques offrent à l’os alvéolaire une capacité de remodelage 
remarquable. Ainsi, le tissu s’adapte aux microtraumatismes ou aux changements de charge 
fonctionnelle par l’intermédiaire d’interactions entre les ostéoblastes et les ostéoclastes par 
synthèse/destruction de lamelles osseuses. Cette activité métabolique complexe est en partie assurée 
par l’endoste et le périoste. 

 

1.3. Le ligament parodontal 
 

Le desmodonte, ou ligament parodontal, se développe parallèlement à l’éruption dentaire et à la 
croissance des racines.  

La lame cribriforme et le cément sont rattachés par les fibres de Sharpey s’insérant 
perpendiculairement à la surface osseuse/dentaire. Ces fibres s’adaptent aux contraintes occlusales : 
elles sont distendues lorsque la dent est en inocclusion, et se tendent lors de l’occlusion fonctionnelle 
pour permettre une mobilisation physiologique de la dent face aux contraintes appliquées. Des 
terminaisons nerveuses sensorielles permettent de surveiller les forces fonctionnelles s’exerçant sur 
les dents ; ce sont les propriocepteurs. 

Le ligament parodontal est un tissu avec une activité métabolique importante, lui assurant un 
renouvellement de collagène bien plus important que dans d’autres types de tissus conjonctifs. Il 
renferme de nombreuses cellules telles que les fibroblastes, cémentoblastes, ostéoblastes et 
ostéoclastes. 
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1.4. Le cément 
 

Le cément est un tissu vivant minéralisé, se distinguant en différents types selon la distribution des 
cémentocytes, la composition ainsi que la direction des fibres. Le cément acellulaire, est qualifié de 
primaire du fait de sa formation synchrone à la dentine radiculaire. Le cément cellulaire, dit secondaire, 
est apposé sur ce premier durant la période fonctionnelle de la dent. 

Différentes variétés de cément sont répertoriées [2]: 

- Le cément acellulaire afibrillaire peut recouvrir de petites portions d’émail au niveau de la 
jonction amélo-cémentaire. Ce cément, qui ne contient aucune fibrille, n’est pas impliqué dans 
la fonction d’attache. 
 

- Le cément acellulaire à fibres extrinsèques (CAFE) est localisé directement sur la dentine, 
généralement au niveau du tiers cervical et moyen radiculaire. La matrice du CAFE est le site 
d’insertion des fibres extrinsèques de Sharpey, implantées perpendiculairement à la surface 
radiculaire. Ce tissu est le principal responsable de l’ancrage des dents dans l’alvéole. Ce type 
de cément se forme à la fois avant et après l’éruption dentaire.  
 

- Le cément cellulaire à fibres intrinsèques (CCFI) ne contient pas de fibres de Sharpey et ne 
contribue donc pas à l’ancrage dentaire. Tous les faisceaux de fibres du CCFI sont localisés dans 
le cément et sont appelés fibres intrinsèques par opposition aux fibres extrinsèques. On 
manque d’informations précises sur la formation et la fonction de ce type de cément, mais il 
est admis que sa fonction primaire soit une fonction réparatrice et protectrice contre 
l’ankylose et la résorption de la surface radiculaire. Son épaisseur augmente tout au long de la 
vie puisque le CCFI est produit de manière continue par les cémentoblastes.  
 

- Le cément cellulaire mixte stratifié (CCMS) constitue la couche de cément épaisse qui recouvre 
le tiers médian et apical de la surface radiculaire. Il est appelé cément mixte stratifié car il 
contient des fibres extrinsèques qui croisent un réseau de fibres intrinsèques. Ce type de 
cément joue un rôle important dans l’ancrage de la dent dans l’alvéole. Le CCMS est produit 
par les cémentoblastes et les fibroblastes, il contient également des cémentocytes enclavés 
dans des lacunes. 
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2. Lésions intra-osseuses 
 

2.1. Définition 
 

La formation d’une lésion intra-osseuse survient à la suite de la perte du système d’ancrage et de l’os 
alvéolaire. La position apicale de la base du défaut par rapport au rebord marginal de la crête osseuse 
caractérise la lésion. Le terme « alvéolise verticale » est ainsi souvent retrouvé. 

L’évaluation de ces lésions se fait en fonction du nombre de parois restantes, de l’angle formé entre la 
paroi osseuse et la surface dentaire, ainsi que de la profondeur de la lésion.  

 

2.2. Etiologie parodontale 
 

2.2.1. La plaque dentaire 
 

Elle résulte d’un agglomérat de bactéries organisées en biofilm, mais aussi de résidus alimentaires ainsi 
que de cellules inflammatoires ou de restes de cellules épithéliales. La plaque dentaire est une cause 
nécessaire des lésions-intra-osseuses [3]. 

En cas de brossage irrégulier ou imparfait, les bactéries présentes dans la plaque colonisent le sulcus. 
Une durée prolongée de ce processus est susceptible de provoquer une inflammation gingivale. Les 
enzymes protéolytiques ainsi que les divers métabolites bactériens détruisent peu à peu les tissus 
parodontaux, progressant peu à peu le long de la surface radiculaire. Des poches parodontales 
commencent alors à se former. 

Ces conséquences d’origine bactérienne sont majorées par les médiateurs inflammatoires sécrétés par 
le système immunitaire de l’hôte, participant autrement à la destruction tissulaire. L’inflammation de 
la lésion parodontale aboutit à une ulcération de l’épithélium de jonction et à une destruction de 
l’attache conjonctive. Ceci se traduit finalement par une migration apicale du système d’attache de la 
dent et une alvéolise.  

 

2.2.2. Facteurs de risques locaux 
 

Ils se définissent comme des éléments favorisant la rétention de plaque dentaire ou créant un 
environnement propice à la croissance de bactéries parodontopathogènes. 

- Anatomie du complexe radiculaire  

Toutes concavités telles que les sillons et fissures, ou bien les irrégularités de surface peuvent générer 
une rétention et à termes une croissance bactérienne. 
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- Projection d’émail 

Ce sont des projections ectopiques d’émail édifiées par différentiation de la gaine épithéliale de 
Hertwig en améloblastes, généralement situées en vestibulaires au niveau de la furcation des dents 
pluri-radiculées, empêchant toute attache conjonctive par formation d’un épithélium de jonction long. 
Masters et al. ont ainsi établi la liaison entre la présence de défaut osseux furcatoires et de projections 
d’émail [4]. 

 

- Perles d’émail  

Il s’agit d’excroissances. Elles peuvent être formées soit d’émail uniquement, soit d’émail et de 
dentine. Elles sont plus rares que les projections d’émail et généralement situées au niveau des 
molaires maxillaires. 

Les projections comme les perles d’émail peuvent empêcher la formation de l’attache conjonctive, ou 
favoriser l’accumulation de plaque dentaire. 

 

- Épaisseur des tables osseuses 

Elle n’est pas un facteur de risque à proprement parler mais influence la forme de l’alvéolise. 
Théoriquement, dans le cas d’os avec une corticale osseuse épaisse, la résorption osseuse aurait 
tendance à se faire aux dépends de l’os spongieux, favorisant une alvéolise verticale et ainsi la 
formation de lésion intra-osseuse.  

Inversement, les sujets aux corticales fines présenteraient plus fréquemment une alvéolise horizontale 
[3]. 

 

- Caries radiculaires 

La rétention de plaque à leur niveau peut accentuer l’évolution d’une lésion intra-osseuse. 

 

- Facteur occlusal 

L’ensemble des revues de la littérature ne donne pas de consensus quant au lien de cause à effet entre 
trauma occlusal et gingivite/parodontite. Cependant, le déséquilibre occlusal peut s’avérer être un co-
facteur aggravant l’expression de la maladie parodontale par accroissement de la mobilité dentaire 
[5]. 
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2.2.3. Facteurs de risques généraux 
 

Tous les facteurs systémiques influençant la réponse immuno-inflammatoire peuvent affecter 
négativement l’évolution des lésions parodontales [6]. 

 

2.3. Etiologie endodontique 
 

Les relations entre la pulpe et le ligament parodontal sont établies par le biais des canaux latéraux et 
accessoires ainsi que par les tubuli dentinaires, majoritairement dans la zone du tiers apical.  

Néanmoins, l’existence de canaux accessoires ouverts au niveau de la chambre pulpaire et de la zone 
furcatoire aurait été mise en évidence [7]. En ce sens, certaines études auraient révélé la réciprocité 
entre atteinte pulpaire et atteinte de la furcation molaire. Les métabolites bactériens seraient alors 
aptes à diffuser à travers les canaux accessoires et engendrer une lésion parodontale [8]. 

Il existerait de plus une similitude entre les agents pathogènes retrouvés au niveau d’une lésion inter-
radiculaire d’origine endodontique et ceux retrouvés au cours de parodontites induites par la plaque 
dentaire [9]. 

En absence d’étiologie parodontale, le traitement endodontique seul peut suffire. En revanche, dans 
les cas de lésion au niveau de la zone inter-radiculaire d’origine endo-parodontale, l’assainissement 
endodontique est réalisé antérieurement au traitement parodontal, l’infection endodontique étant 
reconnue comme un facteur de risque aggravant l’atteinte de la furcation.  

Une étude menée par Cortellini et al. sur l’incidence de la vitalité pulpaire vis-à-vis du résultat après 
régénération de défauts intra-osseux n’a pas montré de différence significative entre des dents 
présentant un traitement endodontique de qualité et des dents présentant une vitalité pulpaire [10].  

La corrélation entre une nécrose pulpaire et une lésion intra-osseuse est possible, bien que de 
prévalence plus faible que concernant les lésions inter-radiculaires. 

 

2.4. Etiologie iatrogène 
 

Elle peut être due directement à un traumatisme chirurgical, ou alors secondaire à celui-ci, constituant 
une porte d’entrée aux agents parodontopathogènes. 

Toute irrégularité de surface radiculaire liée à l’instrumentation ou à des restaurations débordantes 
peut participer à la colonisation bactérienne et à la destruction des tissus parodontaux. [11] 
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2.5. Anatomie de la lésion 
 

2.5.1. Profondeur de poche 
 

Elle se mesure entre le sommet de l’os interdentaire résiduel et le fond de la lésion. Une lésion est 
considérée comme profonde à partir d’une profondeur supérieure à 3mm. La profondeur de la lésion 
influe sur sa capacité de régénération, et donc sur le choix thérapeutique. De manière générale, le gain 
d’attache et osseux après traitement sont proportionnels à la profondeur du défaut 

 

2.5.2. Nombre de parois 
 

Le nombre de parois influe sur le potentiel de cicatrisation osseuse. Plus le nombre de parois osseuses 
diminue, plus ce dernier est amoindri. La classification des lésions intra-osseuses se base sur le nombre 
de parois résiduelles, en considérant qu’une dent est entourée de 4 murs osseux : vestibulaire, lingual, 
mésial et distal (figure 2). 

 

 

Figure 2 : Types de lésions intra-osseuses d’après Goldman et Cohen. a) Lésion intra-osseuse à 3 parois. 
b) Lésion intra-osseuse à 2 parois. c) lésions intra-osseuse à 1 paroi. d) Cratère (Source : Parodontologie 
& Dentisterie implantaire, Volume 2, Philippe Bouchard) 
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Lésions intra-osseuses d’après Goldman et Cohen [12] : 

- Lésion à 3 parois : elle intéresse généralement une seule dent, un seul des murs osseux est 
détruit. La poche est délimitée par 3 parois osseuses et une paroi dentaire. C’est le type de 
lésion possédant le plus grand potentiel de cicatrisation. Cette observation s’explique par la 
taille généralement limitée de la poche, et une migration de cellules ostéoprogénitrices 
optimale du fait de la proximité des 3 murs osseux. 
 

- Lésion à deux parois : dans le premier cas elle peut intéresser une seule dent si les deux murs 
osseux sont contigus avec perte d’une des corticales (paroi vestibulaire ou palatine/linguale), 
dans le second elle peut intéresser deux dents et se présenter sous forme de cratère délimité 
par deux parois dentaires et deux parois osseuses que sont la corticale vestibulaire et 
palatine/linguale. 
Concernant la première situation, le potentiel de cicatrisation est moindre du fait de 
l’invagination du tissu conjonctif dans l’espace cicatriciel lors d’une perte de corticale. 
 

- Lésion à une paroi : elle peut intéresser une ou deux dents, et implique obligatoirement la 
perte d’au moins une corticale osseuse. Seul persiste un mur osseux. La lésion est 
majoritairement délimitée par des parois dentaires avasculaires et d’autres conjonctives. Le 
pronostic de la dent est considérablement diminué. 
 

- Le cratère : le défaut entoure intégralement la dent, les quatre murs osseux ont été détruits. 
C’est la lésion au potentiel de cicatrisation le plus défavorable. 

 

NB : Une lésion est dite combinée lorsque le nombre de paroi résiduelles diffère en coronaire et 
en apical. Le potentiel de régénération varie en fonction de la zone radiculaire, il est généralement 
plus favorable en apical. 

 

2.5.3. Largeur du défaut 
 

L’angulation du défaut par rapport à la surface radiculaire détermine la largeur de la lésion (figure 3). 
Le potentiel de régénération demeure plus important pour les lésions dites étroites à angle < 25°, alors 
que pour les lésions à angle dit ouvert > 37° le pronostic reste réservé. 

De manière générale, les études tendent à montrer une amélioration du gain d’attache et osseux 
lorsque le défaut est considéré comme étroit. [13]–[15] 
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Figure 3 : Mesure de l’angle formé par le défaut intra-osseux par rapport à la surface radiculaire 
adjacente. (Source : Parodontologie & Dentisterie implantaire, Volume 2, Philippe Bouchard) 
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3. Les récessions gingivales 
 

3.1. Définition 
 

Le rapport de consensus de l’American Academy of Periodontology définit la récession gingivale 
comme le déplacement de la gencive marginale apicalement à la jonction amélo-cémentaire. Le terme 
de récession gingivale exprime autant l’aspect physiologique (résorption osseuse due à l’âge) que 
pathologique (dû à la parodontite, traumatismes, etc).  

Afin d’établir la présence (ou non) d’une récession, il est nécessaire de vérifier l’exposition radiculaire 
avérée de la dent. Celle-ci est identifiable par le changement de tissu entre l’émail et le cément 
radiculaire situé apicalement lorsque la JAC est dépassée.  

La profondeur de la récession gingivale est mesurée à l’aide d’une sonde parodontale. Elle correspond 
à la distance entre la JAC et le point le plus apical du collet gingival. Apicalement à la récession gingivale, 
il existe toujours un sulcus ou une poche qui peuvent être sondés.  

 

3.2. Facteurs de prédisposition / facteurs déclencheurs 
 

- Facteurs de prédisposition : ce sont les facteurs propres au patient, pouvant contribuer à 
l’apparition d’une récession gingivale, mais n’étant pas obligatoirement lié à la causalité de 
celle-ci.  

- Facteurs déclencheurs : il s’agit des facteurs étiologiques liés aux habitudes du patients ou aux 
soins réalisés préalablement. 
 

Facteurs de prédisposition Facteurs déclencheurs 
- Biotype gingival fin - Brossage traumatique 
- Proéminence radiculaire - Lésions cervicales non carieuses 
- Malposition dentaire - Iatrogènes (joint dento-prothétique, 

surplomb, irrégularité de surface, 
violation de l’espace biologique, 
orthodontiques) 

- Traction des brides et des freins - Traumatismes divers : pression d’un 
ongle, stylo, piercing lingual/labial 

- Déhiscence / fenestration osseuse - Tabac  
- Faible hauteur/épaisseur de TK - Inflammation 

 

 

 

 



28 
 

3.3. Conséquences 
 

Les récessions peuvent être à l’origine de divers désagréments pour le patient :  

- Aspect inesthétique lors du sourire ou lors de l’élocution 
- Hyperesthésie radiculaire provoquée lors des variations thermiques 
- Sensibilité au brossage ou à la mastication 
- Peur de progression de la maladie, perte dentaire 

 

3.4. Classification 
 

3.4.1. Classification de Miller 
 

Miller, en 1985, propose une classification des récessions gingivales dans un but thérapeutique afin 
d’évaluer la possibilité de recouvrement radiculaire (figure 4). 

 

 

Figure 4 : Classification de Miller (1985) : a) Classe I. b) Classe II. c) Classe III. D) Classe IV. (Source : 
Parodontologie & dentisterie implantaire, volume 2, Philippe Bouchard).
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Cette classification distingue 4 classes selon le degré de récession : 

- Classe I : la récession n’atteint pas la ligne muco-gingivale, il n’y a pas de perte tissulaire 
interdentaire. 

- Classe II : la récession atteint ou dépasse la jonction muco-gingivale, il n’y a pas de perte 
tissulaire interdentaire. 

- Classe III : la récession atteint ou dépasse la jonction muco-gingivale, il y a perte d’os 
interdentaire et le tissu gingival interproximal est apical à la jonction amélo-cémentaire. 

- Classe IV : la récession atteint ou dépasse la jonction muco-gingivale. Les tissus proximaux se 
situent au niveau de la base de la récession et celle-ci intéresse plus d’une face de la dent. 

Miller avance les éléments suivants : dans les classes I et II, un recouvrement total est possible. Dans 
la classe III, seul un recouvrement partiel peut être espéré. Dans la classe IV, aucun recouvrement n’est 
possible.  

Limites : si cette classification s’est montrée utile dans le diagnostic, elle présente cependant des 
inconvénients. Pini Prato critique la non-exhaustivité de cette classification avec pour exemple le cas 
d’une récession n’atteignant pas la ligne muco-gingivale et présentant une perte osseuse 
interproximale : cette récession ne peut pas être comprise dans la classe I à cause de la perte osseuse 
interproximale, mais ne peut pas être classée en classe III car n’atteignant pas la jonction muco- 
gingivale. Encore, une récession palatine ne peut être classifiée pour manque de jonction muco-
gingivale. De ce fait, la différence entre les classes III et IV  peut se montrer délicate à mesurer, et la 
prédictibilité du recouvrement chirurgical peu en accord avec les techniques actuelles [16]. 

 

3.4.2. Classification de Cairo 
 

Afin de pallier aux limites de la classification de Miller, Cairo et al proposent une nouvelle classification 
se basant sur le niveau d’attache interproximale comme critère d’évaluation [17].  L’objectif 
thérapeutique reste le même : utiliser la classification des récessions gingivales en tant que moyen de 
prédiction du recouvrement radiculaire.  

3 classes sont distinguées :  

- Classe RT1 (récession de type 1) : récession gingivale sans perte d’attache interproximale. La 
jonction amélo-cémentaire n’est cliniquement pas détectable sur les aspects mésial et distal 
de la dent. 

- Classe RT2 (récession de type 2) : récession gingivale associée à une perte d’attache 
interproximale. La perte d’attache interproximale est inférieure ou égale à la perte d’attache 
vestibulaire. 

- Classe RT3 (récession de type 3) : récession gingivale associée à une perte d’attache 
interproximale. La perte d’attache interproximale est supérieure à la perte d’attache 
vestibulaire. 
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Précisions : la perte d’attache est mesurée à partir de la jonction amélo-cémentaire d’une face de la 
dent jusqu’au fond de la poche correspondante. Lorsque la dent présente une perte d’attache 
interproximale sur les deux faces de la dent, la face avec la perte d’attache la plus importante sert de 
référence pour l’identification du type de récession. 

C’est notamment cette classification qui permit à Zucchelli et al., dans une étude menée en 2010, 
d’établir la ligne de recouvrement maximale [18]. 

 

3.5. Indications de traitement chirurgical 
 

La prévalence élevée des récession gingivales en fait un motif de consultation parmi les plus fréquents. 
La demande esthétique, la présence de lésions carieuses ou non-carieuses, des sensibilités ou une 
dégradation de l’état parodontal peuvent être autant d’indications de traitement chirurgical. La 
décision thérapeutique ne peut se faire qu’après traitement étiologique et réévaluation. La 
comparaison du rapport bénéfice/risque face aux restaurations composites et à l’application de 
topiques désensibilisants est également nécessaire. 

 

3.5.1. Aspect inesthétique 
 

Il est essentiel que la décision de recouvrement radiculaire ne soit prise que si la récession gingivale 
est jugée inesthétique par le duo patient-praticien et non par le praticien seulement. La prédiction du 
taux de recouvrement radiculaire devra être discutée avec le patient, l’échec vis-à-vis du même taux 
de recouvrement devra également être envisagé. 

 

3.5.2. Evolution constatée 
 

L’évolution du processus de la récession est une indication de traitement chirurgical. Des moulages, 
photos ou mesures peuvent servir de référence. Face à l’aggravation de la dénudation radiculaire, le 
traitement chirurgical devra à la fois viser le recouvrement radiculaire et assurer l’amélioration de la 
stabilité du complexe mucogingival. 

 

3.5.3. Hyperesthésie 
 

L’hyperesthésie peut être une conséquence de la dénudation radiculaire mais n’est pas systématique. 
Lorsque l’usage de dispositifs médicamenteux désensibilisants ne suffit pas à calmer les douleurs, un 
traitement chirurgical peut alors être envisagé. Harris et al. ont observé une diminution de l’indice de 
sensibilité après recouvrement par greffe de tissu. 
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3.5.4. Lésion carieuse 
 

Un recouvrement radiculaire peut être envisagé en cas de carie radiculaire de faible profondeur. Ce 
dernier devient envisageable dès lors que les tissus pathologiques ont été retirés jusqu’à retrouver de 
la dentine saine. 
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4. Régénération parodontale 
 

La notion de réparation/régénération parodontale a été introduite par Melcher en 1976 [19]. La 
réparation est un processus biologique résultant en un tissu cicatriciel ne reproduisant la structure et 
la fonction des tissus détruits. A l’inverse, la régénération est un processus biologique permettant de 
restaurer le parodonte « ad integrum », et de respecter la fonction ainsi que l’architecture de ces 
tissus. En absence de traitement chirurgical, une régénération parodontale spontanée ne peut être 
espérée que dans la partie apicale du défaut ; une réparation est plus fréquemment observée [20]. 

L’élimination des facteurs de risque ainsi que la maintenance d’un bon contrôle de plaque ne sont pas 
toujours suffisantes au rétablissement de la santé parodontale. Concernant le traitement des lésions 
angulaires à 3 parois étroites, superficielles/peu profondes, les parois osseuses ainsi que le ligament 
sont encore conséquents et offrent une vascularisation propice à la cicatrisation des tissus lors de 
l’abord par traitement parodontal non chirurgical. Néanmoins, en présence de lésions profondes > 
5mm, la réparation osseuse après traitement non chirurgical se réalise majoritairement dans la partie 
apicale du défaut, précisément où les parois osseuses sont les plus épaisses (contenance en os 
spongieux augmentée, donc mieux vascularisées) [21]. La persistance de poches résiduelles crée par 
conséquent des réservoirs bactériens participant à la progression de la maladie malgré tout effort lors 
de la maintenance [22]. Au-delà de 5mm de profondeur de poche, le traitement non chirurgical peut 
commencer à montrer ses limites en termes de gain osseux ou de gain d’attache. La possible mise en 
place d’une thérapeutique chirurgicale est alors à envisager. 

 

4.1. Principes 
 

La cicatrisation Comprendre le processus de cicatrisation du système d‘attache est impératif pour 
mener la thérapeutique à bien [20] : 

- Histocompatibilité des surfaces : assainissement de la surface radiculaire et des tissus mous 
par détartrage/surfaçage radiculaire. L’obtention d’une surface saine libre de toutes bactéries 
et endotoxines est nécessaire à la formation d’une nouvelle attache [23]. 
 

- Exclusion cellulaire : elle se base sur le processus de compétition cellulaire [19] et vise à 
retarder la migration apicale des cellules épithéliales et à éviter le contact du tissu conjonctif 
avec la surface radiculaire (figure5). La RTG ou les DMA sont les formes majeures d’exclusion 
cellulaire. 
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Figure 5 : Principe d’exclusion cellulaire : l’interposition d’une membrane retarde la migration des 
cellules épithéliales et empêche tout contact du tissu conjonctif avec la surface radiculaire. La migration 
des cellules du ligament parodontal permet la régénération des différents tissus parodontaux. 1 : 
Epithélium ; 2 : tissu conjonctif ; 3 : tissu osseux ; 4 : ligament parodontal ; C : caillot (source : 
Parodontologie & dentisterie implantaire, volume 2, Philippe Bouchard). 

 

 
- Maintien de l’espace cicatriciel : il permet d’éviter l’invagination des tissus mous à l’intérieur 

du défaut et in fine de préserver le volume du caillot sanguin.  L’emploi de membrane ou de 
substituts osseux en est l’illustration. 
 

- Stabilité précoce du caillot : elle est obtenue par protection et immobilisation grâce à la 
fermeture complète par avancée coronaire du lambeau au-dessus de la lésion.  
 

- Adhésion du caillot : des protéines adhésives ont été proposées afin de favoriser la 
prolifération de fibroblastes sur la surface radiculaire. La cicatrisation de première intention 
est une condition nécessaire à la bonne adhésion du caillot sanguin. 
 

- Induction cellulaire : l’utilisation de facteurs de croissance ou de substituts osseux permet de 
promouvoir la prolifération de cellules spécifiques selon le but recherché (comblement osseux 
ou régénération parodontale). 

 



34 
 

4.2. Indications  
 

La décision de mise en place d’un traitement chirurgical se réalise après réévaluation parodontale, 
quatre à huit semaines après la thérapeutique initiale. Un fort niveau de plaque, un saignement au 
sondage en présence de poche résiduelle après traitement initial semblent être l’indication de ce genre 
de procédure.  

La chirurgie parodontale permet alors un accès direct à la lésion intra-osseuse. L’approche peu 
conservatrice des thérapeutiques initiales (chirurgie parodontale résectrice) et l’avancée de 
l’ingénierie tissulaire ont progressivement conduit vers la régénération des composantes tissulaires.  

 

4.3. Historique 
 

Les prémices de la chirurgie parodontale dans le traitement des lésions intra-osseuses consistaient 
essentiellement au remodelage des tissus parodontaux. Cette approche résectrice crée un 
remaniement osseux lors des ostéoplasties/ostéoectomies permettant l’obtention d’une architecture 
tissulaire positive ; cependant, une telle procédure peut s’avérer très peu conservatrice du parodonte 
profond et devenir dommageable vis-à-vis des tissus sains. Esthétiquement, ce genre de technique 
peut devenir préjudiciable du fait de la création/aggravation de récessions gingivales. Le lambeau 
d’accès seul, permettant de préserver une approche esthétique, laisse généralement des poches 
résiduelles. La chirurgie régénératrice, permettant la restitution du parodonte natif, s’est alors 
progressivement substituée à la chirurgie résectrice.  

 

4.4. Objectifs  
 

La chirurgie parodontale régénératrice vise à restaurer le parodonte dans son état initial via la 
régénération du ligament parodontal, du cément et de l’os alvéolaire. Cette chirurgie est 
particulièrement indiquée dans le traitement des lésions intra-osseuses profondes et des lésions inter-
radiculaires. Cette approche comporte un double objectif de gain d’attache et de gain osseux [20]. 
L’avancée dans la recherche et l’apparition du microscope électronique ont permis de comprendre 
que la maladie parodontale n’était pas tant une maladie osseuse mais plutôt du système d’attache. 
Biologiquement, il est fondamental que la régénération du système d’attache précède celle du tissu 
osseux.  

L’objectif de cette approche est multiple : la suppression des poches et l’arrêt de l’évolution de la perte 
d’attache doivent être concomitants à la régénération des tissus parodontaux. Ce dernier point 
pourrait permettre d’assurer une amélioration dans la stabilité du traitement ainsi qu’une diminution 
des récidives. 

Il convient d’assurer la biocompatibilité des surfaces par surfaçage/curetage et en limitant l’exposition 
radiculaire au biofilm qui pourrait contaminer le cément et empêcher la formation d’une nouvelle 
attache. 
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- Thérapeutiques de gain d’attache : 

Le groupe cellulaire colonisant la surface radiculaire définit la nature de l’attache [19]. Au cours d’une 
chirurgie parodontale, la rapidité de la migration des cellules épithéliales inhibe l’adhésion des cellules 
multipotentes issues du ligament parodontal. L’épithélium prolifère en direction apicale sur la racine 
formant de cette manière l’épithélium de jonction long. L’objectif de la chirurgie à visée régénérative 
est alors d’optimiser la migration des cellules mésenchymateuses et ostéoprogénitrices issues du 
ligament parodontal et de l’espace médullaire.  

 

- Thérapeutique de gain osseux : 

Indication :  

 Potentiel de néoformation osseuse dans les défauts créés par la maladie 
 Incapacité de régénération complète sans adjonction d’un support ou architecture permettant 

une migration des ostéoblastes à l’intérieur du caillot.  

La stimulation de la formation osseuse est l’objectif premier d’une greffe de biomatériaux. Celle-ci 
pourrait cependant agir de manière indirecte dans la formation d’une nouvelle attache par stimulation 
des cellules ostéoprogénitrices issues du compartiment osseux. Ce processus permettrait d’engendrer 
la formation de néocément sur des surfaces radiculaires et ainsi une nouvelle attache. Lorsqu’il agit 
comme mainteneur d’espace, le biomatériau pourrait limiter la migration des cellules épithéliales.  

La plupart des études histologiques ont montré que la cicatrisation après greffe osseuse se réalisait 
par épithélium de jonction long. Tant que le ligament parodontal n’est pas régénéré, seule une 
réparation osseuse peut être obtenue. [19] 
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5. Préparation à la chirurgie 
 

5.1. Contrôle des facteurs/indicateurs de risques 
 

La présence de plaque bactérienne, le potentiel de cicatrisation du patient, les caractéristiques du site  
ou encore la procédure chirurgicale sont autant de facteurs à tenir en compte lors de la démarche 
thérapeutique [24]. L’examen clinique comprend l’évaluation de l’indice de plaque, l’indice de 
saignement, le sondage parodontal, l’évaluation des caractéristiques gingivales, à savoir les récessions, 
la hauteur ainsi que l’épaisseur de tissu kératinisé, la présence de défaut osseux par examen clinique 
et radiologique. La mobilité est également évaluée, son étiologie inflammatoire ou traumatique doit 
alors être déterminée. 

- Contrôle de plaque : le maintien d’une hygiène buccodentaire adéquate est généralement 
corrélé à une amélioration significative du gain d’attache dans le temps après chirurgie 
parodontale [25]. La maintenance parodontale est significative dans le traitement des 
maladies parodontales [26]. 
 

- Saignement au sondage : toute infection parodontale générant un saignement au sondage 
tend à réduire significativement  la cicatrisation des tissus [27] ,[28]. 
 

- Tabac : Tout patient tabagique augmente le risque de survenue de maladie parodontale et à 
l’inverse diminue le taux de réponse face au traitement [29]. En parallèle Tonetti , à travers 
une étude sur l’impact de la consommation tabagique face à la régénération parodontale 
dans le cas de lésions intra-osseuses, a montré une diminution du gain d’attache après 
chirurgie chez les patients fumeurs (> 10 cigarettes/jour) [30]. Ayant des effets délétères sur 
la cicatrisation des tissus parodontaux, le patient doit être informé des conséquences du 
tabagisme vis-à-vis du pronostic thérapeutique. Le sevrage tabagique fait partie intégrante 
du traitement parodontal. 
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Figure 6 : schéma illustrant les facteurs de risque influençant le résultat de la thérapeutique 
parodontale. La contamination bactérienne, le potentiel de cicatrisation inné, les caractéristiques du 
site ainsi que la procédure chirurgicale retentissent sur le succès du traitement des lésions osseuses. 
(Source : Kornman et al., 2000). 

 

 

5.2. Traitement initial 
 

Cette deuxième étape comprend le contrôle de plaque, le détartrage-surfaçage radiculaire ainsi 
que l’éventuelle mise en place de traitement antibactérien. 

- Contrôle de plaque : présenté sous forme d’instruction, le contrôle de plaque vise à réguler la 
charge bactérienne, responsable de la destruction tissulaire à l’origine des lésions intra-
osseuses. Le brossage par la technique du rouleau permet de limiter le trauma de ce dernier 
aux tissus mous. L’information est délivrée par le praticien de manière spécifique envers 
chaque patient. 
 

- Détartrage/surfaçage radiculaire : le DSR permet d’éliminer à la fois le biofilm bactérien sous 
et supra-gingival adhérent à la surface radiculaire ainsi qu’à la paroi gingivale de la poche 
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parodontale. Son objectif est de prévenir la recolonisation bactérienne et de réduire 
l’inflammation gingivale. Zucchelli et al. utilisent des pointes ultrasoniques fines afin de limiter 
les dommages tissulaires aux papilles interdentaires et prévenir toute récession des tissus 
mous [31]. Un polissage réalisé à l’aide d’une cupule et de pâte à polir est ensuite réalisé. 
 

- Antibactériens : la chlorhexidine en bain de bouche reste le soin le plus courant, une 
antibiothérapie probabiliste peut être administrée dans le cas de parodontites plus sévères. 
L’administration de 2g d’amoxicilline 1h avant la chirurgie doit être étudiée avant traitement. 

 

5.3. Réévaluation thérapeutique 
 

Un deuxième examen clinique est incontournable lors de la réévaluation parodontale ; il permet de 
mesurer les résultats obtenus lors du traitement initial et de clarifier les caractéristiques cliniques au 
niveau des lésions intra-osseuses et inter-radiculaires. Cette étape réalisée de 6 à 8 semaines après le 
traitement initial permet alors de se prononcer sur l’utilité d’un traitement complémentaire et de 
s’orienter sur le plan de traitement. 

Les mesures réalisées lors d’un examen minutieux sont alors comparées avec celles obtenues lors de 
l’examen initial. 

 

5.3.1. Indice de plaque 
 

Il permet d’apprécier l’efficacité du contrôle de plaque et à la fois la motivation du patient.  

Cet indice est quantifié en pourcentages et est obtenu comme suit [32] :  

IP = nombre de faces avec plaque /nombre de faces examinées au total x 100. 

La valeur de l’indice de plaque se doit d’être inférieure à 20% au moment de la réévaluation 
thérapeutique pour être considérée compatible avec la santé parodontale. 

 

5.3.2. Indice de saignement 
 

L’indice de saignement permet d’évaluer la réponse de la gencive et du parodonte au traitement initial 
à travers l’inflammation gingivale. Un saignement résiduel au niveau d’une poche après réévaluation 
est un élément décisif sur la nécessité d’un traitement complémentaire.  

La valeur prédictive positive (saignement au sondage) de cet indice est faible, à l’instar de sa valeur 
prédictive négative (absence de saignement au sondage) qui est signe de santé parodontale. 

Afin d’être dans des conditions idéales en cas de thérapeutique chirurgicale complémentaire, l’indice 
de saignement doit avoir une valeur < 20 % afin d’assurer une hémostase correcte [2] 

 



39 
 

5.3.3. Mobilités 
 

La mobilité dentaire est un symptôme ayant généralement lieu lors d’une rupture de l’équilibre entre 
les forces appliquées à la dent et la résistance mécanique du ligament parodontal. L’étiologie peut être 
traumatique et/ou inflammatoire. Un des objectifs du traitement initial sera de diminuer la 
composante inflammatoire afin d’établir la composante résiduelle, et d’envisager une possible 
correction occlusale ou contention. Cliniquement, une mobilité latérale supérieure à 1 mm ou une 
mobilité axiale s’avère de moins bon pronostic. 

 

5.3.4. Évaluation des caractéristiques gingivales 
 

Dans le but d’éviter toute erreur de diagnostic, cette évaluation doit s’effectuer en l’absence 
d’inflammation gingivale (tissu pathologique). 

- Hauteur du tissu kératinisé : la présence de tissu kératinisé octroie au patient un meilleur 
contrôle de plaque ainsi qu’une réduction des récidives face aux récessions gingivales. Une 
mesure en deçà de 3 mm de hauteur peut être considérée comme réduite. Le rapport de Lang 
et Loe a d’abord mis en évidence la corrélation entre la hauteur de tissu kératinisés / santé 
parodontale [33] . Une  étude présentée au consensus américain de parodontologie (2015) 
recommande  un minimum de 1 mm de hauteur de gencive attachée [34].  
Chirurgicalement, cette mesure est requise lorsque le recouvrement des récessions s’effectue 
par lambeau déplacé coronairement uniquement. L’adjonction d’un greffon conjonctif est 
recommandée le cas échéant. La présence de tissu kératinisé n’est pas tant nécessaire sur le 
plan biologique que clinique : elle permet d’acquérir la stabilité des tissus mous lors du 
recouvrement radiculaire. 
 

- Épaisseur de tissu kératinisé : celle-ci est mesurée visuellement par appréciation de la visibilité 
de la sonde parodontale à travers la gencive lors du sondage ; la gencive est considérée comme 
fine lorsque la partie métallique de la sonde est visible au travers de la gencive.  
Récemment, un autre kit de sondes colorées (Hu- Friedy) permettrait de déterminer 
l’épaisseur de tissu kératinisé [3]. Lorsque les sondes bleues, vertes et noires sont visibles à 
travers la gencive, celle-ci est qualifiée de fine. Lorsque seuls le bleu et le vert sont visibles, la 
gencive est considérée comme moyennement épaisse. Si le bleu uniquement est visible, la 
gencive est alors qualifiée d’épaisse. 
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2e Partie : La connective tissue graft wall 
technique 
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1. Définition 
 

Récemment élaborée par Zucchelli et al., la Connective Tissue Graft Wall Technique est une technique 
chirurgicale combinant une approche muco-gingivale et régénératrice en un seul temps. Le principe 
de cette technique réside dans l’association d’un lambeau déplacé coronairement couplé à un greffon 
épithélio-conjonctif désépithélialisé. Le tracé du lambeau initial développé par De Sanctis et Zucchelli 
a été modifié afin d’intégrer la technique de préservation papillaire simplifiée. Des dérivés de la 
matrice amélaire sont également employés afin d’optimiser la régénération parodontale ainsi que le 
recouvrement radiculaire.  

Cette technique permet de traiter dans un même temps opératoire les récessions gingivales 
présentant à la fois une perte de tissu interdentaire et un défaut intra-osseux [31]. Une variante a été 
mise en place dans les situations où la lésion intra-osseuse s’étend à la fois en vestibulaire et en palatin 
[35]. 
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2. Indications 
 

Stefanini et al. ont récemment établi un arbre décisionnel (figure 18) portant sur le traitement des 
récessions gingivales en secteur esthétique [36].  

Bien que la perte d’attache interdentaire soit un facteur de pronostic important, certaines études ont 
prouvé que le recouvrement de récessions de classe III de Miller pourrait être obtenu par LDC + GTC. 
En revanche, la perte des tissus mous interdentaires se révèle être un obstacle face à ce type de 
traitement. Dans ces conditions, la technique du tunnel modifié déplacé coronairement, ainsi que la 
connective tissue graft wall technique auraient obtenu des résultats significatifs. 

 
De ce fait, la connective tissue graft wall technique semble indiquée en présence des paramètres 
suivants : 

- Perte d’attache interdentaire 
- Perte de tissus mous interdentaires 
- Lésion intra-osseuse 

 

 

 

Figure 7: Stefanini, The decision root-making process structured in progressive nodes. CAF, coronally 
advanced flap; CAF+CTG, coronally advanced flap + connective tissue graft; CTGW, connective tissue 
graft wall; GT, gingival thickness; KT, keratinized tissue; ICal, interdental clinical attachment level; 
MCAT, modified coronally advanced tunnel; MRC, maximum root coverage level; NCCL, non-carious 
cervical lesion. (Source : Stefanini et al., 2018). 
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3. Objectifs 
 

Les finalités de la connective tissue graft wall technique sont les suivantes :  

o Régénération du parodonte :  
 comblement osseux 
 amélioration du gain d’attache 
 réduction de la profondeur de poche 

 
o Esthétique :  

 position de la papille 
 aspect de la gencive (texture, transition des couleurs) 
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4. Prérequis 
 

Le pronostic de la thérapeutique chirurgicale esthétique et régénératrice est influencé par divers 
facteurs et nécessite donc une sélection du patient et de la lésion.  

 

4.1. Sélection du patient 
 

Tout traitement parodontal doit s’effectuer après anamnèse permettant de dresser le portrait médical 
du malade et d’identifier les facteurs de risques associés à la maladie, ou le risque lié à la thérapeutique 
en soi. Le risque hémorragique, infectieux, et médicamenteux se doivent d’être écartés dès le début 
de la prise en charge du patient. La motivation du patient et son rapport à l’hygiène buccale doivent 
être en accord avec les nécessités liées à la chirurgie. 

 

4.2. Sélection de la lésion :  
 

4.2.1. Facteurs liés à la lésion intra osseuse : 
 

L’anatomie du défaut (profondeur, largeur et nombre de parois résiduelles), sa capacité à maintenir 
un biomatériau (défaut autoportant ou non) déterminent la sélection de la technique chirurgicale. 
Selon Dridi et al. la RTI serait le traitement de choix concernant le défaut intra osseux autoportants et 
non autoportants étroits, quel que soit le nombre de parois (de 1 à 3 parois). La largeur du défaut peut 
cependant être un obstacle à la RTI du fait de la consistance liquide des dérivés de la matrice amélaire 
ne permettant pas d’empêcher l’invagination du lambeau. Un comblement osseux semble préférable 
dans ces conditions (figure 8). 

Cependant, certains facteurs doivent être pris en compte ; du fait de l’aspect avasculaire et acellulaire 
de la surface radiculaire, le recrutement cellulaire se produit essentiellement à la base du défaut ainsi 
qu’au niveau des murs osseux. Le potentiel de régénération tissulaire est de ce fait proportionnel au 
nombre de murs restants.  

En conséquence :  

- Lorsque le défaut présente 2 ou 3 parois osseuses (présence de la corticale vestibulaire ou 
linguale palatine), la technique classique avec élévation d’un seul lambeau semble être 
indiquée.  

- En revanche, en cas d’effondrement des deux corticales et lorsqu’il persiste une paroi mésiale 
ou distale au défaut, la variante de la Wall technique semble préférable, avec élévation d’un 
lambeau palatin en plus du vestibulaire afin d’accéder au défaut. 

- Un défaut large et profond pourrait être la limite de la Wall technique telle qu’elle semble 
décrite (LDC+GTC+DMA) ; l’utilisation de substitut osseux semble nécessaire afin d’empêcher 
l’invagination des tissus mous.  
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Figure 8 Traitement des LIO profondes : arbre décisionnel. RTI : régénération tissulaire induite ; RTG : 
régénération tissulaire guidée ; MR : membrane résorbable ; CO : comblement osseux ; LA : lambeau 
d’accès (source : Dridi et al., 2017). 

 

 

4.2.2. Facteurs liés à la récession gingivale 
Le pronostic de recouvrement radiculaire doit être analysé, car la capacité de recouvrement dépend 
de l’environnement tissulaire. De ce fait, les facteurs anatomiques suivants doivent être pris en 
compte :  

- la position de la JAC,  
- la hauteur/épaisseur de tissu kératinisé,  
- le sommet des papilles adjacentes 
- l’insertion de freins et de brides 
- toute rotation dentaire, version ou défaut d’éruption 
- phénotype gingival et abrasion cervicale 

Défaut intra-osseux  
autoportant

3 parois/ 2 parois face à 
face

Etroits
1. RTI

2. RTG, MR si gencive 
épaisse

Larges
1. CO

2. CO +RTI
3. RTI

Défaut intra-osseux non 
autoportant

2 parois contigües

Etroits RTI

Large

1. CO+ MR si gencive 
épaisse

2.CO + MR si gencive fine
3. CO

1 paroi

Etroits RTI

Larges

1. CO + MR si gencive épaisse

2. CO + RTI si gencive fine

3. LA palliatif

4. Extraction
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La quantité de perte d’attache proximale, le phénotype parodontal, la position de la dent, la largeur 
de la récession ainsi que la quantité et la qualité de tissu entourant la récession sont autant de facteurs 
nécessaires à prendre en compte dans l’analyse du recouvrement. Dans une étude de 2006, Zucchelli 
et al. ont observé que la rotation, l’éruption de la dent (qu’elle soit liée ou non à de l’attrition) ou la 
diminution de hauteur de la papille semblent tenir un rôle essentiel dans le pronostic de recouvrement 
gingival [37]. 

Le niveau d’attache interproximal au niveau de la récession semble important à prendre en compte 
[17], [18]. En effet, le potentiel vasculaire des tissus mous interdentaires conditionne la possibilité de 
recouvrement radiculaire en direction coronaire.  

Les fortes divergences entre les valeurs de pronostic et de résultat en fonction de la classification de 
Miller ont progressivement amené à une transition de la classification de Miller vers la classification 
de Cairo. Le pronostic de recouvrement radiculaire décroit de la classe RT1 à la classe RT3. 
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5. Technique chirurgicale 
 

5.1. Préparation du site receveur 
 

5.1.1. Lambeau déplacé coronairement avec rotation papillaire 

 

Le lambeau adopté pour le recouvrement des récessions multiples est celui mis en place par Zucchelli 
et De Sanctis ou « Enveloppe bilaminaire pour le traitement des récessions multiples » [38]. 

 Les principes de cette technique sont les suivants [39] : 
 

- Permettre le traitement des récessions de dents adjacentes en une seule chirurgie 
- Être efficace et prévisible pour obtenir un recouvrement radiculaire complet dès que cela est 

possible 
- Utiliser la gencive existante à proximité des récessions pour obtenir le recouvrement 

radiculaire 
- Maintenir ou augmenter si possible la gencive kératinisée vestibulaire marginale 
- Ne pas laisser de cicatrices inesthétiques 
- Garantir une bonne correspondance des couleurs et de l’épaisseur entre la zone traitée et les 

tissus mous adjacents 
- Être le moins invasif possible et ne pas causer au patient d’inconfort postopératoire exposé. 

Le lambeau s’étend généralement des deux côtés de sorte à inclure une dent de chaque côté de la 
récession. 

 Cette technique repose sur les piliers suivants :  
 

- Le lambeau ne peut s’étendre mésialement à l’incisive centrale maxillaire (il est sinon possible 
de réaliser deux approches latérales dans un même temps) ;  

- Le lambeau ne peut s’étendre distalement à la première molaire, même si la racine mésiale de 
cette dent est atteinte de récession. L’étendue du lambeau à la deuxième molaire n’est pas 
nécessaire. 

- Dans les cas où la dent la plus mésiale ou distale présente une récession ≤ 1 mm, il n’est pas 
nécessaire d’étendre le lambeau à la prochaine dent saine. 

L’avancée du lambeau en enveloppe crée un déplacement coronaire et latéral générant un 
mouvement de rotation dont la direction dépend de l’axe de rotation. Ce dernier passe généralement 
par le centre de la surface vestibulaire de la canine ; cette procédure s’explique par la position de cette 
dent au niveau de la zone de courbure naturelle de l’arcade. En prenant la canine comme dent de 
référence, toute papille chirurgicale située en distal de cette dernière effectue une rotation distale, 
alors que celles situées mésialement à la canine translateront par rotation mésiale. Le facteur de 
rotation comme le mouvement latéral augmentent au niveau des extrémités du lambeau alors que le 
taux d’avancée coronaire décroît. 
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 Cas particulier : Une récession atteignant uniquement les deux prémolaires constitue 
l’exception. Le lambeau s’étend alors de la canine à la première molaire (ou seconde 
prémolaire si récession <1 mm). L’axe du lambeau passe alors par la surface de la première 
prémolaire. 

 

 Tracé du lambeau : l’incision horizontale prend en compte la rotation papillaire : elle 
comprend alors une série d’incisions paramarginales obliques interdentaires convergeant vers 
l’axe de rotation (canine) d’apical en coronaire. D’autres incisions, intrasulculaires, sont 
placées au niveau de la gencive marginale mésiale et distale à la récession. La combinaison de 
ces incisions délimite les papilles chirurgicales du lambeau. 

 

 

Figure 9 : tracé du lambeau déplacé coronairement avec rotation papillaire  (source : Zucchelli, 
Chirurgie esthétique mucogingivale, 2014). 

 

Le déplacement de la papille chirurgicale vers la position de la papille anatomique est permis par les 
incisions paramarginales obliques. Il s’effectue en direction mésiale et apicale pour les papilles 
mésiales à l’axe de rotation ; à l’inverse il se dirigera en distal et apical pour les papilles distales à ce 
dernier. 

 

 Protocole :  

Les premières incisions obliques sont réalisées en mésial et distal de l’axe de rotation.  

- La profondeur de la récession de la dent définissant l’axe de rotation est mesurée, puis 1 mm 
lui est ajouté.  

- Cette mesure est reportée le long du collet mésial de la papille distale à la canine, puis le long 
du collet distal de la papille mésiale à la canine, à partir des sommets des papilles anatomiques 
respectives.  

- Les incisions paramarginales sont ensuite réalisées à partir de l’extrémité apicale des 
récessions en direction du point marquant le sommet de la papille chirurgicale.  
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Tracé des incisions paramarginales (figure 9) :  

- Pour toute dent distale à l’axe de rotation, la mesure de la récession + 1 mm est reportée le 
long du collet mésial de la papille distale. 

- Pour toute dent mésiale à l’axe de rotation, la mesure de la récession + 1 mm est reportée le 
long du collet distal de la papille mésiale. 

Le fait que le déplacement coronaire de la gencive marginale soit identique au déplacement des 
papilles chirurgicales est un point fondamental. Cela permet, pour la gencive marginale apicale à la 
récession de recouvrir la récession 1mm coronairement à la JAC, alors que les papilles chirurgicales 
recouvrent parallèlement les papilles anatomiques correspondantes sans perte de tissu kératinisé. 

Afin d’éviter d’endommager l’intégrité de la gencive marginale de la dent adjacente, il est fondamental 
que l’incision débute au niveau du point le plus apical de la récession et non qu’il y termine. 

 

 Gestion des épaisseurs du lambeau : technique de split-full-split 

 

 

Figure 10 : Gestion des épaisseurs du lambeau déplacé coronairement. Les papilles chirurgicales sont 
disséquées en épaisseur partielle. La gencive marginale apicale aux récessions est élevée en épaisseur 
totale. Encore apicalement, des incisions partielles permettent de détacher le lambeau des insertions 
périostées et musculaires. (Source : Zucchelli, Chirurgie esthétique mucogingivale, 2014) 

 

 

- 1eres dissections : épaisseur partielle 
Les papilles chirurgicales sont d’abord disséquées en épaisseur partielle en tenant la lame de 
bistouri parallèle au grand axe de la dent jusqu’à une ligne imaginaire rejoignant la gencive 
marginale sondable des deux récessions contiguës.  
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- 2emes dissections : pleine épaisseur  
La gencive marginale apicale aux récessions est élevée en épaisseur totale à l’aide d’un 
élévateur à périoste dans le sulcus vestibulaire jusqu’au dénudement d’environ 3 mm d’os 
vestibulaire apicalement à la déhiscence osseuse. L’épaisseur des tissus vestibulaires est alors 
préservée dans sa totalité et combinée au périoste inclus dans le lambeau. Ce dernier 
permettra de recouvrir la surface radiculaire avasculaire. 
 

- 3emes dissections : épaisseur partielle 
La dissection en épaisseur partielle est répétée apicalement. Une première incision, profonde, 
est réalisée en tenant la lame parallèlement au plan osseux en disséquant les insertions 
musculaires du périoste. Une seconde, superficielle, permet d’éliminer les insertions 
musculaires superficielles de la face interne du lambeau, en changeant l’angle de la lame, 
parallèlement au plan de la muqueuse externe. Cette deuxième dissection permet l’avancée 
coronaire du lambeau. Le mouvement de la lame pendant cette incision peut être contrôlé par 
transparence à travers la muqueuse vestibulaire. Le déplacement coronaire du lambeau au 
niveau des extrémités est assuré par l’étendue de dissections en épaisseur partielle au-delà de 
l’extrémité mésiale et distale de l’incision horizontale. 
 
Dans le but de permettre la rotation papillaire au niveau des extrémités, le lambeau doit être 
libéré des insertions musculaires mésiales à l’incisive centrale dès que celle-ci est comprise 
dans le lambeau. La lame est alors passée au-delà de la ligne médiane interincisive : la papille 
interincisive est donc tunnellisée. La dissection se fera dans les plans superficiels et profonds 
lorsqu’un frein médian est présent. Un procédé similaire est mis en place au niveau de la 
première molaire afin de permettre le recouvrement de celle-ci. 
 
Débridement radiculaire : une fois le lambeau élevé, seule la surface radiculaire ayant été 
exposée est débridée afin de laisser intactes les fibres desmodontales s’insérant dans le 
cément radiculaire non contaminé. 
 
Les papilles interdentaires sont désépithélialisées à l’aide d’une microlame/microciseaux de 
chirurgie ou une lame 15c dirigée parallèlement à la surface radiculaire externe. Le lit 
vasculaire fournit par les papilles désépithélialisées offre un ancrage aux papilles chirurgicales 
déplacées coronairement. 
 
Durant l’avancée du lambeau, chaque papille chirurgicale est repositionnée sur les papilles 
anatomique correspondantes. Dans une étude sur la corrélation entre le taux de 
recouvrement et la position de la gencive marginale, Pini Prato aurait observé que plus la 
gencive marginale est positionnée coronairement, meilleures sont les chances de réussite du 
traitement [40]. La mobilité du lambeau est jugée satisfaisante lorsque celui-ci recouvre la JAC 
de 1 mm passivement au niveau de toutes les dents impliquées. Les sutures du lambeau 
doivent se faire sans tension. 
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 Avantages relatifs à l’enveloppe bilaminaire : 
- Absence de tension du lambeau : c’est un des paramètres cliniques contribuant au succès de 

l’intervention. Selon Pini Prato et al, la passivité du lambeau lors de son positionnement, c’est-
à-dire l’absence de tension du lambeau est inversement proportionnelle au risque de 
récession[41]. 
 

- Taux de recouvrement : selon Graziani et al, le pourcentage de recouvrement complet ainsi 
que la réduction de récession (ou taux de recouvrement) avec le LDC + GTC ou LDC+ DMA 
seraient supérieurs au LDC seul[42]. L’enveloppe bilaminaire multiple de Zucchelli et De 
Sanctis offre avec le tunnel le meilleur taux de recouvrement complet. La Bayesian méta 
analyse considère le LDC + GTC comme le gold standard dans le traitement des classes I et II 
de Miller.[43] 
 

- Aspect esthétique : l’enfouissement intégral du greffon permet une cicatrisation optimale. Le 
tracé spécifique des incisions permet l’adaptation intimes des papilles chirurgicales au niveau 
des récessions. La double épaisseur greffon/lambeau permet de recouvrir les décolorations 
radiculaires ou les limites prothétiques métalliques inesthétiques. 
 

- Vascularisation optimale : l’absence d’incisions de décharge permet de conserver le potentiel 
vasculaire du site receveur. Encore, la dissection en demi-épaisseur du lambeau fournit un lit 
vasculaire de qualité au greffon. L’ensemble de ces paramètres offre au greffon une chance de 
survie optimale. 
 

- Augmentation de la hauteur/épaisseur du tissu kératinisé : l’utilisation d’un greffon conjonctif 
désépithélialisé permet le recouvrement radiculaire par chirurgie parodontale dans les cas de 
biotypes fins. De plus, parallèlement aux observations de Ainamo et al. sur le 
repositionnement de la jonction mucogingivale après déplacement de lambeau apicalisé [44], 
Zucchelli et De Sanctis  ont observé une augmentation de la hauteur des tissus kératinisés 3 
ans après lambeau repositionné coronairement : l’augmentation de la hauteur en tissu 
kératinisé serait proportionnelle à la profondeur de la récession et donc à la distance de 
déplacement du lambeau. Selon les auteurs, la jonction mucogingivale tendrait à migrer vers 
sa position déterminée génétiquement [45] [46]. 

 

5.1.2. Technique de préservation papillaire simplifiée 
 

Afin de protéger au mieux le futur caillot sanguin contenu dans le défaut intra-osseux, l’enveloppe 
bilaminaire multiple est associée à la technique de préservation papillaire simplifiée[47]. 

 Le lambeau de préservation papillaire offre de nombreux avantages en chirurgie régénératrice : le gain 
d’attache est généralement plus important que celui obtenu avec un lambeau d’accès lorsqu’il est 
utilisé seul ; il permet lors d’utilisation de biomatériau d’optimiser la protection de ce dernier dans 
l’espace interdentaire. L’accent est mis sur la fermeture primaire du lambeau et la cicatrisation de 
première intention. Cela permet parallèlement d’assurer la stabilité et la maturation du caillot sanguin. 
L’invasivité réduite de cet abord permet une revascularisation rapide du site chirurgical. 
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Retzepi et al. ont observé dans leur étude une amélioration de la vascularisation et de la cicatrisation 
des papilles lorsque celles-ci ne sont pas scindées en deux en interdentaire [48]. 

D’abord utilisé en secteur esthétique, le lambeau de préservation papillaire a ensuite été réadapté 
pour les techniques de régénération parodontale. L’abord se fait en vestibulaire ou palatin, à l’opposé 
de la localisation de la lésion. Cette technique a par la suite été modifiée pour les espaces 
interdentaires étroits < 2 mm, prenant le nom de Technique de préservation papillaire à abord 
vestibulaire simplifiée. 
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Figure 11 : l’incision oblique 
vestibulaire, débutant au niveau de 
l’angle mésiovestibulaire de la gencive 
marginale de la dent atteinte par le 
défaut, s’étend jusqu’au milieu de la 
face distale de la dent adjacente au 
défaut. La lame est tenue parallèle à 
l’axe longitudinal de la dent (source : 
Cortellini et Tonetti, 1999) 

Figure 12 : des incisions 
intrasulculaires, étendues aux papilles 
adjacentes, sont réalisées dans la 
continuité de l’incision oblique 
vestibulaire, le lambeau est élevé sur 
une hauteur de 2-3 mm afin d’exposer 
l’os sous-jacent (source : Cortellini et 
Tonetti, 1999) 

Figure 13 : une incision vestibulo-
linguale est réalisée au niveau de la 
base de la papille, au ras de la crête 
osseuse interproximale. Elle sépare la 
papille du tissu de granulation 
(source : Cortellini et Tonetti, 1999) 

Figure 14 : des incision intrasulculaires 
interdentaires sont prolongées en 
palatin jusqu’aux papilles adjacentes. 
Un lambeau palatin comportant la 
papille interdentaire est élevé de 
pleine épaisseur (source : Cortellini et 
Tonetti, 1999) 

Figure 15 : le défaut intra-osseux après 
débridement chirurgical (source : 
Cortellini et Tonetti, 1999) 

Figure 16 : la membrane recouvre la 
lésion et la crête osseuse sur 2-3 mm et 
suturée aux dents adjacentes. Des 
sutures matelassier horizontales sont 
réalisées, l’absence de compression au 
niveau de la portion médiane de la 
membrane permet d’éviter le collapsus 
de la membrane à l’intérieur du défaut 
(source : Cortellini et Tonetti, 1999) 

Figure 17 : le tracé d’incision ainsi que 
la technique de sutures permettent 
d’assurer l’étanchéité ainsi que le 
recouvrement de la membrane 
(source : Cortellini et Tonetti, 1999) 
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 Protocole (figure 11-17) : 
 

- Dans le cas où le défaut concerne la dent distale au défaut, l’incision oblique vestibulaire 
débute au niveau de l’angle mésio-vestibulaire de la dent intéressée par le défaut pour 
atteindre le milieu de la face distale de la dent adjacente ; dans le cas où le défaut est situé en 
regard de la dent mésiale, l’incision oblique vestibulaire débute au niveau de l’angle disto-
vestibulaire de la dent intéressée par la lésion, puis est poursuivie jusqu’au milieu de la face 
mésiale de la dent adjacente. 

- Prolongement de l’incision en intrasulculaire sur les faces vestibulaires des dents adjacentes 
au défaut. 

- Elévation du lambeau vestibulaire de pleine épaisseur 
- La partie palatine de la papille est séparée des dents et de la crête osseuse et élevée 

solidairement au lambeau pour exposer le défaut  
- Débridement du défaut et mise en place du biomatériau 
- La fermeture du lambeau est obtenue avec un point matelassier interne horizontal 
- Un second point simple ou matelassier vertical assure la fermeture primaire passive. 

 

Il semble nécessaire d’adapter l’approche chirurgicale au type de lésion, ceci dans le but d’assurer une 
bonne protection du biomatériau, et de ce fait réduire le risque de récession gingivale post-opératoire 
ou de perte papillaire. 

 

 Utilisation du lambeau de préservation papillaire simplifiée dans la Wall technique de 
Zucchelli :  
 
La technique telle qu’elle est présentée par Cortellini et Tonetti a été adaptée selon le 
protocole suivant :  

- Lambeau palatin :  
o Wall technique classique : aucun lambeau palatin n’est élevé, la papille interdentaire 

surplombant la lésion intra-osseuse est positionnée le plus coronairement possible 
dans l’espace interdentaire jusqu’au point de contact. 

o Wall technique modifiée : le lambeau palatin est élevé en demi-épaisseur jusqu’au 
défaut intra osseux puis élevé de pleine épaisseur, la papille interdentaire est élevée 
avec le lambeau vestibulaire. 

- Membrane parodontale : cette dernière est remplacée par un greffon conjonctif, placé au 
niveau du défaut osseux et recouvrant la portion radiculaire exposée. 
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5.2. Conditionnement radiculaire 

 

5.2.1. Débridement chirurgical 
 

Malgré tous les efforts mis en place par le praticien lors du traitement initial, le détartrage-surfaçage 
reste bien souvent incomplet, et Jones Wa et all ont montré que 18-20% des dépôts de tartre 
persistent sur des poches allant au-delà de 5mm de profondeur[49]. D’autres études menées plus tard 
comparant l’efficacité du débridement radiculaire avec ou sans élévation de lambeau confirment ces 
résultats [50],[51] .  

Les résultats obtenus lors de la méta-analyse réalisée par Heitz-Mayfield sont les suivants [52] : 

- En deçà de 3mm, la thérapeutique non-chirurgicale offrirait de meilleurs résultats en termes 
de réduction de profondeur de poche et de gain d’attache clinique.  

- Entre 4-6 mm de profondeur de sondage, le gain d’attache clinique serait supérieur avec 
l’approche non chirurgicale alors que les résultats concernant la réduction de profondeur de 
poche seraient en faveur de la technique chirurgicale.  

- Au-delà de 6mm de profondeur de poche, tous les paramètres seraient améliorés par 
technique chirurgicale.   

La profondeur de poche, l’anatomie radiculaire et l’accessibilité au site influent sur l’efficacité du 
traitement initial. 

Face à cela, le débridement mécanique par abord chirurgical permet de retirer les derniers dépôts de 
tartre/biofilm, notamment grâce à un accès visuel amélioré, et d’obtenir un état de surface radiculaire 
biocompatible. Le polissage à l’aide de cupule et de pâte à polir permet de retarder la réorganisation 
du biofilm. 

 

5.2.2. Gel EDTA 24% 

 

Les études réalisées sur l’efficacité des EDTA dans le traitement des lésions intraosseuses n’ont pas 
montré de différence significative dans le groupe DMA seuls ou DMA + EDTA [53]. Encore, Blomlöf et 
al n’ont pas montré de différence significative lorsque d’un gel d’EDTA est appliqué sur la surface 
radiculaire et lorsqu’il ne l’est pas, que ce soit par technique chirurgicale ou non chirurgicale [54], [55] 
Cependant, ce type de traitement pourrait présenter différents effets bénéfiques, notamment [20] : 

- Désinfection de la surface radiculaire par action antiseptique 
- Elimination de la boue dentinaire [56] 
- Déminéralisation superficielle de la surface radiculaire permettant une exposition des fibres 

de collagène. L’insertion des fibres parodontales serait alors facilitée. 
- Inhibition de l’activité collagénique 
- Amélioration de l’adhésion de biomolécules 
- Amélioration de l’adhésion des cémentoblastes 
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5.2.3. Dérivés de la matrice amélaire 
 

Le traitement des récessions gingivales par chirurgie de recouvrement est efficace concernant 
l’augmentation des tissus mous, cependant l’opérateur ne peut espérer une régénération tissulaire 
après ce genre de procédure [57]. 

Dans un article traitant de la réparation/cicatrisation des tissus parodontaux, Melcher avance que la 
nature de l’attache radiculaire est définie par le groupe cellulaire colonisateur [19]. Selon l’auteur, la 
colonisation du site devrait privilégier les cellules souches issues du ligament parodontal puisque 
celles-ci possèdent la capacité de régénérer les trois composantes alvéolaires du tissu parodontal. 
Biologiquement, le processus de réparation du parodonte se base sur la rapidité de la migration des 
cellules épithéliales, qui empêche par conséquent la formation d’une attache conjonctive. Levine et 
al., dans une étude chez l’homme, observent le type réparation après élévation d’un lambeau et 
élimination du cément radiculaire. Ils obtiennent une réparation par épithélium de jonction long le 
long de la surface radiculaire, jusqu’à un niveau proche de celui de l’os alvéolaire, en lieu et place du 
cément [58]. Des résultats similaires ont été obtenus chez le singe dans les études de Caton et coll. 
[59],[60]. 

Afin de privilégier la recolonisation de la surface radiculaire par migration coronaire des cellules du 
ligament parodontal, l’interposition d’une membrane a été proposée. L’exclusion cellulaire devient 
alors un procédé des techniques régénératives. Parallèlement, certaines études ont montré que des 
protéines de l’émail sécrétées par la gaine de Hertwig peuvent induire la différenciation des cellules 
du follicule dentaire en cémentoblastes. Ces facteurs de croissance sont extraits de bourgeons de 
dents de porcins, ciblant principalement les amélogénines.  

Les études d’Hammastrom montrent que celles-ci pourraient également induire la formation de 
cément acellulaire à fibres extrinsèques, d’un nouvel os alvéolaire ainsi qu’un nouveau ligament 
parodontal [61], [62].  

 

 Objectif des DMA :  

Le cément semble être un tissu primordial dans la régénération parodontale pour sa faculté à fixer 
les fibres du ligament parodontal attachant la dent à l’os. L’objectif des DMA réside dans la 
reformation du cément afin de recréer une nouvelle attache ; c’est la régénération tissulaire 
induite (RTI). 

 

 Action des DMA sur les cellules du ligament parodontal :  

Les cellules du ligament parodontal possèdent la faculté de recréer une nouvelle attache 
parodontale grâce à la différenciation de ces cellules en cémentoblastes, ostéoblastes et 
fibroblastes.  

Les propriétés biologiques des DMA permettent de comprendre que la colonisation de la surface 
radiculaire soit effectuée par les cellules souches issues du ligament parodontal, au lieu de cellules 
épithéliales au déplacement plus rapide : la mise en place de dérivés de la matrice amélaire 
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privilégierait le recrutement, la migration, l’adhésion et la croissance  des cellules du ligament 
parodontal face à celles des cellules conjonctives et des cellules épithéliales [63], [64].  

 

 Action des DMA sur les cellules épithéliales : 

Lyngstadaas et coll observent que les DMA contribueraient à l’inhibition de la croissance des 
cellules épithéliales [65]. Les dérivés de la matrice amélaire exerceraient ainsi un effet cytostatique 
sur les cellules épithéliales en bloquant le cycle cellulaire. Le ralentissement de la migration des 
cellules épithéliales pourrait expliquer qu’une régénération du ligament parodontal ait lieu après 
la mise en place des dérivés de la matrice amélaire, en lieu et place de la réparation par épithélium 
jonctionnel d’habitude observée après thérapeutique chirurgicale par lambeau d’accès.  

 

 Action des DMA sur l’inflammation :  

Les dérivés de la matrice amélaire seraient capables de générer une diminution de l’expression des 
gènes spécifiques du processus inflammatoire, et a contrario favoriser l’expression de gènes 
codant pour la réparation tissulaire [66]. 

Parallèlement, les monocytes issus des macrophages pourraient réduire leur activité pro-
inflammatoire et augmenter la production des facteurs de croissance IGF (Insulin-like Growth 
Factor) et VEGF (Vascular Endothelial Growth Factor), tous deux impliqués dans la réparation 
tissulaire [67]. 

 

 Présentation : 

L’Emdogain est le seul produit proposé commercialement, 95% de sa composition est constituée 
d’amélogénines, en solution dans un gel vecteur de propylène glycol alginate (PGA) visqueux à 
faible pH et température. L’augmentation de la température et du pH en bouche augmente la 
fluidité du gel, libérant les protéines de la matrice amélaire qui précipitent sur la surface radiculaire 
exposée. 

 

 Principes biologiques :  
 

- Précipitation du gel une fois appliqué sur la surface, formant une matrice extracellulaire 
hydrophobe.  

- Interaction de la matrice avec les cellules mésenchymateuses des tissus sains adjacents, 
favorisant leur attraction ainsi que leur prolifération. Le processus de développement de 
l’odontogenèse est censé redémarrer.  

- Différenciation des cellules mésenchymateuses en cémentoblastes 
- Sécrétion de cément par les cémentoblastes 
- Régénération d’un nouveau ligament 
- Régénération de l’os alvéolaire au contact du néocément 
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 Résultats :  

Heijl étudie en 1997 l’implication des dérivés de la matrice amélaire dans le traitement des lésions 
intra-osseuses. Les résultats sont probants : les résultats montrent une amélioration significative 
du gain d’attache de 2,2 mm avec l’utilisation des DMA contre 1,7mm pour les sites contrôles à 3 
ans ; concernant le gain osseux radiographique, 2,6 mm sont obtenus avec les DMA contre aucun 
gain osseux dans les sites contrôles[68]. D’autres études de haut niveau de preuve corroborent ces 
résultats[69], [70].  

 

- DMA versus LDC + GTC : Les études comparant ces deux techniques ne mettent en évidence 
aucune différence significative concernant le taux de recouvrement complet, le gain d’attache 
ou la réduction de profondeur de poche [71]. Néanmoins, McGuire et al ont par ailleurs 
observé une résorption radiculaire ainsi qu’une absence de formation osseuse dans les cas de 
recouvrement par LDC + GTC bien qu’une attache conjonctive (épithélium de jonction long) 
soit présente. En comparaison, lors de l’association LDC + DMA, une néoformation cémentaire 
et du ligament parodontal a été notée, associée à la présence d’os alvéolaire nouvellement 
formé [57]. 
 

- DMA versus lambeau de préservation papillaire dans le traitement des lésions intra-osseuses : 
Tonetti et al. ont observé une amélioration concernant le gain d’attache ainsi que la réduction 
de la profondeur de poche en faveur des DMA. L’analyse des résultats confirme une 
augmentation de la prédictibilité des résultats ainsi qu’une diminution de la probabilité 
d’obtenir de faibles voire aucun résultats [72]. 
 

- DMA versus RTG : les études comparant les DMA à la RTG ne montrent pas de différence 
significative en ce qui concerne le niveau d’attache clinique ou la réduction de profondeur de 
poche. Cependant, la prévalence des complications post-chirurgicales (exposition de la 
membrane) avec la RTG pousse à privilégier les DMA lorsque les conditions le permettent [73]. 
 
La néoformation de cemént, d’os alvéolaire et de ligament parodontal a conduit à l’utilisation 
des DMA dans les cas de lésions intra-osseuses et de lésions inter-radiculaires. La formation 
du CAFE se ferait notamment par le biais du recrutement, de la migration et de la 
différentiation des cellules mésenchymateuses du ligament parodontal à potentiel 
cémentoblastique et fibroblastique. 
 
L’avancée de l’ingénierie tissulaire a placé les dérivés de la matrice amélaires sur le devant de 
la scène ; leur simplicité d’utilisation permet de conserver une faible morbidité en maintenant 
un taux de reproductibilité élevé. Les complications post-opératoires sont ainsi largement 
diminuées dans l’utilisation des DMA. Cela permet alors de pallier les principaux inconvénients 
de la RTG : le temps opératoire est réduit, et la difficulté technique liée à la fixation de la 
membrane écartée. 
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 Revue systématique de Koop [71]:  
 
Les résultats présentés ci-dessous ont été obtenus à 1 an post chirurgical. 
 

- Gain d’attache clinique : 
Le gain d’attache clinique du site traité par DMA face au site contrôle (EDTA/placebo/lambeau 
d’accès) montre une amélioration significative du gain d’attache de 1,3 mm. La différence de 
gain d’attache entre RTG et DMA ne s’est pas montrée significative. 
 

- Diminution de profondeur des poches : 
L’emploi des DMA face au site contrôle (EDTA/placebo/lambeau d’accès) montre une 
diminution de la profondeur de poche d’environ 0.92mm en faveur des DMA. Aucune 
différence significative n’a été observée entre RTG et DMA. 
 

- Diminution de la profondeur de récessions : 
L’utilisation de dérivés de la matrice amélaire n’a pas montré de différence significative face 
au site contrôle (EDTA/placebo/lambeau d’accès), bien que des améliorations aient été 
relevées (-0,29mm). Aucune différence significative n’a été démontrée entre DMA et RTG. 
 

- Gain osseux radiographique 
Une amélioration significative de 1.04mm a été obtenue lors de l’emploi des DMA en 
comparaison au site contrôle. Aucune différence significative n’a été obtenue entre DMA et 
RTG. 
 
 

 Revue Cochrane Esposito :  
 
Au cours de son étude, Esposito obtient des résultats similaires à ceux de Koop. Selon lui, les 
DMA offrent des résultats similaires à la RTG mais présentent l’avantage de diminuer le risque 
de complication post opératoire, et in fine le taux de récession [69]. 
 
 

5.3. Préparation du site donneur 
 

Cliniquement, toute chirurgie de prélèvement de greffon conjonctif doit être réalisée après évaluation 
du rapport bénéfices/risques. En ce sens, les difficultés post-opératoires doivent être réduites au 
maximum, notamment par le biais de cicatrisation de première intention ; les techniques de 
l’enveloppe, en L ou de la trappe doivent ainsi être privilégiées. 
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5.3.1. Prérequis 
 

Différents paramètres de restriction s’appliquent lors d’un prélèvement de greffon conjonctif : une 
épaisseur de 0,8-1 mm (0,5 mm de tissu conjonctif, 0.3-0.5 d’épithélium) du lambeau d’accès doit être 
respectée pour éviter toute nécrose, de même que 0,5 mm de tissu conjonctif doivent être laissés en 
protection de l’os palatin. D’après les données collectées par Zucchelli, moins de 50 % des patients 
présenteraient une épaisseur de fibromuqueuse suffisante pour réaliser une technique de 
prélèvement de tissu conjonctif [39].  

 

5.3.2. Critères anatomiques 
 

Anatomiquement, le principal risque de l’étape du prélèvement réside dans la lésion de l’artère grande 
palatine. Cette dernière émerge du canal grand palatin et chemine dans la gouttière palatine. La 
palpation digitale permet de localiser cette dernière grâce à son pouls. Monnet Corti aurait observé 
qu’il serait possible de prélever un greffon conjonctif d’une hauteur de 5 mm dans 100% des cas, à 
condition de tenir compte d’une marge de 2 mm par rapport au collet et de 3 mm par rapport à l’artère 
palatine [74]. Il est nécessaire de procéder au sondage des faces palatines des dents en regard du site 
de prélèvement afin d’anticiper la présence de poche parodontale résiduelle. 

 

5.3.3. Histologie – résultats cliniques 
 

Différentes techniques de prélèvement de conjonctif sont répertoriées à ce jour. Les caractéristiques 
biologiques (histologiques) du greffon en dépendent directement.  

La muqueuse masticatrice palatine est formée de 3 couches de tissus différents, du plus superficiel 
vers le plus profond : l’épithélium, la lamina propria (ou tissu conjonctif superficiel) et la couche sous-
muqueuse (ou tissu conjonctif profond). La kératinisation de l’épithélium aurait pour origine le tissu 
conjonctif sous-jacent ; ce dernier conditionne les caractéristiques biologiques du site receveur. 

 

 Potentiel inducteur de kératinisation 

Dans une étude sur la ré-épithélialisation du greffon conjonctif, Ouhayoun aurait observé que le 
potentiel inducteur de kératinisation du greffon serait inversement proportionnel à la profondeur 
de prélèvement de ce dernier [75].  

 

 Densité du greffon 

La lamina propria, composée de fibres collagéniques et de fibres élastiques, est majoritairement 
fibreuse dans la partie postérieure du palais. A l’inverse, la composante cellulaire serait majoritaire 
dans la partie antérieure. De même, la densité fibreuse du greffon décroît proportionnellement 
avec la profondeur du prélèvement, étant majoritairement composée de collagène en surface et 
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de cellules adipeuses en profondeur. Ainsi, le greffon épithélio-conjonctif désépithélialisé prélevé 
superficiellement, pourrait présenter des résultats cliniques intéressants [76]. Zucchelli 
recommande d’apprécier la composante du tissu conjonctif via la résistance à la pénétration de 
l’aiguille dans les tissus. 

 

 Epaisseur de la muqueuse palatine 

Une étude de Muller et al. cartographiant l’épaisseur de la muqueuse palatine montre un 
accroissement de l’épaisseur de la muqueuse palatine du rebord gingival vers le raphé médian. 
L’épaisseur de la muqueuse palatine serait la plus fine en regard de la racine palatine de la première 
molaire [77].  

En additionnant à cela les risques anatomiques (artère grande palatine), la zone de prélèvement idéale 
pourrait être comprise entre la canine et la racine mésiale de la première molaire, environ 3 mm 
apicalement au rebord gingival. Cependant, selon Zucchelli, la composante adipeuse glandulaire 
s’accroit de postérieur en antérieur : elle est donc conséquente au niveau de la première prémolaire 
et plus faible voir absente en distal de la deuxième prémolaire jusqu’à la deuxième molaire. La zone 
située entre la face distale de la deuxième prémolaire et celle de la face distale de la première molaire 
constituerait la zone de prédilection, dans les cas où la hauteur apico-coronaire du greffon est limitée 
à 6mm [39].  

 

5.3.4. Greffon épithélio-conjonctif désépithélialisé 
 

Le prélèvement de greffon de épithélio-conjonctif ensuite désépithélialisé peut constituer une 
alternative à la technique de l’enveloppe ou de la trappe lorsque les conditions nécessaires au 
prélèvement du greffon ne sont pas favorables ou qu’une nécessité de densité fibreuse est imposée.  

Au niveau du palais, une épaisseur de fibromuqueuse de 1.5 à 2mm serait suffisante pour obtenir un 
greffon épithélio-conjonctif utilisable dans les techniques bilaminaires lorsque ce dernier est 
désépithélialisé. L’avantage de cette technique réside dans le fait que le tissu conjonctif prélevé est 
superficiel, donc plus riche en collagène ; cette densité octroie au greffon une stabilité accrue et réduit 
en conséquence le risque de rétraction. L’épaisseur des tissus kératinisés en regard du site receveur 
serait supérieure en cas de greffon désépithélialisé [78]. Cependant, une telle technique mène 
obligatoirement à une cicatrisation en seconde intention, pouvant parfois compliquer les suites 
opératoires. Le patient doit alors être informé de l’éventualité de tout inconfort post-opératoire. La 
technique de greffon désépithélialisé n’étant pas restreinte par l’épaisseur minimale nécessaire de 
lambeau de recouvrement, la couche de tissu conjonctif protectrice de l’os et du périoste résulte 
supérieure à celle obtenue pour un greffon conjonctif. Ainsi, la douleur pourrait résulter plus de la 
profondeur de prélèvement que de la cicatrisation en 2nde intention [76]. 
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 Technique de prélèvement :  
- Une première incision coronaire horizontale est réalisée, 2-3 mm sous la ligne des collets 

gingivaux. La lame est insérée perpendiculairement à la surface des tissus mous. La profondeur 
d’incision dépend de l’épaisseur du greffon désirée.  

- Deux incisions sont réalisées au niveau des extrémités de la première incision, et se 
poursuivent perpendiculairement à cette dernière en direction apicale.  

- La dissection du greffon se fait en insérant la lame au niveau de l’incision horizontale, 
parallèlement à la surface muqueuse, jusqu’à ressortir au niveau des décharges mésiales et 
distales.  

- Une dernière incision perpendiculaire à la surface muqueuse permet détacher le greffon. 

Afin de satisfaire le besoin en densité fibreuse du greffon dans la Connective tissue graft wall 
technique, le prélèvement d’un greffon épithélio-conjonctif est recommandé. Ceci permet entre 
autres au greffon de supporter le lambeau et d’empêcher son invagination à l’intérieur du défaut, le 
greffon agissant tel un mur.  

La désépithélialisation se fait à la lame froide dans le but d’éviter tout échauffement de celui-ci 
pouvant générer une nécrose de surface, contraire aux échanges vasculaires entre le greffon et le 
lambeau.  

 

 Dimensions du greffon :  
 

- La hauteur  du greffon correspond à la distance entre le fond du défaut et la jonction amélo-
cémentaire, auquel 1 mm est soustrait. En longueur, le greffon doit être capable de recouvrir 
les racines des dents adjacentes au défaut.  
 

-  L’épaisseur doit se rapprocher d’environ 1 mm.  Une épaisseur de greffon trop importante 
serait un obstacle à la parfaite revascularisation de ce dernier et fournirait des résultats 
esthétiques décevants. Encore, comme précédemment énnoncé, la composante glandulaire 
et adipeuse augmente proportionnellement à la profondeur de prélèvement.  Un greffon 
d’épaisseur plus importante voit donc sa composition s’altérer ; ces tissus adipeux et 
glandulaires pourraient perturber la vascularisation / diffusion plasmatique du greffon. Le 
potentiel d’induction de kératinisation du greffon pourrait ainsi être également altéré [79]. 
L’utilisation de la gouttière chirurgicale après prélèvement épithélio-conjonctif est à envisager 
car elle présente différents avantages :  

- Compression de la plaie permettant d’obtenir l’hémostase et la cicatrisation ; 
-  Amélioration du contrôle du saignement après prélèvement ;   
- Protection face aux irritations chimiques et mécaniques lors de l’alimentation ainsi qu’au 

passage de la langue.  
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5.4. Mise en place du greffon et sutures 

 

L’objectif du greffon conjonctif dans la technique de recouvrement radiculaire est d’épaissir le biotype 
gingival en regard de la récession. Cela a pour but d’augmenter les dimensions (hauteur, épaisseur) de 
tissu kératinisé en regard du défaut. Dans cette situation, l’auteur se sert également du greffon comme 
mur de tissu mous en vestibulaire, modifiant la conformation du défaut (de non portant à 
autoportant). La disposition de celui-ci, agissant telle une barrière, assure le maintien du caillot 
sanguin/biomatériaux en regard du défaut et permet d’éviter l’invagination des tissus mous 
supracrestaux ainsi que du lambeau à l’intérieur de la lésion.  

Si l’utilisation d’un greffon comme mur de tissu mou n’a pas encore été étudié dans la littérature, 
l’auteur considère que la rigidité de ce dernier est suffisante afin de contenir l’effondrement des tissus 
mous à l’intérieur de la lésion [31]. 

Le greffon épithélio-conjonctif désépithélialisé est suturé coronairement par des sutures interrompues 
à la base des papilles anatomiques des dents adjacentes à la lésion. Apicalement, d’autres sutures 
interrompues permettent d’ancrer le greffon au périoste laissé en place. 

Une fois suturé, la majeure partie du greffon borde la lésion, alors que les parties périphériques 
recouvrent les racines exposées. 

Dès lors que le lambeau est suffisamment lâche pour recouvrir chaque dent inclue dans le tracé, 
coronairement à la jonction amélo-cémentaire, et que la papille vestibulaire « simplifiée » est apte à 
rejoindre les tissus supracrestaux déplacés coronairement sans résistance, le lambeau est suturé aux 
papille anatomiques préalablement désépithélialisées par des sutures suspendues.  

Les papilles chirurgicales sont tractées coronairement grâce à un appui palatin au niveau des cingula, 
et s’adaptent de manière intime aux papilles anatomiques faisant office de lit vasculaire. L’ajustement 
optimal du lambeau sur la convexité des couronnes est permis grâce au tracé du lambeau.  

L’étanchéité du lambeau est obtenue par le biais d’une suture en matelassier horizontal au niveau de 
l’espace interdentaire, alors qu’une suture de matelassier vertical est réalisée coronairement. 

 

 Rôle / avantages du greffon dans la Wall technique :  

-  si l’utilisation du greffon en tant que paroi/mur n’a pas encore été documentée, Zucchelli considère 
que la rigidité de ce dernier est suffisante pour empêcher l’invagination des tissus mous à l’intérieur 
du défaut, là où les membranes résorbables avaient du mal à résister à la pression du lambeau [31]. 

- l’épaisseur du lambeau recouvrant le greffon est moins un obstacle à la cicatrisation, là où un lambeau 
de fine épaisseur pourrait se perforer/ se nécroser au contact de la membrane du fait de la surface 
avasculaire de cette dernière, et de l’inflammation dûe aux traumatismes. Une épaisseur de lambeau 
minimale de 1 mm  est toutefois recommandée afin de limiter le risque d’ischémie de ce dernier [80]. 
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6. Protocole 
 

6.1. Technique originale 

 

 

 

Figure 18 : a) situation clinique après traitement initial ; b) l’élévation du lambeau en enveloppe 
permet l’accès au défaut intra-osseux ; c) le débridement du défaut crée un collapsus des tissus supra-
crestaux malgré l’absence d’élévation du lambeau palatin ; d) les tissus supra-crestaux sont repoussés 
en palatin à l’aide d’un décolleur à papilles pour atteindre la position la plus coronaire possible ; e) 
mise en place et sutures du greffon, agissant tel un mur de tissus mous ; f) déplacement coronaire et 
sutures du lambeau ; les tissus mous interdentaires sont positionnés coronairement par rapport à la 
situation initiale ; g) situation clinique après 3 mois (source : Zucchelli et al., 2014). 
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Figure 19 :  Situation clinique initiale. Le patient présente une lésion intra-osseuse en distal de l’incisive 
latérale. La perte osseuse interdentaire a abouti à une perte d’attache interproximale. Cette dernière 
est ici supérieure à la perte d’attache vestibulaire, plaçant le patient dans la classe RT3 de Cairo 
(source : document personnel). 

 

 Tracé du lambeau : 

 

Après anesthésie locale du site opératoire, le tracé du lambeau en enveloppe multiple bilaminaire est 
réalisé selon la technique décrite par Zucchelli et De Sanctis, de l’incisive centrale jusqu’à la deuxième 
prémolaire.  

L’espace interdentaire concerné par le défaut (dans le cas présenté, entre l’incisive latérale et la 
canine) est quant à lui traité par la technique de préservation papillaire simplifiée. Une incision oblique 
est réalisée de l’angle disto-vestibulaire de l’incisive latérale jusqu’au point médian de la face mésiale 
de la canine. La papille chirurgicale est disséquée en épaisseur partielle au-dessus du niveau de la crête 
osseuse de la canine, de manière à exposer le tissu conjonctif supra-crestal situé au-dessus du défaut 
intra-osseux. Des incisions paramarginales dirigées vers la ligne médiane (passant par la canine) sont 
réalisées au niveau du reste des zones interproximales comprises dans le lambeau en enveloppe (figure 
20). 
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Figure 20 : le tracé du lambeau est réalisé : les incisions paramarginales convergent vers l’axe de 
rotation du lambeau, c’est-à-dire la canine. Face à la papille juxtaposant la lésion intra-osseuse, la 
papille est incisée selon la technique de préservation papillaire simplifiée. L’incision est dirigée de 
l’angle disto-vestibulaire de l’incisive latérale (dent concernée par le défaut) vers la face mésiale de la 
canine (dent adjacente au défaut). (Source : document personnel). 

 

 Elévation du lambeau :  

Le lambeau est ensuite élevé selon la technique du split-full-split. La papille chirurgicale est disséquée 
en épaisseur partielle à partir du tracé des incisions obliques jusqu’à une ligne imaginaire rejoignant la 
zone de la gencive marginale sondable au niveau de deux récessions adjacentes. La lame est pour cela 
maintenue dans un axe parallèle à celui de la dent (figure 21).  

Au niveau des dents atteintes par le défaut, la papille interdentaire est élevée en épaisseur partielle 
jusqu’au contact de la crête osseuse vestibulaire de la canine. 
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Figure 21 : les papilles chirurgicales sont disséquées par des incisions de demi-épaisseur suivant une 
ligne imaginaire rejoignant la gencive marginale sondable de deux récessions contigües (source : 
document personnel). 

 

Une fois que toutes les papilles chirurgicales ont été élevées en épaisseur partielle, la gencive 
marginale apicale à la surface radiculaire exposée est ensuite élevée de pleine épaisseur à l’aide d’un 
élévateur à périoste jusqu’à exposition de 2-3 mm d’os alvéolaire vestibulaire (figure22). Au niveau 
des dents adjacentes au défaut, l’élévation de pleine épaisseur est poursuivie apicalement au fond de 
la lésion, de sorte à exposer entièrement cette dernière. Cette technique permet de ne pas léser les 
tissus mous comme ce serait le cas avec une incision intrasulculaire qui risquerait d’affiner la gencive.  

 

 

Figure 22 : apicalement aux récessions gingivales, un élévateur à périoste est inséré au niveau du sulcus 
gingival de façon à décoller le lambeau de pleine épaisseur. L’élévation du lambeau se poursuit jusqu’à 
l’exposition d’une surface osseuse d’environ 3mm pour les dents n’étant pas concernées par le défaut 
osseux. Au niveau de l’incisive latérale et de la canine (dents adjacentes à la lésion), le décollement du 
périoste est réalisé jusqu’au fond de la lésion (source : document personnel). 
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Apicalement, le lambeau est à nouveau disséqué en épaisseur partielle. Afin de pouvoir déplacer le 
lambeau dans une position coronaire, deux incisions sont pour cela réalisées : premièrement, une 
incision profonde périostée, avec la lame maintenue parallèlement au plan osseux de manière à 
détacher le lambeau des insertions musculaires du périoste (figure 23a) ; une deuxième incision 
muqueuse superficielle, où l’inclinaison de la lame suit le plan des tissus mous dans le but de séparer 
le lambeau des insertions musculaires de la muqueuse alvéolaire (figure 23b). Cette deuxième incision 
permet l’avancée coronaire du lambeau. Afin de permettre le recouvrement de la récession de 
l’incisive centrale, les incisions sont poursuivies mésialement à la ligne médiane interincisive de sorte 
à tunelliser la papille interincisive. La dissection de l’attache fibreuse dans cette zone permet alors 
d’optimiser la rotation du lambeau. 

 

 

a b  

Figure 23 : a) la lame est introduite parallèlement au plan osseux afin de détacher le lambeau des 
insertions périostées ; b ) la dissection est poursuivie en parallèle au plan muqueux afin de séparer le 
lambeau de ses insertions musculaires. Ces deux incisions permettent la traction coronaire du lambeau 
(source : document personnel). 

Au niveau de la lésion intra-osseuse, une incision horizontale vestibulo-linguale est réalisée en rasant 
la crête osseuse interdentaire en regard du défaut, fidèlement à la technique de la préservation 
papillaire, de manière à séparer les tissus supracrestaux du tissu de granulation (figure 24). 
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Figure 24 : les tissus supracrestaux juxtaposant le défaut osseux sont séparés du tissu de granulation 
sous-jacent par une incision horizontale parallèle à la crête osseuse (source : document personnel). 

L’élévation du complexe papillaire en direction coronaire à l’aide d’un élevateur à papille au sein de 
l‘espace interdentaire permet d’éviter le collapsus des tissus interdentaires à l’interieur du défaut 
(figure 25a). Le remaniement tissulaire des tissus supracrestaux, repoussés coronairement, permet 
d’obtenir un complexe papillaire ayant la même hauteur qu’au niveau de la papille adjacente n’étant 
pas atteinte par le défaut (figure 25b). Ces tissus agissent tels un lit receveur lors du replacement de 
la papille chirurgicale, ce qui permet d’obtenir une fermeture du lambeau dans une position 
coronaire et dans un même temps, améliorerait la position du complexe papillaire. 
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Figure 25 : a) les tissus supracrestaux sont élevés à l’aide d’un élévateur à papille et déplacés le plus 
coronairement possible de manière à combler l’espace interdentaire ; b) situation clinique une fois les 
tissus verticalisés. Le complexe papillaire est alors apte à occuper l’espace interdentaire (source : 
document personnel). 

En l’absence de défaut au niveau du palais, aucun lambeau palatin n’est élevé, fidèlement à l’approche 
Single Flap. Les tissus mous palatins font office de mur au défaut intra-osseux.  

 

 Curetage de la lésion : 

Le tissu de granulation est retiré à l’aide de curettes parodontales, puis les racines sont débridées 
jusqu’au niveau d’attache clinique (figure 26). L’interposition d’un élévateur à papilles permet de 
protéger les tissus supracrestaux verticalisés lors du débridement radiculaire palatin. Ceci permet 
d’éviter tout traumatisme et donc la contraction de ces tissus lors l’étape de cicatrisation.  

a 

b 



71 
 

 

Figure 26 : Le surfaçage radiculaire est réalisé conjointement à la dégranulation de la lésion intra-
osseuse, avec une curette de type Younger-Good 7/8 (source : document personnel). 
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 EDTA – DMA 

L’application d’un gel d’EDTA à 24% pendant 2 minutes permet de retirer les dépôts de boue dentinaire 
des surfaces radiculaires exposées (figure 27a). Un rinçage à l’aide de sérum physiologique est réalisé 
pendant 1 minute. La mise en place du gel de dérivés de la matrice amélaire nécessite de s’affranchir 
de toute trace de sang sur les racines. Celui-ci est le cas occurrent laissé 1 minute sur les surfaces 
radiculaires ainsi qu’à l’intérieur du défaut osseux (figure 27b). 

 

 

Figure 27 : a) application d’un gel d’EDTA à 24%, rinçage ; b) application du gel de dérivés de la matrice 
amélaire en regard de la lésion intra-osseuse. Le gel de DMA est également être déposé au contact des 
autres surfaces radiculaires afin d’optimiser les chances de recouvrement (source : document 
personnel). 

 

 

a 

b 
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 Préparation du site receveur  

La portion restante des papilles anatomique est désépithélialisée à l’aide de microlames ou de 
microciseaux de chirurgie. Les échanges entre les deux interfaces grâce au lit vasculaire fournit par les 
papilles anatomiques aux papilles chirurgicales du lambeau déplacé coronairement améliore la 
cicatrisation du site.  

 

Figure 28 : la désépithélialisation des papilles anatomiques offre un lit nourricier pour les papilles 
chirurgicales futurement repositionnées du lambeau déplacé coronairement. Des ciseaux de 
microchirurgie ou une lame 15c sont alors utilisés (source : document personnel). 

 Préparation du site donneur 

Un greffon épithélio-conjonctif est prélevé au niveau du palais puis désépithélialisé à la lame froide.  

- La dimension mésio-distale du greffon correspond à la distance entre la papille mésiale et la 
papille distale adjacente au défaut  

- La dimension apico-coronaire est déterminée par la distance entre la JAC de la dent adjacente 
au défaut et le sommet de la crête osseuse au niveau du fond de la lésion.  

- L’épaisseur du greffon est d’environ 1 mm.  

Le site donneur est ensuite recouvert d’un substitut collagénique maintenu par des sutures en 
matelassier horizontal croisées. 

 

 Fixation du greffon  

Ce dernier est disposé de sorte à recouvrir le défaut intra-osseux ainsi que les surfaces radiculaires 
adjacentes. Pour cela, le positionnement est réalisé à partir de la JAC des dents adjacentes au défaut. 
Le greffon est alors suturé coronairement au niveau de la base des papilles anatomiques 
désépithélialisées, et apicalement au périoste laissé en place à l’aide de sutures 7-0 PGA (figure 29). La 
portion recouvrant la lésion faisant office de mur a une double fonction :  empêcher l’invagination du 
lambeau à l’intérieur du défaut et faire office de protection vis-à-vis des DMA employés. D’autre part, 
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la portion du greffon conjonctif désépithélialisé recouvrant la surface radiculaire permettrait 
d’améliorer le pronostic de recouvrement radiculaire. Le fait de prélever un tissu épithélioconjonctif 
ensuite désépithélialisé permet d’obtenir un greffon superficiel disposant d’une composante 
fibromuqueuse optimale. La haute composante en collagène fournit au greffon densité et stablité, ce 
qui diminue le risque de rétraction/résorption lors de la cicatrisation. 

 

 

 

Figure 29 : le greffon conjonctif est suturé à la base des papilles anatomiques et au périoste, il permet 
de recouvrir les surfaces radiculaires des dents adjacentes au défaut ainsi que la lésion intra-osseuse 
(source : document personnel). 

 Déplacement coronaire du lambeau  

L’avancée du lambeau est permise par deux incisions apicales en épaisseur partielle : une incision 
profonde permet de détacher les insertions périostées ; une superficielle permettant de sectionner les 
insertions musculaires du tissu conjonctif de la muqueuse alvéolaire. L’élévation du lambeau est 
poursuivie jusqu’à ce que ce dernier atteigne un niveau coronaire à la JAC de toutes les dents incluses 
dans le lambeau et que la papille simplifiée puisse atteindre le tissu supra crestal repoussé en palatin.

 

 Sutures 

L’objectif des sutures est d’obtenir l’étanchéité post-opératoire la plus parfaite possible de façon à 
stabiliser au mieux le caillot sanguin. Celles – ci sont réalisées selon un ordre précis (figure 30) :  

- En regard de la lésion, une suture de matelassier horizontal interne permet de rapprocher 
autant que possible la papille chirurgicale vestibulaire avec les tissus supra crestaux 
palatinisés. La papille interdentaire est refermée dans une position coronaire à la situation 
initiale. 
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- Des sutures suspendues sont mises en place autour du cingulum palatin des dents comprises 
dans le lambeau. Ces sutures permettent de créer une adaptation intime entre les papilles 
anatomiques désépithélialisées et les papilles chirurgicales du lambeau par effet de 
compression. Ce même procédé permet de recouvrir les dents adjacentes atteintes de 
récession.  
 

- Un point de matelassier vertical interne permet de finaliser la suture de la papille chirurgicale 
située coronairement au défaut ; les tissus vestibulaires et palatins sont encore verticalisés. 
 

- Une dernière suture suspendue est réalisée dans le but d’accroitre l’adaptation des papilles 
chirurgicales adjacentes à la dent présentant la récession la plus importante (incisive latérale), 
dans l’intention de parfaire le déplacement coronaire du lambeau ainsi que l’ajustement des 
tissus kératinisés au niveau de l’incisive latérale.
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-  

 

 

Figure 30 : Sutures : a) suture matelassier horizontal interne au niveau de la papille jouxtant la lésion : 
l’aiguille pénètre au niveau de la base mésiale de la papille vestibulaire, passe sous le point de contact, 
engage la papille palatine de vestibulaire en palatin une première fois en mésial, puis de palatin en 
vestibulaire à une distance de 2mm minimum en distal. L’aiguille passe à nouveau sous le point de 
contact puis traverse la base de la papille vestibulaire en distal du premier passage à une distance 
minimale de 2 mm.  Le nœud est ensuite réalisé  ; b) sutures suspendues aux extrémités du lambeau 
permettant sa traction coronaire : passage de l’aiguille au niveau de la base d’une première papille 
vestibulaire, passage sous le point de contact contigu (x) de vestibulaire en palatin, passage sous le 
point de contact opposé (y) de palatin en vestibulaire, engagement de la deuxième papille en 
vestibulaire, passage sous le point de contact (x ) de vestibulaire en palatin puis (y) de palatin en 
vestibulaire, réalisation du nœud ; c) suture matelassier vertical visant à plaquer la papille chirurgicale 
vestibulaire aux tissus supracrestaux basculés en palatin : le fil est passé au niveau de la base de la 
papille vestibulaire, de vestibulaire en palatin, passe sous le point de contact et engage la base de la 
papille palatine dans le même sens, puis traverse le sommet de la papille palatine de palatin en 
vestibulaire, passe sous le point de contact et ensuite au travers du sommet de la papille vestibulaire 
de palatin en vestibulaire. Le nœud est réalisé ; d) suture suspendue en regard de la dent concernée par 
la lésion : le lambeau est tracté coronairement et les papilles chirurgicales intimement ajustées à la 
surface dentaire (source : document personnel). 

a b 

c 
d 
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Figure 31 : situation clinique finale après repositionnement du lambeau et sutures (source : document 
personnel). 

 

 

 Avantages de la Connective Tissue Graft Wall Technique :  
 

- Liés à la technique bilaminaire : 
o Résultat esthétique ; le tracé spécifique du lambeau en enveloppe bilaminaire multiple 

permet l’adaptation idéale des papilles chirurgicales du lambeau sur le lit receveur. Le 
taux de recouvrement obtenu grâce à la technique bilaminaire est très satisfaisant. La 
greffe de conjonctif enfoui offre une transition plus douce avec les tissus mous 
adjacents. 

o Maintenance au long terme : l’augmentation de la hauteur et de l’épaisseur des tissus 
kératinisés pourrait contribuer à prévenir les récidives au niveau du site traité 
concernant les récessions ou les poches gingivales. 
 

- Liés au rôle/caractéristiques du greffon conjonctif :  
o la greffe tient compte des avantages liés à la technique bilaminaire (esthétique et 

stabilité du résultat) 
o rôle du « mur » : 

  la paroi crée par le greffon permet de contenir à la fois les biomatériaux ainsi 
que le caillot sanguin à l’intérieur du défaut. La stabilité de ces derniers 
optimise la cicatrisation ainsi que la régénération tissulaire. 

 Le mur de tissu conjonctif empêche le collapsus du lambeau ainsi que des 
tissus supracrestaux à l’intérieur de la lésion. Il pourrait en ce sens participer 
au principe d’exclusion cellulaire . 

o Caractéristiques du greffon : le prélèvement de surface du greffon fournit une haute 
densité en collagène ; ceci accroît la stabilité ainsi que la rigidité de ce dernier. 
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o Cicatrisation : par rapport à une membrane parodontale, le greffon autogène permet 
de limiter risque de perforation du lambeau et la contamination du site chirurgical. 
 

- Liés au repositionnement coronaire des tissus supracrestaux : la verticalisation du complexe 
papillaire permettrait d’obtenir une papille recouvrant le défaut à une hauteur similaire aux 
papilles saines adjacentes désépithélialisées. Selon Zucchelli, ce procédé permettrait 
d’améliorer la future position de la papille interdentaire. 
 
 

- Liés aux techniques employées :  
o La technique mini-invasive : Burkhardt et al. ont montré que l’utilisation d’aides 

visuelles et de matériel micro-chirurgical contribue à améliorer la vascularisation du 
site traité chirurgicalement [81]. 

o La single flap approach : Le protocole chirurgical développé par Trombelli avec 
l’élévation de seul un lambeau vestibulaire facilite le repositionnement du lambeau au 
moment des sutures [82]; le potentiel vasculaire serait également préservé de par la 
préservation de l’intégrité des tissus supracrestaux 

o Les DMA : l’efficacité des dérivés de la matrice amélaire dans le traitement des lésions 
intra osseuses pourrait améliorer le pronostic chirurgical. Des améliorations 
concernant le recouvrement radiculaire ont également été rapportées. 

 

6.2. Variante 
 

Dans le protocole chirurgical initial, l’auteur adopte l’approche d’un lambeau unique qui se veut 
minimalement invasive. Cette dernière n’est cependant possible que lorsque le défaut est contenu sur 
seulement un des deux versants du procès alvéolaire. Une modification de la Wall technique a alors 
été proposée par Zucchelli concernant le traitement des lésions intra-osseuses avec étendue du défaut 
à la fois en vestibulaire et palatin.  

 

Figure 32 : a) situation clinique initiale : extrusion de l’incisive centrale et perte tissulaire interdentaire 
entre l’incisive centrale et latérale ; b) une lésion intra-osseuse profonde en distal de l’incisive centrale 
est décelée radiologiquement. Un défaut intra-osseux moins profond est également présent en mésial 
(source : Zucchelli et al., 2017). 
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 Tracé du lambeau :  

Côté vestibulaire, l’approche reste fidèle au lambeau déplacé coronairement avec rotation 
papillaire décrit par Zucchelli et De Sanctis. Les variations de cette technique résident dans 
l’élévation d’un lambeau palatin en plus du vestibulaire afin d’accéder au défaut, et dans la 
technique de préservation papillaire où l’ensemble du complexe papillaire est cette fois ci déplacé 
en vestibulaire. 

 

 Elévation du lambeau : 

L’élévation du lambeau débute en palatin. Une incision horizontale de demi-épaisseur est réalisée 
à la base de la papille anatomique recouvrant la lésion intra-osseuse, et est étendue aux deux 
papilles adjacentes (figure 33). L’incision palatine est biseautée jusqu’au contact de l’os, puis est 
poursuivie de pleine épaisseur. Cette dernière est également réalisée au niveau des espaces 
interdentaires adjacents de sorte à optimiser l’accessibilité au défaut. Le tissu supra-crestal est 
séparé du tissu de granulation par une incision en demi-épaisseur horizontale, puis poussé en 
dessous du point de contact afin d’être élevé conjointement au lambeau vestibulaire. 

En regard du versant vestibulaire, le lambeau est élevé selon la technique de split-full-split décrite 
précédemment (figure 35 a).  

 

Figure 33 : a) le tissu supracrestal est séparé du tissu de granulation par une incision horizontale de 
demi-épaisseur ; b) le tissu supra-crestal est déplacé de palatin en vestibulaire en passant sous le point 
de contact (source : Zucchelli et al., 2017). 

 

 

Figure 34 : a) le lambeau vestibulaire est élevé en split -full – split de façon similaire au lambeau déplacé 
coronairement utilisé pour le traitement des récessions gingivales multiples avec des incisions 
paramarginales  d’épaisseur partielle en regard des papilles adjacentes au défaut ; b) une fois mobilisé, 
le tissu supracrestal est élevé en épaisseur totale conjointement au lambeau vestibulaire (source : 
Zucchelli et al., 2017). 
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 Curetage de la lésion :  

Le tissu de granulation est retiré et les surfaces radiculaires surfacées comme précédemment 
décrit. 

 

 Application de l’EDTA – DMA  

Un gel d’EDTA à 24% est appliqué sur les racines 2 min puis abondamment rincées au sérum 
physiologique, puis le gel de dérivés de la matrice amélaire est appliqué sur une surface 
dépourvue de sang. 

 
 Préparation du site donneur 

Un greffon épithélio-conjonctif est prélevé au niveau du palais, puis désépithélialisé à la lame 
froide. 

- La dimension mésio-distale du greffon doit lui permettre de s’étendre de part et d’autre aux 
papilles anatomiques saines adjacentes au défaut.  

- La dimension apico-coronaire se mesure du fond de la lésion jusqu’à la jonction amélo-
cémentaire. 

 Préparation du site receveur  

Les papilles anatomiques adjacentes au défaut sont désépithélialisées afin de fournir au lambeau 
un lit vasculaire propice à la cicatrisation  

 

 Fixation du greffon  
 

- Coronairement, le greffon est suturé aux papilles anatomiques adjacentes au défaut par des 
sutures interrompues (figure 35 b). 

- Apicalement, le périoste fait office de point d’ancrage (sutures interrompues). 
 
 

 Déplacement coronaire du lambeau 

La mobilisation du lambeau est jugée satisfaisante lorsque ce dernier atteint passivement la 
jonction amélo-cémentaire de chaque dent incluse dans le tracé d’incision. Les tissus supra-
crestaux sont repositionnés le plus coronairement possible de sorte à combler au maximum 
l’espace interdentaire. 
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 Sutures  

Des sutures suspendues aux cingula palatins permettent d’ancrer intimement le lambeau au lit 
receveur. Les tissus supracrestaux sont repoussés en palatin sous le point de contact puis fixés au 
lambeau correspondant par une suture en matelassier horizontal interne. A ce niveau, une suture 
interrompue permet d’obtenir l’étanchéité nécessaire à la cicatrisation de première intention 
(figure 35 c,d). 

 

Figure 35 : a) vue vestibulaire après élévation du lambeau mettant en exergue le défaut intra-osseux ; 
b) mise en place et sutures du greffon de tissu conjonctif faisant office de paroi ; c) le tissu supracrestal 
est repoussé en palatin puis suturé par un point matelassier horizontal interne. Des sutures suspendues 
tractent le lambeau coronairement. d) vue vestibulaire après repositionnement du lambeau et sutures 
(source : Zucchelli et al., 2017). 
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7. Conseils post-opératoires 
 

Toute chirurgie présente un risque de complication post-opératoire. Afin de limiter les risques 
infectieux et hémorragiques du site chirurgical, des recommandations doivent être mises en place par 
le chirurgien [39]. 

 Antibiothérapie : 
Une antibiothérapie prophylactique (amoxicilline 2g, 1 heure avant la chirurgie) peut être 
adoptée et poursuivie 5 jours après la chirurgie à raison de 2g/jour (1g/12 heures). 
 

 Contrôle de plaque :  
 

- Les moyens de contrôle de plaque mécaniques tels que la brosse à dent ou le bain de bouche 
sont supplantés par un rinçage à la chlorhexidine à 0.2% pendant 1 minutes, 3 fois par jour, 
pendant les 14 premiers jours, débutant le lendemain de l’intervention. Un bain de bouche 
passif permet à la solution de rester en contact avec les tissus mous et d’éviter le délogement 
du caillot sanguin. 

- Après dépose des sutures (+14 jours), le traitement antimicrobien local par bain de bouche à 
la chlorhexidine est maintenu seul, sans brossage, pendant 7 jours. 

- À 3 semaines, le rinçage à la chlorhexidine est diminué à 2 fois par jour, le brossage avec une 
brosse à dent ultra souple est mis en place pendant 3 à 4 semaines. 

- Au bout de 6-7 semaines post-opératoire, le bain de bouche à la chlorhexidine est diminué à 1 
fois par jour, et la brosse ultra-souple est substituée par une brosse souple et passage du fil 
dentaire pendant 4 semaines. 

- Passé ces 4 semaines, la brosse souple ainsi que le fil dentaire suffisent à maintenir un bon 
contrôle de plaque. 
 

 Antalgiques :  
 
La douleur post-opératoire après chirurgie parodontale résulte essentiellement de 
l’inflammation liée au traumatisme tissulaire. La prescription varie selon l’état de santé 
général du patient. Les AINS sont souvent prescrits grâce à leurs propriétés antalgiques 
intéressantes en cas de douleurs à composante inflammatoire. 
 

 Autres recommandations : 
 

- Application d’un pack de glace durant 4 à 5 heures, 10 minutes de contact pour 15 minutes de 
repos. 

- Arrêt du sport ou autre effort physique pendant 1 semaine. 
- Régime froid/tiède semi-liquide le jour de la chirurgie, régime semi-liquide le jour suivant. 
- Aliments non contendants durant 2 semaines. 
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CONCLUSION 
 

Du fait de la rétraction tissulaire, le traitement des lésions intra-osseuses peut porter préjudice à 
l’esthétique du patient, bien qu’un gain d’attache clinique ait été obtenu. Parvenir à une régénération 
parodontale tout en modifiant la conformation des tissus mous afin d’améliorer les paramètres 
esthétiques est une thérapeutique audacieuse.  

Sur le papier, les auteurs ont su employer des techniques chirurgicales dont le niveau d’efficacité n’est 
plus à démontrer. L’utilisation des dérivés de la matrice amélaire semble indiquée dans les zones 
esthétiques compte tenu de l’angulation du défaut, généralement étroit. Aujourd’hui, l’utilisation d’un 
greffon conjonctif en tant que « mur » n’est pas reconnu comme une technique de régénération 
parodontale. Toutefois, l’auteur affirme qu’une fois fermement suturé, le greffon serait assez rigide 
pour résister au collapsus des tissus mous à l’intérieur de la lésion et assurer la protection du caillot 
sanguin. La mise en place d’un greffon conjonctif permettrait de s’affranchir des complications liées 
aux membranes parodontales (exposition, inflammation) et d’augmenter le biotype gingival lorsqu’un 
manque de tissu kératinisé est avéré. L’avancée coronaire du lambeau, l’approche par « single flap » 
ainsi que la préservation papillaire en regard de la lésion intra-osseuse favorisent la cicatrisation de 
première intention et la stabilisation du caillot dans le défaut. Encore, l’augmentation de l’épaisseur 
et de la hauteur du tissu kératinisé au niveau du site pourrait améliorer la maintenance parodontale 
et limiter les risques de récidive au long terme. 

Les données issues de ce rapport de cas ne nous permettent pas de tirer de conclusion concernant les 
résultats obtenus lors de l’application de cette technique ; d’autres études de puissance supérieure 
telles que des essais contrôlés randomisés seront nécessaires afin de pouvoir apprécier le potentiel de 
la CTGW. Cependant, les données semblent prometteuses et pourraient offrir de nouvelles 
perspectives dans les techniques de régénération. 

Il serait encore possible d’envisager des modifications de cette technique. L’apport d’adjuvants 
thérapeutiques tels que des substituts osseux pourrait trouver sa place dans les défauts les plus larges. 
Encore, afin d’améliorer le confort du patient et limiter le nombre de chirurgies, il serait intéressant 
de considérer l’emploi d’une matrice dermique acellulaire au lieu d’un greffon conjonctif [83]. Des 
études restent à être menées à ce sujet.  
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ligne imaginaire rejoignant la gencive marginale sondable de deux récessions contigües (source : 
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défaut osseux. Au niveau de l’incisive latérale et de la canine (dents adjacentes à la lésion), le 
décollement du périoste est réalisé jusqu’au fond de la lésion (source : document personnel). 67 
 

Figure 23 : a) la lame est introduite parallèlement au plan osseux afin de détacher le lambeau des 
insertions périostées ; b ) la dissection est poursuivie en parallèle au plan muqueux afin de séparer le 
lambeau de ses insertions musculaires. Ces deux incisions permettent la traction coronaire du 
lambeau (source : document personnel). 68 
 

Figure 24 : les tissus supracrestaux juxtaposant le défaut osseux sont séparés du tissu de granulation 
sous-jacent par une incision horizontale parallèle à la crête osseuse (source : document personnel). 69 
 

Figure 25 : a) les tissus supracrestaux sont élevés à l’aide d’un élévateur à papille et déplacés le plus 
coronairement possible de manière à combler l’espace interdentaire ; b) situation clinique une fois les 
tissus verticalisés. Le complexe papillaire est alors apte à occuper l’espace interdentaire (source : 
document personnel). 70 
 

Figure 26 : Le surfaçage radiculaire est réalisé conjointement à la dégranulation de la lésion intra-
osseuse, avec une curette de type Younger-Good 7/8 (source : document personnel). 71 
 

Figure 27 : a) application d’un gel d’EDTA à 24%, rinçage ; b) application du gel de dérivés de la 
matrice amélaire en regard de la lésion intra-osseuse. Le gel de DMA est également être déposé au 
contact des autres surfaces radiculaires afin d’optimiser les chances de recouvrement (source : 
document personnel). 72 
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Figure 28 : la désépithélialisation des papilles anatomiques offre un lit nourricier pour les papilles 
chirurgicales futurement repositionnées du lambeau déplacé coronairement. Des ciseaux de 
microchirurgie ou une lame 15c sont alors utilisés (source : document personnel). 73 
Figure 29 : le greffon de tissu conjonctif est suturé à la base des papilles anatomiques et au périoste, il 
permet de recouvrir les surfaces radiculaires des dents adjacentes au défaut ainsi que la lésion intra-
osseuse (source : document personnel). 74 
 

Figure 30 : Sutures : a) suture matelassier horizontal interne au niveau de la papille jouxtant la lésion : 
l’aiguille pénètre au niveau de la base mésiale de la papille vestibulaire, passe sous le point de 
contact, engage la papille palatine de vestibulaire en palatin une première fois en mésial, puis de 
palatin en vestibulaire à une distance de 2mm minimum en distal. L’aiguille passe à nouveau sous le 
point de contact puis traverse la base de la papille vestibulaire en distal du premier passage à une 
distance minimale de 2 mm.  Le nœud est ensuite réalisé  ; b) sutures suspendues aux extrémités du 
lambeau permettant sa traction coronaire : passage de l’aiguille au niveau de la base d’une première 
papille vestibulaire, passage sous le point de contact contigu (x) de vestibulaire en palatin, passage 
sous le point de contact opposé (y) de palatin en vestibulaire, engagement de la deuxième papille en 
vestibulaire, passage sous le point de contact (x ) de vestibulaire en palatin puis (y) de palatin en 
vestibulaire, réalisation du nœud ; c) suture matelassier vertical visant à plaquer la papille 
chirurgicale vestibulaire aux tissus supracrestaux basculés en palatin : le fil est passé au niveau de la 
base de la papille vestibulaire, de vestibulaire en palatin, passe sous le point de contact et engage la 
base de la papille palatine dans le même sens, puis traverse le sommet de la papille palatine de 
palatin en vestibulaire, passe sous le point de contact et ensuite au travers du sommet de la papille 
vestibulaire de palatin en vestibulaire. Le nœud est réalisé ; d) suture suspendue en regard de la dent 
concernée par la lésion : le lambeau est tracté coronairement et les papilles chirurgicales intimement 
ajustées à la surface dentaire (source : document personnel). 76 
 

Figure 31 : situation clinique finale après repositionnement du lambeau et sutures (source : document 
personnel). 77 
 

Figure 32 : a) situation clinique initiale : extrusion de l’incisive centrale et perte tissulaire interdentaire 
entre l’incisive centrale et latérale ; b) une lésion intra-osseuse profonde en distal de l’incisive centrale 
est décelée radiologiquement. Un défaut intra-osseux moins profond est également présent en mésial 
(source : Zucchelli et al., 2017). 78 
 

Figure 33 : a) le tissu supracrestal est séparé du tissu de granulation par une incision horizontale de 
demi-épaisseur ; b) le tissu supra-crestal est déplacé de palatin en vestibulaire en passant sous le 
point de contact (source : Zucchelli et al., 2017). 79 
 

Figure 34 : a) le lambeau vestibulaire est élevé en split -full – split de façon similaire au lambeau 
déplacé coronairement utilisé pour le traitement des récessions gingivales multiples avec des incisions 
paramarginales  d’épaisseur partielle en regard des papilles adjacentes au défaut ; b) une fois 
mobilisé, le tissu supracrestal est élevé en épaisseur totale conjointement au lambeau vestibulaire 
(source : Zucchelli et al., 2017). 79 
 



94 
 

Figure 35 : a) vue vestibulaire après élévation du lambeau mettant en exergue le défaut intra-osseux ; 
b) mise en place et sutures du greffon de tissu conjonctif faisant office de paroi ; c) le tissu 
supracrestal est repoussé en palatin puis suturé par un point matelassier horizontal interne. Des 
sutures suspendues tractent le lambeau coronairement. d) vue vestibulaire après repositionnement 
du lambeau et sutures (source : Zucchelli et al., 2017). 81 
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RESUME :  
Le traitement chirurgical ou non chirurgical des lésions intra-osseuses s’accompagne quasi 
systématiquement de récessions gingivales pouvant nuire à l’esthétique du patient. Afin de 
répondre aux critères concernant la régénération parodontale et la demande esthétique, 
Zucchelli a introduit la Connective Tissue Graft Wall Technique. L’utilisation d’un greffon 
conjonctif utilisé comme « mur » et exploité à la fois en tant que technique bilaminaire, 
permettrait d’empêcher l’invagination des tissus mous et d’assurer la protection du caillot 
sanguin et des dérivés de la matrice amélaire. Ce travail a pour but de disséquer cette 
technique novatrice. 

 

INTEREST OF THE CONNECTIVE TISSUE GRAFT WALL TECHNIQUE FOR THE 
TRATMENT OF INTRABONY DEFECT. 
 
Surgical or non-surgical treatment of intraosseous lesions is almost always accompanied by 
gingival recession, which can affect the patient's aesthetics. In order to meet the criteria for 
periodontal regeneration and aesthetic demands, Zucchelli introduced the Connective Tissue 
Graft Wall Technique. The use of a connective tissue graft as a "wall" and operated as a 
bilaminar technique would prevent soft tissue invagination and provide protection for blood clot 
and enamel matrix derivatives. The purpose of this work is to explore this novel technique. 
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