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Introduction 

 
Les récessions gingivales constituent un motif de consultation à part entière ; de par 
l’inconfort qu’elles engendrent (hypersensibilité) mais également par la demande de plus en 
plus importante d’esthétique de la part des patients. 
 
Parmi l’important arsenal thérapeutique existant dans leur recouvrement, nous nous 
intéresserons dans ce travail aux dérivés de protéines amélaires. 
L’objectif étant à travers une analyse bibliographique d’évaluer l’intérêt que peut apporter 
l’utilisation de celle-ci dans les chirurgies de recouvrement radiculaire. 
 
Après avoir défini le parodonte, la récession ainsi que leurs différentes classifications, nous 
développerons les protocoles chirurgicaux pratiqués sans l’utilisation des dérivés de protéines 
amélaires. 
 
Par la suite nous définirons les dérivés de protéines amélaires ainsi que leurs actions sur le 
parodonte et l’inflammation, puis dans une deuxième partie, les protocoles chirurgicaux dans 
lesquelles elles sont indiquées. 
 
L’intérêt de cette thèse sera de faire le point sur les données récentes de la recherche 
concernant les dérivés de protéines amélaires et d’émettre une conclusion quant à l’efficacité 
de celle-ci, particulièrement dans son indication en chirurgie plastique parodontale. 
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I. LES RÉCESSIONS GINGIVALES  

 
Tout d’abord, il est nécessaire de définir ce qu’est le parodonte, afin d’aborder dans un second 
temps la définition de la récession gingivale. 

 

I.1. Définition 

I.1.1 Le parodonte 

Il constitue l’ensemble des tissus de maintien et de soutien de l’organe dentaire qui ont entre 
eux une complète interdépendance anatomique et physiologique (1–4). 
Durant toute la vie de l’organe dentaire, le tissu parodontal va subir de constants 
remaniements, suite à des causes morphologiques ou fonctionnelles. 
Les quatre tissus du parodonte sont la gencive, le ligament parodontal, l’os alvéolaire et le 
cément. 
Le parodonte peut être scindé en deux entités distinctes :  

- Le parodonte marginal 
- Le parodonte profond 

 
Le complexe muco-gingival comprend les tissus mous du parodonte marginal et joue le rôle 
de barrière protectrice du parodonte profond. 
 

I.1.2. Le complexe muco-gingival 

 

Figure 1 (5) : Représentation schématique de la dent et du parodonte 
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Il désigne l’ensemble classiquement subdivisé en différentes zones topographiques : gencive 
libre, gencive attachée et gencive interdentaire : (6–10) 
 
- La gencive libre, de consistance ferme est située tout autour de la dent, y compris au niveau 

de la gencive interdentaire ou papillaire (4). Sa disposition permet de délimiter une petite 

invagination, le sillon gingivo-dentaire ou sulcus, entre la dent et la gencive. En vestibulaire et 

en lingual, la gencive libre part du sommet de la gencive marginale en direction apicale 

jusqu’au sillon gingival marginal qui se situe à un niveau correspondant au niveau de la 

jonction émail-cément. Après l’éruption complète de la dent, les portions gingivales libres 

vestibulaires, linguales, palatines et interdentaires recouvrent l’émail sur une hauteur variable 

de 0.5 à 2 mm. 

-La gencive attachée, définie par Hall en 1982 (11) : « La gencive attachée s’étend de la gencive 
libre à la ligne muco-gingivale diminuée de la poche ou du sulcus mesuré à l’aide d’une sonde 
fine en absence d’inflammation ». Autrement dit, elle se limite en direction coronaire par une 
ligne horizontale virtuelle passant par la jonction émail-cément et en apical des faces 
vestibulaires et linguales séparée de la muqueuse alvéolaire par la ligne muco-gingivale. Elle 
est fermement attachée à l’os alvéolaire sous-jacent et au cément par les fibres des tissus 
conjonctifs. Sa hauteur varie de 1 à 9 mm selon les individus et a tendance à augmenter avec 
l’âge (12). 

-La papille interdentaire est déterminée par les zones de contacts interdentaires, la largeur 
des dents proximales et le trajet de la jonction amélo-cémentaire des dents adjacentes. La 
distance entre la base du point de contact et la crête osseuse semble être un facteur 
déterminant dans la présence de la papille interdentaire (13). (Pour une distance inférieure à 
5 mm, la papille est présente dans 98% des cas, lorsque la distance est de 6 mm, la papille est 
présente dans 56 % des cas, et à 7 mm présente dans moins de 27% des cas). 
 

I.1.3. Les récessions 

I.1.3.1. Définition 

La récession tissulaire marginale est une entité clinique faisant partie des défauts 

anatomiques mucogingivaux.  

En 1992, le Glossary of periodontal terms de l’American Academy of Periodontology (14) a 

défini la récession tissulaire marginale comme « le déplacement de la gencive marginale 

apicalement à la jonction amélo-cémentaire ». Le rapport de consensus de l’American 

Academy of Periodontology sur les classifications des maladies et conditions parodontales, 

confirme cette définition. 

Il est à noter que les expositions radiculaires peuvent être inflammatoires ou non (15), bien 

qu’elles se caractérisent essentiellement par un état clinique non inflammatoire, non 

infectieux. 

Les récessions parodontales (Figure 2) se caractérisent par :  

-une migration apicale de la gencive marginale 

-une absence totale ou partielle de gencive attachée  

-une exposition du cément radiculaire  

 -une disparition concomitante de l’os alvéolaire. 
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Figure 2(16) : Représentation schématique en coupe vestibulo-palatine d’une récession 

gingivale 
 

I.1.3.2. Terminologie 

Les expressions « récession gingivale », « dénudation radiculaire » et le terme « déhiscence » 

ont longtemps désigné la même entité clinique. 

L’expression récession gingivale peut provoquer une confusion car elle peut englober aussi 

bien la récession localisée à une face de la dent, due à des facteurs anatomiques et aggravée 

par des causes locales (qui seront détaillées) ; que la récession provoquée par la parodontite 

et atteignant plusieurs faces. 

La classification de Miller établi en 1985(17), que nous définirons plus tard, élucide ce point 

de terminologie. 

L’expression a aussi l’inconvénient d’être restrictive car le tissu osseux et le desmodonte sont 

également impliqués dans cette perte tissulaire. 

Pour cette raison, les expressions : « récession parodontale » et « récession des tissus mous » 

ont été employés comme synonymes. 
 

I.1.3.3. Aspects cliniques 

Le patient présente un ou plusieurs des 4 signes suivant(16) : 

- Un aspect inesthétique au sourire ou au rire, ou bien simplement une dénudation 

radiculaire visible au cours de l’élocution ou encore non visible sauf en soulevant la lèvre 

mais qu’il considère gênante esthétiquement  

- La peur de perdre la ou les dents 

- Une hyperesthésie radiculaire, provoquée en particulier par des stimuli thermiques ou 

par le contact 

- Une sensibilité gingivale au brossage ou à la mastication en particulier lorsque le tissu 

marginal est de la muqueuse alvéolaire. 
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I.2. Etiopathogénie de la récession gingivale 

Les récessions gingivales sont souvent retrouvées dans la population avec une bonne hygiène 

buccodentaire (18,19), retrouvées le plus souvent sur les surfaces vestibulaires et peuvent 

être associées avec des défauts en forme de coin dans la zone cervicale d’une ou plusieurs 

dents.  

Cependant, on trouve aussi la récession gingivale dans la population avec une faible hygiène 

buccodentaire, pouvant affecter d’autres surfaces dentaires, et souvent associé à la maladie 

parodontale destructrice. 

I.2.1. Etiologie 

L’étiologie de la récession est considérée comme plurifactorielle. 

Différents facteurs jouent chacun un rôle plus ou moins important dans l’apparition de la 

récession mais agissent en association avec des facteurs prédisposants et des facteurs 

déclenchants. 

Il est à noter que le facteur anatomique est prépondérant et doit être considéré comme le 

facteur de prédisposition. 

I.2.1.1. Facteurs prédisposants ou anatomiques 

Les facteurs anatomiques incluent plusieurs éléments qui peuvent être liés les uns aux autres 

et à l’origine de la récession gingivale. Ces facteurs anatomiques sont prépondérant et doivent 

être considérés comme les facteurs de prédispositions(16). 

I.2.1.1.1. Déhiscences osseuses, fenestrations osseuses et tables osseuses fines 

La morphologie osseuse est sans doute déterminante dans celle du parodonte et dans la 

prédisposition à la récession. Une étude a démontré qu’il existe une corrélation positive entre 

la mesure de la récession et celle de la déhiscence (20). 

Le rôle de l’épaisseur des tables osseuses peut aussi expliquer le fait que les récessions se 

stabilisent le plus souvent à un certain niveau car rares sont celles qui progressent jusque dans 

la zone apicale : l’épaississement progressif des tables osseuses en direction apicale en est 

sans doute la raison. 

L’hypothèse est également valable pour les faces palatines. 

 

I.2.1.1.2. Absence de Tissu kératinisé ou faible hauteur et épaisseur de tissu 

kératinisé 

Il existe peu de travaux sur la relation directe entre le tissu kératinisé et la récession, la faible 

hauteur de tissu kératinisé constatée face à une récession est-elle la cause ou la conséquence 

de la dénudation ? 

On considère que l’anatomie du procès alvéolaire vestibulaire (tissus osseux et gencive fine et 

étroite) est en relation avec la présence de perte d’attache vestibulaire dans les catégories de 

la population avec un haut niveau d’hygiène buccale(16). 
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I.2.1.1.3. Malposition dentaire, défaut d’éruption et forme de la dent 

Plusieurs types de malpositions influencent l’existence des récessions : la version, la rotation 

et l’égression. 

Une récession gingivale peut être associée avec un mauvais positionnement de la dent sur 

l’arcade. En effet, la position dans laquelle la dent fait son éruption à travers l’os alvéolaire 

peut modifier la quantité de gencive kératinisée qui s’établit autour de la dent(21). 

Si celle-ci fait son éruption proche de la ligne muco-gingivale, les tissus mous et les tissus durs 

environnants peuvent se trouver réduits en hauteur ou en épaisseur par l’existence de cette 

malposition, voir même absents et une récession localisée peut potentiellement apparaître 

(22). 

 

I.2.1.1.4. Traction des freins et de brides et vestibule peu profond 

Lorsque le frein s’insère près de la gencive marginale, il peut exercer une traction en direction 

apicale des tissus mous et participer au développement de la récession dans des situations où, 

souvent, le tissu kératinisé est peu important.  

Peu d’études existent et celles-ci sont contradictoires : Gorman en 1967(23) estime que le 

frein n’est en relation avec la récession que dans environ 3% des cas. Rodier au contraire, en 

1990 met en évidence l’association de différents facteurs, mais trouve la présence de freins 

ou de brides trop puissants dans 87,5% des récessions (24). 

 

I.2.1.2. Facteurs déclencheurs ou pathologiques 

I.2.1.2.1. Brossage traumatique et passage du fil inadapté 

Le brossage traumatique est communément associé à la récession gingivale et explique en 

partie la corrélation que l’on retrouve entre le peu d’absence de plaque trouvée et certains 

sites de récessions (25). 

Le traumatisme peut être provoqué par un brossage dentaire inadapté, ainsi que 

potentiellement plusieurs variables complémentaires telles que la pression de la brosse à 

dent, le temps de brossage ainsi que la fréquence de celui-ci, le type de poil utilisé (souple, 

moyen ou dur) ainsi que le dentifrice utilisé (26). 

Des signes cliniques de récessions gingivales par brossage traumatique sont la présence de 

tissus mous ulcérés (sans aucune douleur), et la présence de lésions cervicale non carieuses 

(27). 

Une mauvaise utilisation du fil dentaire peut aussi aboutir à une lésion de la gencive. Ce type 

de lésion est principalement retrouvé chez les patients avec un haut niveau d’hygiène bucco-

dentaire mais n’ayant jamais eu de véritables instructions quant à son mode d’emploi. 

Le diagnostic de ces lésions est simple, souvent confirmé en demandant simplement au 

patient de faire une démonstration au dentiste sur leur procédure d’hygiène bucco-dentaire 

(28). 

La blessure initiale peut se présenter sous forme d’une inflammation aigüe, d’une ulcération 

linéaire ou d’une fente en forme de V ce qui est symptomatique (29,30)(voir figure 3). 
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Figure 3 : Fente de Stilmann (27) 

Ces images nous présentent ces fentes gingivales, dans le cas A et B, la lésion de la gencive 

marginale n’est pas de pleine épaisseur et celle-ci peut se régénérer complétement par arrêt 

du traumatisme chronique.  

Concernant les figures C et D, l’apparition des surfaces radiculaires est mise en évidence et la 

ré-épithélialisation de la lésion est complète, cette lésion gingivale ne se régénérera pas 

spontanément et sera irréversible. 

Il est important de noter que les lésions chroniques sont souvent asymptomatiques et ne 

donnent pas forcément lieu à une gencive ulcérée ou cliniquement enflammée. 

D’un point de vue histologique, les fentes gingivales sont souvent bordées par un 

épithélium stratifié squameux. La base de la fente peut présenter plusieurs degrés variables 

d’épithélialisations (29) Souvent, les patients présentent effectivement plusieurs degrés 

variables d’épithélialisation.  

On retrouve régulièrement chez les patients une utilisation du fil avec une technique de 

« Sciage » (31), consistant à faire avancer le fil dentaire apicalement dans le sillon gingival. 

(28). Lorsque le fil provoque le traumatisme, dans un premier temps, les tissus gingivaux 

constituant la fente sont rouges et ne sont lésés que superficiellement. Dans ce cas, le passage 

du fil par le patient doit être arrêté durant les 2 prochaines semaines et le contrôle de plaque 

dans cet espace doit être limité au simple bain de bouche (avec de la Chlorhexidine). 

Si la fente est de couleur « blanche », toute l’épaisseur du tissu est impliquée et la surface 

radiculaire est mise en évidence. Dans ces cas-là, la lésion gingivale est alors irréversible 

(32)(29). 

 

I.2.1.2.2. Les piercings oraux et péri-oraux 

Les piercings de la langue et des régions péri-orales sont devenus un effet de mode populaire 

dans ce que l’on appelle le « body-art » (31,33). 
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Il a été démontré que le piercing de la langue est responsable de blessures sur la gencive 

linguale des dents antérieures mandibulaires (34,35), et certaines récessions gingivales 

peuvent aussi apparaître chez certains sujets avec un piercing à la lèvre, provoquant ainsi une 

inflammation chronique (35,36). Fréquemment, les lésions sont étroites, fines, et le contrôle 

de plaque devient difficile à réaliser ; particulièrement profonde dans certains cas, la récession 

linguale peut être associée à une poche parodontale profonde qui peut atteindre la région 

périapicale. 

Dans ce cas-là, la suppression du facteur éthologique (le piercing) est nécessaire si l’on veut 

pouvoir plus tard potentiellement récupérer cette perte d’attache clinique (37).  

Selon la perte d’attache, des thérapeutiques (telles que la chirurgie mucogingivale) pourront 

être nécessaires afin de restaurer ce qui a été perdu (38). 
 

I.2.1.3. Facteurs iatrogènes 

I.2.1.3.1. Prothèse fixée et odontologie conservatrice mal adaptée 

La présence d’un joint dento-prothétique juxtagingival provoque nécessairement une certaine 

rétention de plaque (39).  

Si ce joint est trop important, autrement dit, si l’espace dévolu au ciment de scellement ou au 

matériau de collage est trop important, ou s’il existe un surplomb par rapport à la limite 

dentaire, la rétention de plaque sera forcément plus importante pouvant entraîner une 

récession sur un parodonte fin, provoqué par le développement d’un processus inflammatoire 

(40). 

Le non-respect de l’espace biologique (distance) peut également déclencher l’apparition 

d’une récession, par un repositionnement plus apical du système d’attache pour retrouver 

une hauteur physiologique.  

 

I.2.1.3.2. Prothèse amovible partielle 

Un crochet d’une prothèse partielle amovible peut provoquer un traumatisme chronique 

responsable d’une récession gingivale, en particulier s’il y a enfoncement d’une plaque ne 

comportant pas d’appuis occlusaux. La présence d’une barre linguale ou bien d’un bandeau 

exerçant une pression sur la gencive marginale est aussi un facteur étiologique. 

 

I.2.1.3.3. Chirurgie 

Une incision de décharge mal située, ne permettant pas une bonne coaptation des berges sur 

une face vestibulaire peut être à l’origine d’une récession(41).  

Une extraction d’une dent voisine peut aussi être l’origine d’une récession(24). 

 

I.2.1.4. Déplacement orthodontique hors des bases osseuses 

Le mouvement dentaire provoqué n’est pas un facteur étiologique en soi tant qu’il ne déplace 

pas l’organe dentaire hors du volume du procès alvéolaire. 

Dans le cas où la dent est déplacée de telle manière qu’une déhiscence osseuse apparaît, alors 

la récession devient une conséquence du traitement (42–44). 
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I.2.1.5. Traumatisme occlusal direct 

Les Classes II, 2ème division, sont des malocclusions qui ont une supracclusion importante, 
associée souvent à un overjet réduit avec une rétroclinaison du bloc incisivo-canin supérieur. 
Dans certains cas graves, cela peut entraîner un traumatisme direct de la gencive vestibulaire 
des dents antérieures mandibulaires ou de la gencive marginale palatine des dents maxillaires 
antérieures. Cela peut entraîner des indentations dans la gencive et causer une récession sur 
le site subissant un traumatisme chronique (45,46).  
Dans de rares cas chez les jeunes, la gestion orthodontique et orthognatique de la 
malocclusion et un brossage dentaire approprié permet de prévenir ce type de récession 
gingivale sans nécessiter d'interaction chirurgicale. 
 

I.2.1.6 Mauvais contrôle de plaque bactérienne 

Les récessions gingivales peuvent être causées par une accumulation de plaque bactérienne 

localisée sur la surface vestibulaire d’une dent (45,47–50). Cependant ça ne doit pas être 

confondu avec des récessions gingivales causées et associées à la maladie parodontale.  

Cette dernière, est la conséquence d’une plaque bactérienne spécifiquement pathogène pour 

le parodonte, entraînant des pertes des tissus d’attachement, et pouvant se manifester 

cliniquement par des récessions gingivales sur les surfaces vestibulaires mais aussi sur les faces 

interproximales. 

La présence de dépôts microbiens sur la surface radiculaire exposée et / ou des signes 
cliniques d’inflammation dans les tissus environnants sont importants afin d’établir ce 
diagnostic. 
 

I.2.1.7. Tabac 

L’effet du tabac en tant que facteur de risque important dans la parodontite a été démontré 

ces dernières années. Concernant les récessions gingivales, il existe cependant peu de travaux 

et ceux-ci semblent contradictoires (16). 

Une étude sur une série de 137 étudiants suédois (51) n’a pas mis en évidence de relation 

avec le tabac, alors que celle sur un échantillon d’adolescents américains en établissait une 

(52). Le travail de Gunsolley et al. en 1998 (53) vient appuyer l’impression clinique en 

établissant une forte association entre le tabac, la présence d’une perte d’attache et la 

récession. 

Une population de 183 sujets a été sélectionnée avec, pour critère l’absence de parodontite. 

Les fumeurs présentaient deux fois plus de perte d’attache que les non-fumeurs et les 

récessions étaient significativement plus grandes chez eux. 

Concernant l’apparition des récessions par le tabac, elles peuvent s’expliquer par une 

altération de la réponse immunitaire, une réduction de la vascularisation mais aussi provoqué 

par un brossage excessif du patient fumeur qui cherche à lutter contre les colorations d’origine 

tabagique. 
 

I.2.1.8. Etiologies diverses 

Des habitudes nocives telles que la pression du doigt, d’un ongle ou d’un objet tel qu’un stylo 

ont été rapportées. Pattison (54) montre une automutilation par la brosse à dents chez un 
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jeune adulte, et constate qu’elle concerne essentiellement l’enfant ou l’adolescent plus que 

l’adulte véritablement. 

I.2.2. Pathogénie 

Comme expliquée précédemment, la formation d’une récession gingivale implique la 

présence de facteurs anatomiques prédisposants et l’action d’un ou de plusieurs facteurs 

déclencheurs, inflammatoires et/ou traumatiques. 

I.2.2.1. Inflammation 

L’inflammation comprend l’action de la plaque (gingivite, parodontite) et tout ce qui peut 

modifier sa localisation (joint dento-prothétique inadapté) ou l’interaction hôte-plaque 

(tabac, traumatisme occlusal, etc…). Il a été décrit par Goldman et Cohen en 1973 (55). 

Histologiquement, les études de Novaes al 1975 (32) et de Baker et Seymour en 1976 (47) sur 

l’induction des récessions avec observation histologique de leur développement ont permis 

d’établir les principaux mécanismes pathogéniques. 

Une gencive fine, lié au biotype parodontal, ou à une malposition dentaire ne présente qu’une 

faible quantité de conjonctif entre l’épithélium oral et l’épithélium sulculaire. Ce conjonctif 

serait peu dense en collagène et mal organisé (32). Une poussée inflammatoire provoque la 

formation d’un infiltrat inflammatoire qui occupe la totalité de ce conjonctif alors qu’il est 

limité à la partie située sous le sulcus dans un parodonte épais(40). On peut noter que 

l’importance de la récession dans la parodontite est donc aussi étroitement liée à la 

morphologie du parodonte. Parallèlement, l’épithélium envoie des digitations à travers ce 

conjonctif infiltré et toujours par la finesse de la gencive marginale , il y a alors une jonction 

entre ces digitations épithéliales et celles de l’épithélium oral ; cette réunion est à l’origine de 

la dénudation radiculaire pour tous les auteurs(56). 

 

I.2.2.2. Traumatisme 

Le traumatisme comprendrait surtout l’action directe de la brosse à dent, à poil trop dur ou 

employée de façon excessive ou avec pression trop importante, la pression d’un bras de 

crochet de prothèse amovible, un geste chirurgical malencontreux, etc… 

 

I.3. Classification 

Les récessions gingivales peuvent être traitées avec des procédures chirurgicales variées et le 
recouvrement radiculaire peut être obtenu quelle que soit l’approche chirurgicale adoptée. 
Le facteur prédictif le plus important pour un bon recouvrement radiculaire est la hauteur du 
support parodontal interdentaire (l’attachement clinique et le niveau d’os alvéolaire (17)). 
Pour évaluer et classifier les différents types de récessions, il existe plusieurs types de 
classifications.  
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I.3.1 Classification 

I.3.1.1. Sullivan et Atkins (1965) 

La première classification proposée est celle de Sullivan et Atkins (57), elle a été établi lors des 
débuts de la technique de greffes gingivales et en rapport avec les possibilités thérapeutiques 
de cette technique. 
Cette première classe les récessions en fonction de leur hauteur et de leur largeur pour 
prendre en compte la surface du lit avasculaire conditionnant la survie de la greffe. 
Les critères étaient imprécis mais les schémas semblent montrer que la limite pour la 
profondeur se situe au niveau de la ligne muco-gingivale autour de 3 mm et considéré comme 
large pour une récession à partir de 3 mm. 
Ils distingueront donc quatre types de récessions : 

-Profondes et larges 

-Peu profondes et larges 

-Profondes et étroites 

-Peu profondes et étroites. 

 

I.3.1.2. Benqué 1983 

Benqué et al. proposent en 1983 une classification(58), après l’observation de 1058 cas, par 

analogie à des lettres de l’alphabet. Ils attribuent à chaque type une valeur pronostique. 

Ils distinguent trois types de récessions :  

 -En U, à mauvais pronostic 

 -En v, courtes ou longues à pronostic favorable 

 -En I, à bon pronostic. 

 

I.3.1.3. Miller 

Deux ans plus tard, en 1985, Miller propose une classification(17) prenant aussi en compte la 

récession gingivale associée à la parodontite et donc, toutes les formes de récessions. 

Cette classification est toujours celle utilisée de nos jours, comprenant quatre classes (figure 

4) : 

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

tissulaire interdentaire, un recouvrement complet peut être espéré. 

 -Classe II :  La récession atteint ou dépasse la ligne muco-gingivale. Il n’y a pas de perte 

tissulaire interdentaire, un recouvrement complet peut être espéré. 

 -Classe III :  La récession atteint ou dépasse la ligne muco-gingivale. Il y a perte d’os 

interdentaire et le tissu gingival proximal est apical à la jonction amélo-

cémentaire, tout en restant coronaire à la base de la récession. Ou bien, il 

existe une malposition dentaire, un recouvrement partiel est envisageable. 

 -Classe IV :  La récession atteint ou dépasse la ligne 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, aucun recouvrement n’est possible. 
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Figure 4 : a : Classe I de Miller b : Classe II de Miller c : Classe III de Miller d : Classe IV de 
Miller (27) 

Elle est devenue d’une utilisation courante dans le diagnostic, cependant malgré son aspect 

pratique et sa simplicité, des limites et des inconvénients ont été mis en évidence, en 

particulier par Pini Prato (59). 

Si à l’époque elle a été établie pour le traitement des récessions par greffe épithélio-

conjonctive et seulement sur la base de l’observation des tissus mous, elle n’est cependant 

pas exhaustive : une perte gingivale marginale qui ne s’étend pas jusqu’à la ligne muco-

gingivale mais qui présente une perte osseuse interproximale n’est pas prise en compte, car 

on ne peut pas la considérer comme une classe I. Une récession palatine ne peut être classifiée 

car il n’existe pas de ligne muco-gingivale dans cette région. 

D'autres critiques de la classification de Miller concernent les procédures peu claires pour 
déterminer la quantité de perte de tissus mous et durs dans la zone interdentaire afin de 
pouvoir différencier la classe III et la classe IV et l'influence floue de la malposition des dents. 

 

I.3.1.4. Cairo et al.  

Basée sur différentes observations, Cairo et Al. (60) propose une nouvelle classification en 

2011, qui prend en compte le niveau d’attache interproximale (figure 5). 

Le but est autant de classifier ces défauts que de prédire le résultat du recouvrement 

radiculaire. 

Elle distingue 3 classes :  

-La RT1 (Recession Type 1),  récession de type 1 pour laquelle il n’y pas de pas de perte 

d’attache proximale. Elle correspondrait aux classes I et II de 

Miller ; 
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-La RT2 (Recession Type 2),  récession de type 2 dans laquelle il existe une perte d’attache 

interproximale. Mais celle-ci est inférieure ou égale à la perte 

d’attache mesurée en vestibulaire. Elle correspondrait à la 

classe III de Miller ; 

-La RT3 (Recession Type 3),  récession de type 3 dans laquelle la perte d’attache 

interproximale est supérieur à celle de la face vestibulaire. 

Elle correspondrait à la classe IV de Miller. 

 

   

  A                        B                  C 

Figure 5 (16) : A : RT1 B : RT2 C : RT3 

 

I.4. Incidences Thérapeutiques 

Les indications de traitement des récessions gingivales par la chirurgie plastique 

parodontale sont classiquement les suivantes(16) :  

-aspect inesthétique 

-défaut en évolution constaté 

-hyperesthésie dentinaire et douleur gingivale 

-lésion carieuse superficielle de la surface radiculaire. 
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II. LES TECHNIQUES DE RECOUVREMENT RADICULAIRE 

II.1. Les indications et contre-indications 

II.1.1 Les indications 

Le traitement des récessions gingivales est indiqué pour plusieurs raisons, esthétiques, 
diminuer l’hyperesthésie dentinaire mais aussi augmenter la hauteur de tissu kératinisé (61–
67). 
 

II.1.1.1. Les raisons esthétiques 

L’indication la plus importante de traitement des récessions gingivales est la demande du 
patient. 
La hauteur excessive de la dent ou des dents liée aux récessions peut être mise en évidence 
lors du sourire ou durant la phonation. 
Seules les procédures de chirurgies de recouvrements radiculaires peuvent permettre de 
récupérer une « hauteur » de dent esthétique. 
 

II.1.1.2. Hyperesthésie dentinaire 

Parfois, les patients peuvent se plaindre d’hypersensibilité au stimuli thermiques 
(particulièrement au froid) au niveau de la dent affectée par la récession gingivale. 
Ces sensibilités inconfortables voir douloureuses peuvent rendre difficile la bonne 
maintenance de l’hygiène buccodentaire. 
S’il n’y a pas une demande esthétique concomitante liée à la hauteur excessive de la dent, une 
technique moins invasive et appréciée des patients consiste au traitement local de ces 
surfaces par des agents chimiques de désensibilisation. 
Si cela n’est pas suffisant, la 2ème approche pourra consister à combler la surface exposée par 
une restauration composite. 
Dans les cas où le patient a une hyperesthésie associée à une demande esthétique, le 
traitement de la récession sera un recouvrement par la chirurgie seule ou combinée 
(association d’une restauration et d’une approche muco-gingivale). 
 

II.1.1.3. Augmentation de tissu kératinisé 

L’indication de traitement d’une récession gingivale peut aussi résulter d’une difficulté ou une 
inhabilité du patient à maintenir un contrôle de plaque adéquate à cause de la profondeur et 
de la nature étroite du défaut ou de l’absence de tissu kératinisé. 
 

II.1.1.4. Abrasion et Carie Radiculaire 

La perte de tissu dentaire radiculaire liée à une carie ou une abrasion peut causer des 
hypersensibilités qui peuvent rendre difficile le contrôle de plaque du patient. 
Le traitement de ces caries ou abrasion associés à la récession gingivale peut être chirurgical, 
seul ou combiné avec une approche restaurative, le résultat dépendant du potentiel de 
recouvrement de la dent par les tissus mous ou non de la zone affectée par l’abrasion ou la 
carie (68). 
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II.1.1.5. Dysharmonie de la gencive marginale 

La dysharmonie de la gencive marginale peut être causée par la morphologie de la récession 

gingivale, même en absence d’hyperesthésie dentinaire, ce qui peut empêcher le patient 

d'effectuer une technique efficace de brossage des dents atteintes par ces récessions. 

Cela est particulièrement vrai lorsque la récession gingivale est isolée, profonde, lorsqu’elle 
est très étroite avec une forme de sommet triangulaire (fente de Stillman) ou lorsque qu’elle 
s’étend au-delà de la jonction muco-gingivale. 
Pour pallier à ce problème, le seul traitement est la chirurgie de recouvrement radiculaire (27). 
 

II.1.2. Les Contre-indications 

Il est intéressant de définir les contre-indications tant la ligne entre les indications et contre-
indications n’est pas clairement définie. 
La réalité est qu’il existe essentiellement des contre-indications relatives plus qu’absolue 
véritablement, liées plutôt à des facteurs de risque de récidives. 
L’évaluation de ces différents facteurs de risques sera une étape essentielle préalable avant 
tout traitement parodontal, et va influencer le clinicien dans son choix de réaliser ou non un 
protocole de recouvrement radiculaire. 
 

II.1.2.1. Contre-indications formelles 

-Toutes les situations d’immunodépressions (traitement au long court par des corticoïdes ou 
des immunosupresseurs, infection par le VIH…), 
-Les périodes de chimiothérapie ou de radiothérapie, 
-Le diabète mal équilibré, 
-Infarctus récent (moins de 6 mois), 
-L’hypothyroïdie non traitée, 
-Les troubles majeurs de l’hémostase (hémophilie, thrombocytopénie…), 
-Certaines maladies auto-immunes du tissu conjonctif, 
-Les stomatites virales ou infectieuses, 
-Troubles mentaux (surtout en présence d’automutilations).(16) 
 

II.1.2.2. Contre-indications relatives  

II.1.2.2.1. Le Tabac 

C’est le facteur de risque majeur à la contribution de l’échec de toute procédure de chirurgie 
mucogingivale. L’effet négatif du tabac sur la cicatrisation parodontale est bien documenté 
(69) mais le mécanisme précis par lequel le tabac interfère dans la cicatrisation n’est pas 
encore parfaitement compris (70,71), lié aux milliers de toxines contenues dans la fumée de 
cigarette, dont certaines de nos jours sont encore inconnues. Cependant, il est évident que 
celui-ci joue un rôle négatif dans la cicatrisation, par l’altération de l’apport vasculaire sur le 
site chirurgical, lié à une vasoconstriction lors de la prise de celui-ci (72). 
La question à laquelle on ne peut pas répondre véritablement est de savoir si un fumeur peut 
être un candidat potentiel à une chirurgie de recouvrement radiculaire (63). 
Selon Miller et Sauvan (73), un fumeur de plus de 20 cigarettes par jour ne doit pas être opéré 
ou alors il doit réduire notablement, voire arrêter, sa consommation pendant au moins 3 
semaines post-opératoires. 
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Concernant les DMA, la consommation de tabac diminue de façon significative les résultats en 
faveur de la régénération (74). 
C’est au clinicien d’informer le patient sur les effets négatifs du tabac et d’évaluer comment 

traiter un patient fumeur.  

 

II.1.2.2.2. Mauvaise hygiène bucco-dentaire 

Quand on parle de mauvaise hygiène bucco-dentaire, le terme est inexact, il faudrait parler 

de technique de brossage inapproprié du patient, car malgré une bonne fréquence de 

brossage, celui-ci peut s’avérer être un facteur étiologique des récessions, mais aussi un 

facteur de risque de récidive. Cependant, il reste un facteur de risque modulable.  

Une étude d’O’Leary et al. (75) a démontré que les patients avec les scores de plaques les 

moins importants présentaient le plus grand nombre de récessions. 

En effet, les techniques inappropriées d’hygiène buccale exécutées de manière chronique sont 
responsables d’un grand nombre de récessions qui pourront être traitées par une intervention 
chirurgicale. 
Ainsi tant que le patient n’aura pas été éduqué à une bonne méthode d’hygiène bucco-
dentaire, toutes les tentatives de recouvrement radiculaire pourront s’avérer futiles (76). 
Les comportements iatrogènes (cure dent, rongement des ongles) devront aussi être 
supprimés ou le pronostic de toute chirurgie de recouvrement pourra être aussi compromis. 
 
Concernant les patients avec une faible hygiène buccodentaire, ceux-ci sont plus sensibles à 
des maladies parodontales et présentent des risques très importants de récessions, 
potentiellement responsables de l’échec d’une quelconque chirurgie de recouvrement. 
 

II.1.2.2.3. Facteurs anatomiques 

Les caractéristiques anatomiques peuvent contribuer à la récession, en particulier si la gencive 
et l'os alvéolaire sous-jacent sont minces. Cela se produit souvent sur les dents proéminentes 
ou malpositionnées.  
Cependant, ces problèmes ne sont pas considérés de manière aussi importante qu'ils l'étaient 
autrefois, parce que les techniques chirurgicales modernes ont fourni au clinicien une variété 
de procédures pour traiter la plupart des sites de façon prédictible. 
Dans certains cas, le plateau buccal ou l'arcade zygomatique peuvent s'attacher au processus 
alvéolaire de manière à ce que le vestibule soit peu profond, la stabilisation du greffon peut 
alors être difficile ou impossible, ce qui entraînera un mauvais pronostic quant à la chirurgie 
de recouvrement. 
D’autres patients pourront présenter des difficultés, il s’agit de ceux qui ont une malocclusion 
sévère et qui auront besoin d'orthodontie, de chirurgie orthognatique, voir les deux avant tout 
traitement de chirurgie plastique parodontale. Les résultats de la thérapie orthodontique 
pourront dicter le pronostic des futures procédures de recouvrement radiculaire (63). 

 
Si certaines contre-indications sont relatives et peuvent être supprimées, les patients doivent 
être informés des limites de la chirurgie plastique parodontale. Le clinicien doit évaluer les 
attentes du patient et sa motivation lors de la demande pour ce type de traitement. Certains 
patients ont des attentes irréalistes pour ce type de chirurgie, particulièrement en ce qui 
concerne les dents en secteur esthétique. 
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Durant ces dernières décennies, les chirurgiens-dentistes pratiquant ce type de procédures de 
recouvrements radiculaires ont évolué et permis d’améliorer la prédictibilité des résultats des 
chirurgies plastiques parodontales, tout en augmentant simultanément la gamme des défauts 
de récession qu’elles peuvent traiter (77,78). 
Malgré ces progrès, tous les sites et tous les patients ne sont pas des candidats appropriés 
pour la chirurgie. C'est un clinicien expérimenté qui, grâce à un interrogatoire médical et à un 
examen minutieux de chaque patient et de chaque site, pourra évaluer ceux qui sont éligibles 
ou non à ce type de traitement. 

 

II.2. Les techniques de recouvrement sans utilisation d’EMD® 

II.2.1 Introduction 

Le but des procédures de recouvrements radiculaires est d’obtenir une correction complète 
de la récession gingivale avec une bonne apparence des tissus mous adjacents et une 
profondeur de sondage minimale après cicatrisation (17,61,62,66,79). 
 
Le choix d'une technique chirurgicale par rapport à une autre dépend de plusieurs facteurs, 
dont certains sont liés au défaut : taille et nombre des défauts de récessions, présence ou 
absence de tissu kératinisé apical et latéral au défaut, quantité et qualité de ce tissu kératinisé 
apical, largeur et hauteur des tissus mous interdentaires (papilles), la présence de frein ou de 
traction musculaire et la profondeur du vestibule ; tandis que d'autres sont liés au patient (80). 
 

La demande esthétique et la nécessité de minimiser l'inconfort postopératoire sont les 

facteurs les plus importants à prendre en compte lors de la sélection de l'approche chirurgicale 

de recouvrement radiculaire. De plus, le clinicien doit tenir compte des données de la 

littérature afin de choisir l'approche chirurgicale la plus prévisible parmi celles qui sont 

réalisables dans une situation clinique donnée.  

Chez un patient ayant des demandes esthétiques, des techniques de chirurgie plastique 

parodontale avec lambeaux (positionné coronairement ou latéralement) sont recommandées 

s'il y a suffisamment de tissu kératinisé apicalement ou latéralement à la récession (76,81–

83). Dans ces approches chirurgicales, le tissu mou utilisé pour couvrir la récession est donc 

similaire à celui initialement présent et permet d’obtenir un résultat esthétique satisfaisant. 

En outre, l'inconfort postopératoire est minime car les sites chirurgicaux secondaires de 

prélèvement (palais) ne sont pas impliqués. 

Inversement, lorsque le tissu kératinisé apical ou latéral à la récession gingivale n'est pas 

adéquat, des procédures de greffes doivent être réalisées (84). 

L'utilisation de greffes gingivales libres pour traiter les défauts de récession chez les patients 

ayant des demandes esthétiques n'est pas recommandée en raison du mauvais résultat 

esthétique et de la faible prévisibilité de recouvrement des racines (27). 

L'utilisation d'un lambeau pour recouvrir le greffon, (anciennement appelé technique 

bilaminaire) améliore la prévisibilité du recouvrement radiculaire en apportant une irrigation 

sanguine supplémentaire au greffon, mais aussi le résultat esthétique en masquant l'aspect 

blanchâtre du greffon et le contour irrégulier de la jonction muco-gingivale, ce qui arrive 

fréquemment après des procédures de greffe gingivale libre (76,85–92).  
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II.2.2. Lambeau positionné latéralement 

Le lambeau positionné latéralement (LPL) a aussi été dénommé lambeau repositionné 

latéralement, lambeau déplacé latéralement, lambeau de translation latérale, lambeau de 

glissement latéral et lambeau de rotation. 

Il s’agit d’une greffe pédiculée, dérivée des techniques de chirurgie plastique et correspondant 

au lambeau de rotation pour la chirurgie de la peau (93). Le site donneur et représenté par la 

gencive adjacente latérale au site à traiter. Le LPL, décrit à la base par Grupe et Warren (94) 

est une des techniques les plus anciennes de chirurgie plastique parodontale. 

 

II.2.2.1. Indications 

Les indications du lambeau positionné latéralement en chirurgie plastique parodontale sont 

(16) : 

-Le recouvrement des récessions 

-L’apport de gencive face à une dent qui en présente peu ou pas pour restaurer le complexe 

mucco-gingival  

-L’apport de tissu kératinisé sur un site implantaire 

-Le dégagement de canine incluse en position vestibulaire. 

 

II.2.2.2. Techniques opératoires 

II.2.2.2.2.1. Lambeau positionné latéralement 

Le lambeau positionné latéralement (LPL) est préconisé lorsque les conditions anatomiques 

locales peuvent rendre le lambeau positionné coronairement contre-indiquée. Ce n'est pas la 

technique de choix chez les patients ayant des exigences esthétiques élevées (car le tissu 

cicatriciel se forme en seconde intention de cicatrisation au niveau du site donneur) mais il 

reste cependant bien accepté par le patient car il n'implique pas le retrait de tissu d'une région 

éloignée tel que le palais et a une excellente capacité de guérison postopératoire.  

Dans la littérature, la plupart des rapports sur la technique du lambeau repositionné 

latéralement sont assez anciens. Divers auteurs ont suggéré plusieurs modifications au LPL 

original décrit par Grupe et Warren en 1956 (94) afin de réduire le risque de récession 

gingivale au niveau du site donneur. Staffileno (95) a proposé l'utilisation d'un lambeau 

d'épaisseur partielle, au lieu d’un lambeau de pleine épaisseur, pour le recouvrement des 

racines exposées. Ruben et al., en 1976 (96), ont introduit un lambeau d’épaisseur mixte, 

constitué d'un lambeau de pleine épaisseur, effectué près de la récession pour recouvrir 

l'exposition radiculaire, et d'un lambeau d’épaisseur partiel, créé latéralement par rapport à 

celui de pleine épaisseur, afin de couvrir l'exposition osseuse se produisant au niveau du site 

donneur de lambeau de pleine épaisseur.  

L’intervention débute par la préparation radiculaire du cément ayant été exposé au milieu 

buccal, de façon à le rendre biocompatible avec le tissu conjonctif du lambeau qui va venir le 

recouvrir. Le surfaçage s’effectue à la curette ou à l’aide d’une fraise. Cette phase opératoire 

est identique quel que soit la technique de recouvrement radiculaire pratiquée. 

Les berges de la récession sont préparées : la berge la plus éloignée de la zone donneuse est 

avivée à l’aide d’une lame qui vient réaliser un biseau externe, de façon à mettre à nu le tissu 
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conjonctif. Il faut une largeur suffisante du biseau (2 à 3mm) afin de permettre un bon apport 

vasculaire au lambeau déplacé. 

Le tracé d’incision comprend une incision intrasulculaire sur la dent du site donneur et une 

incision horizontale à la base des papilles, pour délimiter un lambeau au moins une fois et 

demi plus large que la récession elle-même. 

L’incision de décharge est verticale jusqu’à la ligne muco-gingivale, puis oblique en direction 

de la récession en muqueuse alvéolaire. Une autre incision en muqueuse dans le 

prolongement de la récession vient libérer le lambeau. 

Le tissu gingival est soulevé par décollement en épaisseur totale poursuivi par une dissection 

en muqueuse alvéolaire. Le lambeau est ensuite déplacé latéralement et essayé. Lors de 

l’essayage en position souhaitée, il faut vérifier que le lambeau est bien passif et ne se déplace 

pas, car dans le cas contraire, il faut supprimer les tractions résiduelles. 

Finalement, le lambeau est enfin suturé par un point suspendu et des points séparés sur la 

berge externe (figure 6). 

 

 

Figure 6 : A : Situation initiale 42 B : Réalisation du Lambeau positionné latéralement C : 
Réalisation des points de sutures D : Situation à un an post-opératoire(27). 

Cependant, cette technique présente certains inconvénients. Premièrement, il se produit une 

cicatrisation par seconde intention au niveau du site donneur, l’exposition osseuse pouvant 

entraîner des douleurs postopératoires. Deuxièmement, cette opération chirurgicale peut 

provoquer une récession sur la dent située au niveau du site donneur. Cette récession a été 

estimée à environ 1 mm par Guinard et Caffesse (83) et ne s’était pas améliorée au bout de     

3 ans (97). 

Le prélèvement en épaisseur partielle est la solution mais il nécessite la présence d’une bonne 

épaisseur de tissu donneur. C’est généralement le cas pour le prélèvement sur une crête 

édentée, qui a l’avantage de ne pas présenter le risque d’une déhiscence osseuse sur une 

racine. Il est indiqué : 

-pour le dégagement d’une canine incluse (lambeau positionné latéralement et apicalement)  

-pour un apport de tissu kératinisé à partir d’une zone édentée. 

Pour le recouvrement de racines dénudées, le lambeau positionné latéralement d’épaisseur 

partielle est indiqué si le tissu donneur est suffisamment épais, mais il existe un risque au 

niveau de la dent située sur le site donneur. De plus, il faut préciser qu’il s’agit souvent de 

patient avec un biotype de parodonte fin : la dissection en épaisseur partielle d’une gencive 

fine est difficile et l’épaisseur restante du tissu placé sur la surface radiculaire risque d’être 

trop fine, pouvant provoquer par la suite une nécrose.  
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Une épaisseur de 1,5 mm est conseillée pour le tissu gingival de recouvrement, alors que 

l’épaisseur moyenne de la gencive est d’environ 1 à 1,5 mm, variant de 0.5 à 2,5 mm selon la 

dent, du niveau de mesure, du phénotype gingival et de la méthodologie (16,98–100). 

La publication la plus récente, avant 2004, sur le LPL comme technique chirurgicale de 

recouvrement radiculaire remonte à 1988 (101). La raison de l'absence d'un intérêt plus récent 

est liée à la faible prévisibilité et à l'efficacité LPL en tant que procédure chirurgicale de 

recouvrement radiculaire. 

La raison de l'absence d'un intérêt plus récent est liée à la faible prévisibilité et à l'efficacité 

du lambeau positionné latéralement en tant que procédure chirurgicale de recouvrement 

radiculaire. Dans la littérature, le pourcentage moyen de recouvrement radiculaire rapporté 

se situe entre 34% et 82% (96,97,102–108). 

 Les données sur un recouvrement radiculaire complet manquent : une seule étude (101,102) 
(tableau 1) rapportant des données comprises entre 40% et 50%. Toutes les techniques 
rapportées dans la littérature ont consisté en un déplacement latéral du lambeau seulement. 
 

 

Tableau 1 : Recouvrement radiculaire moyen et complet (en pourcentage) avec la technique 
de lambeau déplacé latéralement (27) 

La modification sans doute la plus utile est celle qui consiste à réaliser deux types d’épaisseur 
dans le lambeau : une dissection en épaisseur partielle de la partie la plus distale et un 
décollement en épaisseur totale pour la deuxième partie proche de la racine.  
 
En se déplaçant latéralement, la zone en épaisseur partielle du lambeau va ainsi recouvrir l’os 
dénudé par l’épaisseur totale et la gencive épaisse décollée près de la racine va recouvrir la 
racine surfacée au préalable. La partie laissée exposée est alors conjonctive, au lieu d’être 
osseuse, la zone de pleine épaisseur est protégée et la racine recouverte par la plus grande 
épaisseur possible. 
Cette variante a été décrite par Ruben et Al. (96), Smuckler et Goldman (109), et par Espinel 
et Caffesse (110). 
 
Plus récemment, Zucchelli et al. (111) ont suggéré une modification de l'approche chirurgicale, 
qui consiste à ajouter un avancement coronaire au mouvement latéral du lambeau 
(déplacement latéral d’un lambeau positionné coronairement). 
Ils précisent beaucoup de points de détail qui sont à l’origine du succès ou de l’échec de 
l’opération. 
Dans cette étude, des mesures précises du tissu kératinisé latéral à la récession étaient 
nécessaire : la dimension mésio-distale du site donneur était supérieure de 6 mm à la largeur 
de la récession mesurée au niveau de la jonction cément-émail, ainsi qu’une hauteur de tissu 
kératinisé au moins supérieur de 2 mm à la profondeur de sondage. 
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Les principales modifications chirurgicales (Figure 7) sont basées sur les différentes épaisseurs 
pendant l'élévation du lambeau : 
-partielle au niveau des papilles chirurgicales 
-pleine dans la partie du lambeau recouvrant la surface avasculaire de la racine 
-partielle dans la région située apicalement à la ligne muco-gingivale. 
 
Des coupes profondes et superficielles des insertions musculaires sont effectuées pour 
permettre l'avancement coronaire du lambeau et supprimer les tensions fibreuses ou 
musculaires. La désépithélialisation des papilles anatomiques est effectuée et permettra 
d’assurer l'ancrage coronaire aux papilles chirurgicales du lambeau. Finalement, des points de 
sutures sont réalisés, en commençant par bien bloquer la partie apicale et en terminant par 
les papilles de manière à ce qu’elles s’appliquent passivement, sans traction. Cette technique 
s'est traduite par un pourcentage moyen de recouvrement radiculaire très élevé (96%), et un 
recouvrement radiculaire complet a été obtenu chez la grande majorité (80%) des patients 
traités. 
 

 

Figure 7 : A : Récession sur la racine mésiale de la 16 B : Réalisation du LPL C : Réalisation des 
points de sutures D : Situation à un an post-opératoire (27). 

 
Le lambeau positionné coronairement déplacé latéralement, est principalement indiqué pour 
le traitement des récessions gingivales profondes isolées affectant une incisive mandibulaire 
(figure 6) ou la racine mésiale d’une première molaire maxillaire (figure 7). Dans ce dernier 
cas, il faut s'attendre à une très forte déhiscence osseuse.  
 
Une étude récente de 24 mois (112) a évalué les résultats cliniques obtenus par le traitement 
de la récession gingivale localisée avec un traitement de surface radiculaire à l’aide d’acide 
citrique associé à un lambeau de pleine épaisseur positionné latéralement. Le pourcentage 
moyen de recouvrement radiculaire était de 94% et le recouvrement radiculaire complet était 
de 63%. 
 
L’étude comparative la plus récente (113) du recouvrement de récession unitaire en une seule 
étape a évalué le lambeau positionné latéralement par rapport au lambeau positionné 
coronairement. Elle tire la conclusion que les résultats sont équivalents en recouvrement et 
que la quantité de tissu kératinisé est plus importante pour le LPL. 
Une revue systématique réalisée en 2014 par Cairo et Al. (114) a étudié l’efficacité des 
différentes techniques de traitements des récessions gingivales localisées. 
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Dans cette revue, les auteurs concluent que le lambeau positionné coronairement associé à 
une greffe de conjonctif aboutit à un recouvrement complet plus fréquemment qu’un 
lambeau positionné latéralement. 
 

II.2.3. Lambeau positionné coronairement 

Greffe pédiculée dérivée des techniques de chirurgie plastique, la technique du lambeau 

positionné coronairement est une approche très courante dans le traitement des récessions 

gingivales. Cette procédure est basée sur le déplacement coronaire des tissus mous sur la 

surface radiculaire exposée (10, 156). C'est la technique de choix pour le traitement de la 

récession gingivale isolée. 

II.2.3.1. Indications et contre-indications 

Le lambeau positionné coronairement est indiqué(16) : 

-Pour le recouvrement des récessions de classe I de Miller 

-En chirurgie parodontale régénératrice (recouvrement d’une membrane, recouvrement d’un 

comblement par de l’os ou des biomatériaux, ou exclusion de l’épithélium dans une lésion 

interradiculaire) 

-En chirurgie de la crête (recouvrement d’une membrane ou d’une greffe osseuse, ou 

recouvrement d’un comblement d’alvéole par des biomatériaux). 

 

Les principales contre-indications à la réalisation du lambeau positionné coronairement sont 

(115) : 

-L'absence de tissu kératinisé apicalement au défaut de récession 

-La présence d'une fente gingivale (fente de « Stillman ») s'étendant dans la muqueuse 

alvéolaire 

-Insertion haute de frein labial qui remonte sur la gencive marginale 

-Profondeur vestibulaire très faible 

-Absence de malposition ou de proéminence radiculaire sérieuse. 

 

 

II.2.3.2. Techniques opératoires 

II.2.3.2.1 Lambeau positionné coronairement pour récession unitaire (ou faible 

nombre de récessions contigüe) 

C'est la technique de choix pour le traitement de la récession gingivale isolée. L’opération est 

techniquement simple, bien tolérée par le patient car la zone chirurgicale est limitée et n'exige 

pas le prélèvement de tissu dans un site chirurgical secondaire, et elle fournit des résultats 

optimaux d'un point de vue esthétique. 

Les conditions requises pour réaliser le lambeau positionné coronairement sont : la présence 

de tissu kératinisé apicalement à l'exposition radiculaire avec une hauteur suffisante (1 mm 

pour les récessions peu profondes et 2 mm pour les récessions ≥ 5 mm) (65,116) et une 

épaisseur adéquate. 
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L’intervention commence au préalable par une préparation radiculaire : surfaçage du cément 

exposé au milieu buccal de façon à le rendre biocompatible » avec le tissu conjonctif du 

lambeau qui va le recouvrir. 

Le tracé d’incision doit prendre en compte la longueur du déplacement du lambeau, 

correspondant à la hauteur de la récession. Cette distance est reportée à l’aide d’une sonde 

parodontale graduée depuis le sommet de la papille, pour situer le tracé d’incision de la future 

papille (Figure 8A). 

 

 

Figure 8A(16)  

 

Ce tracé des papilles est relié par une incision intrasulculaire sur la dent à traiter par des 

incisions de décharges verticales ou légèrement obliques pour délimiter un lambeau 

trapézoïdal. 

Ces incisions s’enfoncent largement dans la muqueuse alvéolaire. Pour permettre une zone 

réceptrice conjonctive et donc vascularisée, la face externe de la papille non mobilisée est 

désépithélialisée à l’aide de ciseaux très fins ou d’une lame de bistouri (Figure 8B). 

 

 

Figure 8B (16)  

 

On procède alors à un décollement du lambeau en épaisseur totale, avec une hauteur 

suffisante pour que cette plus grande épaisseur corresponde à celle de la racine exposée. 
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Puis le décollement se fait en direction apicale par une dissection en épaisseur partielle, de 

manière suffisamment profonde pour que le lambeau puisse être libéré de toute traction 

(Figure 8C). 

 

 

Figure 8C (16) 

 

Après essayage du lambeau dans la position souhaitée, il peut être éventuellement retouché. 

Il est finalement suturé par une suture suspensive associée à des points séparés pour les 

décharges (Figure 8D).  

 

   

Figure 8D et E (16) 

La plaie est totalement fermée et la cicatrisation est de première intention (Figure 8E).  

Les mêmes auteurs (115) ont évalué les résultats d'un traitement de lambeau positionné 

coronairement pour le traitement de récessions gingivales simples dans une autre étude à 

long terme sur une série de huit ans. Ils rapportent qu'une migration apicale de la gencive 

marginale est survenue dans 53% des cas et que cela était associé à une réduction du tissu 

kératinisé. De plus, la quantité de tissu kératinisé initiale a été indiquée comme facteur 
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pronostique pour la réduction de la récession : plus la largeur du tissu kératinisé est grande, 

plus la réduction de la récession est importante.  

La technique a été initialement décrite par Norberg en 1926 et ensuite rapportée par Allen & 

Miller (81), puis elle a été modifiée par De Sanctis et Zucchelli par la technique de lambeau 

positionné coronairement pour récessions multiples avec rotations des papilles. (116)  

Cette technique s'est traduite par un pourcentage moyen de recouvrement radiculaire très 

élevé (99%) et complet (88%) à 1 an. Ces résultats étaient similaires (76,111,117,118), voire 

plus élevés (97,119–121), que ceux rapportés dans la littérature pour d'autres procédures de 

recouvrement.  

Les résultats à 3 ans n'ont montré qu'une légère diminution par rapport aux résultats à 1 an : 

97% de recouvrement radiculaire et 85% de recouvrement radiculaire complet. Une revue 

systématique (61) a conclu que la procédure de lambeau positionnée coronairement est une 

procédure chirurgicale de recouvrement radiculaire sûre et prévisible pour le traitement des 

récessions gingivales isolées. Le pourcentage moyen et le pourcentage de recouvrement 

radiculaire total des articles compris dans la revue systématique (61) sont résumés dans le 

tableau 2. 

 
Tableau 2 : Recouvrement radiculaire moyen et complet (en pourcentage) avec la technique 

de lambeau déplacé coronairement (27) 

Il est important de noter qu’une augmentation importante de la hauteur des tissus kératinisés 
a été démontrée après une chirurgie de lambeau positionné coronairement dans l'étude de 
De Sanctis & Zucchelli (116) : en effet, 3 ans après la chirurgie, l'augmentation moyenne des 
tissus kératinisés était de 1,78 mm, et cette augmentation s’avérait être plus importante dans 
les sites présentant une récession plus profonde et une plus faible quantité de tissu kératinisé 
résiduel au départ. Des résultats très similaires ont été obtenus lors d'une étude antérieure 
évaluant les résultats à 5 ans du lambeau positionné coronairement pour des récessions 
gingivales multiples (118). 
 

Récemment, Pini Prato et al. (122) ont évalué, dans une étude randomisée de 14 ans, les 

résultats de deux méthodes différentes de préparation de la surface des racines (polissage 

superficiel à l’aide d’une cupule de caoutchouc et d’une pâte à polir, comparé au surfaçage 
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radiculaire réalisé à l’aide de curettes) en combinaison avec un lambeau positionné 

coronairement pour le traitement des récessions gingivales de type unique. Les auteurs (122) 

ont observé que, pendant la période de suivi de 14 ans, un décalage apical de la gencive 

marginale est survenu chez 39% des patients traités dans les deux groupes, montrant une 

aggravation progressive des récessions gingivales avec le temps. La rechute observée des 

défauts des tissus mous pourrait être attribuée à une reprise des habitudes de brossage de 

dents traumatique chez les patients ayant des niveaux élevés d'hygiène buccale, même s'ils 

étaient inclus dans un protocole d'entretien rigoureux avec rappel tous les 4-6 mois. 

Concernant la largeur des tissus kératinisés, les résultats de Pini Prato et al. (122) ont montré 

sa tendance à diminuer avec le temps. Les gains de recouvrement et de tissu kératinisé sur les 

récessions traités par LPC diminuent au fil du temps. 

Les mêmes auteurs (115) ont évalué les résultats d'un traitement de lambeau positionné 

coronairement pour le traitement de récessions gingivales simples dans une autre étude à 

long terme sur une série de huit ans. Ils rapportent qu'une migration apicale de la gencive 

marginale est survenue dans 53% des cas et que cela était associé à une réduction du tissu 

kératinisé. De plus, la quantité de tissu kératinisé initiale a été indiquée comme facteur 

pronostique pour la réduction de la récession : plus la largeur du tissu kératinisé est grande, 

plus la réduction de la récession est importante.  

Ils concluent que pour limiter les risques de récidives, les lambeaux positionnés 

coronairement doivent être associés à une greffe de tissu conjonctif afin d’éviter les risques 

de récidives. 

 

II.2.3.2.2 Lambeau positionné coronairement pour récessions multiples avec 

rotation des papilles 

La prévalence des récessions multiples semble plus importante que celle des récessions 

isolées et la hauteur des récessions provoquées en général par le brossage est différente selon 

la forme des dents, leur position et leur situation sur l’arcade(27). 

Zucchelli et De Sanctis (80) ont proposé de traiter le plus esthétiquement possible des 

récessions multiples par le déplacement coronaire d’un lambeau étendu avec un tracé 

d’incision interdentaire original et ainsi permettre d’éviter les décharges. Zucchelli (123) dans 

son ouvrage, le nomme « lambeau enveloppe déplacé coronairement pour le traitement des 

récessions multiples ». On y distingue une approche maxillaire et une approche mandibulaire. 

Concernant l’approche maxillaire, il aborde séparément le secteur latéral et le secteur 

antérieur.  

Pour le secteur latéral, il observe que c’est la canine qui présente généralement la plus grande 

récession, liée à sa position et sa forme anatomique. C’est cette dent qui va être la récession 

centrale, autour de laquelle va se situer l’inversion du tracé d’incision papillaire. Pour 

déterminer le tracé, il faut mesurer la hauteur de cette dénudation et la reporter de part et 

d’autre à partir du sommet des papilles mésiales et distales, ce qui détermine un point. A partir 

de ce point l’incision va rejoindre la base de la récession voisine, en mésial et en distal. C’est 

ainsi que cette incision se trouve être oblique. Puis le même principe s’applique sur la dent 

voisine, d’un côté et de l’autre. Le tracé est poursuivi de cette manière sur chacune des dents 

concernées. Zucchelli note que le lambeau intéresse en principe l’hémi-arcade, la deuxième 

molaire n’est pas concernée et le tracé d’incision s’arrête à l’incisive centrale (Figure 9). 
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Figure 9 A : Situation initiale en vue antérieur du secteur 1 B : En vue latérale du secteur 1  C : 
lambeau déplacé coronairement pour le traitement des récessions multiples (les papilles sont 
désépithélialisées) D : Réalisation des points de sutures E : Situation 1 an post opératoire en 

vue latérale F : 1 an après, la même greffe est réalisé sur le secteur 2 (27). 

Ce protocole permet d’augmenter la surface vasculaire de réception du lambeau dans l’espace 

interdentaire. Par ailleurs, l’inversion du tracé oblique autour de la récession centrale permet 

un meilleur recouvrement du lambeau dans l’avancement coronaire. 

Pour le secteur antérieur, lorsque les récessions ont atteint les incisives supérieures et non les 

canines (ou bien seulement si ce sont des récessions inférieures à 2 mm), on doit situer l’axe 

de rotation des incisions paramarginales, donc l’inversion du sens de rotation, sur l’axe sagittal 

médian, entre 11 et 21. Il convient aussi de respecter la papille interincisive, très importante 

sur le plan esthétique. Afin de libérer le lambeau, la papille est tunnélisée pour libérer les 

insertions musculaires et la traction du frein(16). 

Concernant l’approche mandibulaire, la technique est plus difficile à appliquer, ce qui limite 

ses indications. 

Le tracé d’incision suit les mêmes principes, cependant Zuchelli (123) admet des incisions de 

décharge, en mésial des canines lorsqu’il s’agit du secteur latéral, et en distal des canines pour 

la chirurgie du secteur incisif. 

Lorsque le lambeau est libéré par dissection, la base de chaque papille effectue une rotation 

pour venir recouvrir le sommet de la papille préalablement désépithélialisé. Cette zone qui va 

recevoir la face interne du lambeau est une source vasculaire qui contribue au succès de la 

méthode. 

Le lambeau est donc préparé par une dissection au départ, donné par l’orientation de la lame 

au niveau de l’incision paramarginale, puis un décollement en pleine épaisseur au décolleur 

de Buser jusqu’à la ligne muco-gingivale au moins ; puis le périoste est incisé et la dissection 

s’étend ensuite en direction apicale afin de bien libérer le lambeau et de pouvoir le mobiliser 

correctement. Le lambeau doit être cependant suffisamment étendu afin d’éviter les 

décharges. 

Dans une étude comparative mené par Zucchelli et al, il explique que l’évitement de l’incision 

de décharge permettait un pourcentage supérieur de recouvrement radiculaire complet (124). 
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Le lambeau ainsi préparé est ensuite tracté coronairement et testé dans cette position où il 

doit s’adapter de façon passive. S’il y a quelconque traction ou manque de laxité de celui-ci, 

la dissection peut être poursuivie afin d’obtenir cette passivité. Une fois que celui-ci s’adapte 

correctement au site receveur, le lambeau doit être immobilisé à l’aide de point de sutures, 

suspendus ou par points simples. On commence plutôt par suturer les papilles les plus 

éloignées de la récession centrale, par laquelle on terminera. Zucchelli et al proposent aussi 

une suture de la base du lambeau au périoste, pour s’opposer à la traction en direction apicale. 

 

II.2.4. Procédures de greffe de tissus mous libres 

II.2.4.1. Greffe gingivale épithélio-conjonctive 

II.2.4.1.1. Indications 

Le choix thérapeutique de la greffe gingivale ne se fait qu’après un interrogatoire médical, un 

examen clinique et radiographique. 

L’indication ne peut être posée que 4 à 6 semaines après la thérapeutique parodontale initiale, 

même si celle-ci se résume à un simple détartrage-polissage et à des instructions d’hygiène 

bucco-dentaire adaptées ou corrigées(16). 

Les indications de la greffe gingivale épithélio-conjonctive en chirurgie plastique parodontale 

sont(16) : 

-L’augmentation de tissu kératinisé 

-Le recouvrement radiculaire 

-L’aménagement des crêtes édentées 

-L’aménagement péri-implantaire 

-Le pansement biologique 

-L’aide à la chirurgie maxillo-faciale 

-L’association au lambeau déplacé latéralement. 

 

II.2.4.1.2. Contre-Indications 

Les contre-indications spécifiques du recouvrement radiculaire par greffe gingivale libre sont : 

-La mauvaise qualité du tissu donneur 

-Les récessions de classe 3 ou 4 de Miller (1985b) 

-Un diamètre mésio-distal de la racine exposée supérieur aux dimensions horizontales des 

tissus proximaux. 

 

 

II.2.4.2. Techniques opératoires 

II.2.4.2.1. Technique princeps 

C’est la technique décrite pour l’augmentation gingivale. Après Nabers (125), ce sont Sullivan 

et Atkins qui établissent les grands principes de cette technique (57,126,127). 

 

II.2.4.2.2. Préparation du lit receveur 

La première incision horizontale est réalisée coronairement à la ligne muco-gingivale dans le 

tissu kératinisé de part et d’autre de la zone à traiter (sur environ 3 mm). Elle continue dans 



29 

le sulcus de la ou les dents concernées par la greffe gingivale afin d’éliminer le tissu kératinisé 

encore présent : un greffon plus épais lui sera substitué, plus particulièrement au niveau de la 

gencive marginale, zone ou l’épaisseur tient une grande importance. 

Deux incisions verticales proximales, divergentes en direction apicale délimitent les côtés d’un 

trapèze dont la grande base est apicale, permettant d’augmenter la surface conjonctive et 

donc d’augmenter l’apport vasculaire pour le greffon. 

Les bords du lit situé en tissu kératinisé peuvent être préparés afin de mieux accueillir le futur 

greffon. 

La dissection en épaisseur partielle débute par un angle proximal, en dirigeant la lame 

apicalement et en la maintenant parallèle à la surface osseuse sous-jacente. Cette dissection 

permet aussi l’élimination éventuelle d’un frein. La dimension corono-apicale du lit receveur 

doit être au minimum de 10 mm, l’objectif final étant l’obtention d’un lit de tissu conjonctif 

immobile. 

 

II.2.4.2.3. Prélèvement du greffon 

-Choix du site donneur 

Seules les crêtes édentées et la muqueuse masticatrice palatine présentent une quantité et 

une qualité suffisantes de tissu kératinisé. 

L’examen clinique du site donneur doit évaluer la présence d’exostoses et la texture du tissu 

à prélever. Les tissus fins, érosifs ou ulcérés, ne correspondant pas aux recommandations, ne 

seront pas prélevés. 

 

-Taille du greffon et épaisseur 

La taille du greffon doit correspondre à celle du lit receveur dans le sens mésio-distal. Dans le 

sens corono-apical, il sera conseillé d’avoir 7 mm de hauteur de tissu kératinisé afin d’anticiper 

le phénomène de contraction et une épaisseur supérieur à un mm pour augmenter la 

prédictibilité du recouvrement radiculaire (128,129). 

 

-Prélèvement du greffon 

La dimension du greffon est reportée au palais à l’aide d’un patron ou d’une sonde graduée, 

une lame de 15 est utilisée afin de délimiter les contours. 

Par la suite, on oriente la lame parallèlement à la surface épithéliale avec une profondeur 

d’environ 1 mm. 

Avant le détachement complet du greffon, le fil de suture le traverse sur un des petits côtés 

du rectangle. Ce fil sera utilisé pour réaliser le premier point de suture. Après prélèvement, 

Miller estime que le délai maximal pour terminer les sutures est de 15 minutes. Il faudra donc 

rapidement examiner le greffon minutieusement afin d’éliminer le tissu adipeux présent sur 

la face interne de celui-ci et vérifier son adaptation au site receveur. Enfin, il faudra 

l’envelopper par 2 compresses stériles imbibées de sérum physiologique et le placer dans une 

cupule stérile. 
 

-Suture du greffon 
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L’objectif est de maintenir une parfaite coaptation des berges conjonctives du greffon sur 

celles du lit receveur, une immobilisation complète de celui-ci lors des mouvements 

orofaciaux, ainsi qu’une revascularisation précoce du greffon. 

Le greffon est suturé verticalement à chaque papille et horizontalement aux berges du lit 

receveur (Figure 10). Il est ensuite plaqué par des sutures suspendues autour des dents dans 

le sens vertical et accroché au périoste du fond du vestibule qui l’adaptent aux différentes 

concavités et convexités du site. 

 

Figure 10 : A : Situation initiale B : Suture de la greffe C : Situation à J+7 D : Situation à J+7 
après déposes des points de suture (courtoisie du Dr Moreau) 

 

La greffe gingivale libre ou greffe gingivale épithélio-conjonctive est la technique chirurgicale 

la plus largement utilisée pour augmenter l’épaisseur de la gencive attachée. Néanmoins, 

plusieurs auteurs (130–133) ont observé un faible degré de prévisibilité de résultats favorables 

avec cette technique pour le recouvrement des surfaces radiculaires exposées. En effet, une 

partie de la greffe placée sur la surface radiculaire dénudée ne reçoit pas une irrigation 

sanguine adéquate, entraînant une nécrose partielle du tissu greffé.  

La littérature sur les greffes gingivales libres est contradictoire et rapporte des pourcentages 

de recouvrement radiculaire allant de 11% à 100% ((129,134–143). Cette variation peut être 

attribuée aux différences dans la sévérité de la récession gingivale et dans les techniques 

chirurgicales. De nos jours, les greffes gingivales libres autogènes sont le dernier recours 

lorsque l'objectif principal est le recouvrement radiculaire ou lorsqu’il y a une exigence 

esthétique du patient. 

Un résultat esthétique défavorable est lié au recouvrement radiculaire incomplet, à 
l'apparence de la cicatrice blanche du tissu greffé qui contraste avec les tissus mous adjacents 
et au mauvais alignement de la ligne muco-gingivale. 
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Cependant, encore aujourd’hui les greffes gingivales libres peuvent toujours être utilisées 
lorsque le but principal de l'intervention chirurgicale est d'augmenter : 
-la hauteur des tissus kératinisés (en particulier pour les incisives mandibulaires sans gencive 
attachée) associée à l’insertion de freins aberrants 
-l'épaisseur du tissu gingival  
-la profondeur du vestibule. 

II.2.4.3. Greffe de conjonctif associée au lambeau positionné coronairement 

La greffe de conjonctif en chirurgie plastique parodontale a été proposée initialement par Edel 
(1974) avec pour seule indication l’augmentation de hauteur de tissu kératinisé. La différence 
s’est révélée faible et l’emploi de ce type de greffe ne s’est pas répandu, cependant la greffe 
de conjonctif a montré tout son intérêt au travers d’autres indications. 
Le principe de la greffe de conjonctif associée au lambeau positionné coronairement consiste 
à placer un greffon conjonctif en position « sous-épithéliale ». 
Cette utilisation a été initialement proposée par Langer et Calagna (144,145), puis Langer et 
Langer en 1985 (90) font une description détaillée, associée à des schémas et des exemples 
cliniques, dans un article considéré encore aujourd’hui comme une référence. 

 
II.2.4.3.1. Indications 

La greffe de conjonctif, prélevée dans la cavité buccale, a de nombreuses indications en 
chirurgie plastique parodontale :  
 

-Recouvrement radiculaire 
-Comblement de crête (augmentation des tissus mous de crête édentée) 
-Création de tissu kératinisé 
-Chirurgie plastique pré et péri-implantaire. 
 

II.2.4.3.2. Techniques opératoires 

II.2.4.3.2.1. Technique pour récessions isolées  

II.2.4.3.2.1.1. Technique Princeps (ou technique de Langer) 

Présenté à l’époque où la greffe gingivale libre de recouvrement commençait à donner de 
bons résultats, la justification biologique de ces techniques a été de fournir au greffon une 
augmentation de l'apport sanguin à partir du lambeau de revêtement. Ceci augmentera la 
survie de la greffe au-dessus de la surface radiculaire avasculaire (90) et améliorera le résultat 
esthétique en cachant, partiellement ou complètement, l'apparence de la cicatrice blanche 
du tissu greffé, elle possède donc l’avantage de l’apport tissulaire comme la greffe gingivale 
épithélio-conjonctive mais apporte un meilleur résultat esthétique et une meilleure 
vascularisation. 
 
La préparation du lit receveur est réalisée dans un premier temps. La surface radiculaire à 
recouvrir est d’abord préparée comme dans tous les autres cas de traitement des récessions. 
Puis des incisions intrasulculaires sont réalisées autour de la récession poursuivie par des 
incisions horizontales de part et d’autre de la jonction amélo-cémentaire. Ces incisions 
horizontales s’étendent aussi loin que possible mais respectent le système d’attache des dents 
voisines. Les papilles interproximales restent intactes. Ensuite des incisions de décharge 
verticales, ou obliques délimitent un lambeau trapézoïdal à base pédiculée large qui 
s’enfoncent au-delà de la ligne muco-gingivale. 
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Le lambeau est disséqué en demi-épaisseur. 
 
Sur le site donneur Langer et Langer prélèvent un greffon selon la méthode de la trappe, 
consistant à la réalisation de deux incisions parallèles et en conservant l’épithélium. 
Après prélèvement, le greffon est apporté sur le site receveur, essayé et adapté. Il est conseillé 
d’avoir un greffon dépassant apicalement la récession de 3 mm afin de maximiser les chances 
d’apport vasculaire. Le greffon est alors immobilisé dans la position souhaitée par des sutures. 

II.2.4.3.1.2 Technique de la greffe de conjonctif avec recouvrement total du 

greffon par le lambeau positionné coronairement  

Les greffes de conjonctif associent l’avantage d’un apport tissulaire (avec de meilleures 
chances de survie du fait de son enfouissement) et celui d’un lambeau (avec son meilleur 
rendu esthétique et une meilleure vascularisation par le pédicule nourricier). 
 

Technique opératoire : 
Le greffon doit être totalement constitué de tissu conjonctif car il est complètement enfoui et 
doit faire un mm d’épaisseur. 
Le lambeau doit être bien libéré afin de permettre une traction suffisante pour son 
déplacement coronaire et de recouvrir complétement le volume occupé par le greffon. 
Comme l’épaisseur est apportée par le greffon, la préparation du lambeau peut se faire 
totalement en épaisseur partielle, ce qui permet une meilleure vascularisation du greffon sur 
le conjonctif transplanté. 
 

L’immobilisation du greffon au lit receveur par des fils de sutures résorbables fins est utile, 
afin de maximiser son apport vasculaire, et le lambeau est fixé au greffon et à la papille par un 
seul et même point dans chaque espace interdentaire par un fil non résorbable. 
 

II.2.4.3.2.2. Technique pour récessions multiples 

Le traitement des récessions multiples adjacentes par greffes de conjonctif fait appel : 
-Soit au LPC selon la technique de Zucchelli et DeSanctis (80) 
-Soit à la technique du tunnel déplacé coronairement. 
 

La littérature récente indique que les greffes de conjonctif enfoui associé à un lambeau 
positionné coronairement sont les procédures chirurgicales de recouvrement radiculaire les 
plus prévisibles (61,62,66,79,146–149). 
Le pourcentage moyen et le pourcentage de recouvrement radiculaire dans les articles de la 
revue systématique de Cairo et al. (61) sont résumés dans le tableau 3.  
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Tableau 3 : Recouvrement radiculaire moyen et complet (en pourcentage) avec la technique 
de lambeau déplacé coronairement associé à la greffe de conjonctif enfoui(27) 

Au cours des deux dernières décennies, les cliniciens ont apporté plusieurs modifications à la 
technique décrite initiale (92), ce qui a permis d'obtenir des résultats plus prévisibles en terme 
de recouvrement radiculaire et une plus grande satisfaction esthétique pour les patients.  
Ces modifications étaient liées au type de greffe (partiellement ou complètement 
désépithélialisé) récoltée dans le palais et à la conception du lambeau de recouvrement (type 
enveloppe ou avec une incision de décharge). Certains auteurs ont utilisé la technique de 
l’enveloppe (85,92) pour couvrir partiellement la greffe de tissu conjonctif. 
D'autres utilisaient le lambeau positionné coronairement avec (76,91) ou sans (88) incisions 
de décharge, ou des papilles déplacées latéralement (89) pour couvrir les greffes de tissu 
conjonctif. Dans toutes les approches chirurgicales rapportées, la taille de la greffe dépassait 
celle de la déhiscence osseuse et elle était positionnée (et suturée) au niveau ou plus 
coronairement à la jonction émail-cément. 
Bien que le recouvrement radiculaire soit devenu de plus en plus prévisible, l'aspect 
esthétique de la zone traitée chirurgicalement était souvent différent de celui des tissus mous 
adjacents. Cela a été causé par la différence chromatique entre la partie épithélialisée non 
couverte de la greffe et les tissus mous adjacents (85,90,92), la dyschromie associée à une 
exposition partielle de la greffe de tissu conjonctif causée par une déhiscence précoce du 
lambeau de recouvrement (76,88,91), ou la différence d'épaisseur entre la zone greffée et les 
tissus mous adjacents. 
 
Plus récemment, dans une étude comparative de Zucchelli et al. (150), une autre approche 
modifiée a été proposée pour améliorer le résultat esthétique de la procédure de 
recouvrement radiculaire, obtenu par la technique de greffe de conjonctif enfouie associée à 
un lambeau positionné coronairement.  
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Les principales modifications chirurgicales sont liées à la taille et au positionnement du greffon 
conjonctif : la dimension corono-apicale de la greffe est égale à la profondeur de la déhiscence 
osseuse (mesurée de la jonction émail-cément à l'extension la plus apicale de la crête osseuse 
vestibulaire) moins la hauteur préopératoire du tissu kératinisé apical au défaut de récession.  
 
La greffe de tissu conjonctif a été positionnée apicalement à la jonction émail-cément, à une 
distance égale à la hauteur du tissu kératinisé originalement présent apicalement à 
l'exposition des racines. Cette approche a permis d'améliorer la satisfaction esthétique du 
patient et l'évolution postopératoire (en raison de la plus faible dimension du retrait), alors 
qu'aucune différence en termes de recouvrement radiculaire (pourcentage moyen et 
pourcentage de recouvrement radiculaire complet) n'a été rapportée par rapport à une 
approche plus traditionnelle. 
Le succès de recouvrement radiculaire de cette approche pourrait s'expliquer par la capacité 
des greffes de tissu conjonctif à réduire la rechute apicale de la gencive marginale positionnée 
coronairement au cours de la phase de cicatrisation du lambeau positionné coronairement. 
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III. LES DÉRIVES DE PROTÉINES AMÉLAIRES (EMDOGAIN®) 
 

III.1. Définition 
Afin de régénérer idéalement les structures altérées (le cément, le ligament parodontal et l'os 
alvéolaire), les études cliniques de ces deux dernières décennies ont proposé le recours aux 
greffes osseuses et aux comblements, à la régénération tissulaire guidée et aux dérivés de la 
matrice amélaire (DMA). Toutes ces techniques ont conclu à un fort potentiel de réparation 
ou de régénération du système d'attache parodontal. 
 
On appelle dérivés de la matrice amélaire (DMA) le complexe protéique purifié lyophilisé, 
enrichi en amélogénines, extrait de la matrice amélaire prélevée sur des germes dentaires 
(porcins âgés de 6 mois).  
Commercialement (figure 11), le produit utilisé en clinique humaine, l'Emdogain® (Institut 
Straumann, Bâle, Suisse), est l'association des DMA lyophilisés (poudre) formant la partie 
active du produit (caractérisation par chromatographie), et d'un hydrogel (alginate de 
propylène glycol) qui complète la formulation. L'hydrogel préserve les DMA en suspension à 
pH acide dans la seringue ; injecté dans un milieu biologique à pH neutre, il est hydrolysé en 
quelques heures et ne joue aucun rôle spécifique en clinique actuellement.  
À la température de 4°C (réfrigérateur) et de pH = 4, la conformation moléculaire est telle que 
les amélogénines sont solubles. Les DMA sont en suspension dans le gel (seringue). Lors de 
l'application clinique humaine, les DMA sont déposés dans un environnement physiologique 
(à 37°C et pH = 7,2) ce qui provoque un processus d'autoassemblage moléculaire des 
amélogénines mères sous forme de nanosphères avec des fractions d'amélogénine qui restent 
incorporées au sein de celles-ci. Les nanosphères d'amélogénine sont hydrophobes et 
insolubles sur leur périphérie (151,152). 
Dans les conditions physiologiques d'utilisation, les DMA sont alors un type de matrice 
extracellulaire utilisé pour le recouvrement des surfaces radiculaires dentaires (153). 

 

 
Figure 11 : conditionnement de l’Emdogain 
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III.2. Mécanismes cellulaires mis en jeu 

III.2.1. Introduction 
L'intérêt des DMA relatif à leur structure et à leur conformation réside, d'une part, dans la 
diversité des peptides issus de la molécule mère d'amélogénine par épissage alternatif puis 
par action enzymatique protéolytique et, d'autre part, dans l'agencement des molécules 
mères d'amélogénine en nanosphères dans des conditions de température et de pH 
physiologiques. 
Il en résulte un complexe d'amélogénines en solution au sein de l'hydrogel, le reste étant 
composé de protéines non amélogénines riches en proline, de protéine sériques, de tufteline, 
de protéines salivaires (154), d’améloblastine (155) et d’améline (156). 
Ainsi, la formulation commerciale comprend, pour 95 %, les full length amélogénines, ou 
amélogénines mères, les fractions appelées TRAP (tyrosine rich amelogenin peptide) et 
LRAP(leucine rich amelogenin peptide), et d'autres polypeptides issus de l'amélogénine. 
L'améloblastine représente vraisemblablement moins de 5 % de la formulation. 
 

III.2.2. Principe 

III.2.2.1. Action des DMA sur l’inflammation 

Les DMA modulent les événements inflammatoires associés à la cicatrisation post-
chirurgicale, d’une part en diminuant l'expression de gènes spécifiques du processus 
inflammatoire(figure 12), d’autre part en activant l'expression de gènes codant pour la 
réparation tissulaire (157) et en limitant la libération de cytokines pro-inflammatoires (158).  
En présence d'amélogénines, les monocytes dérivés des macrophages réduisent leur activité 
pro-inflammatoire et augmentent l'expression des médiateurs de la réparation tissulaire : 
facteur de croissance de l'endothélium vasculaire (VEGF, vascular endothelial growth factor) 
et IGF (insulin-like growth factor) (159). 
 

 

Figure 12 (160). Schéma illustrant les modifications de l'inflammation induites par les DMA.).  
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Des conditions d'inflammation limitent le potentiel de régénération induit par les DMA. 
Nokhbehsaim et al., sur un modèle de cicatrisation, confirment les effets positifs des DMA 
mais montrent une altération des DMA en présence d'interleukine 1 bêta (IL1-β) (152). Cela 
se traduit, pour les cellules du ligament parodontal humain, par : 
-une réduction du recrutement et de la prolifération 
-une inhibition de l'adhésion, de la synthèse de la matrice et de la minéralisation  
-une diminution de l'expression de gènes associés à ces événements cellulaires.  
Après l'application de DMA, une diminution de la production de IL1b et IL8 (figure 12,1) et un 
niveau accru de PGE2 (figure 12,2) sont observés avec peu de différence dans l'expression de 
TNF-alpha. Les DMA augmentent également la prolifération et la migration des lymphocytes 
T (figure 12,4), qui permettent le débridement des débris tissulaires par les macrophages 
(figure 12,5). Les DMA permettent donc d’inhiber l’inflammation, mais leur potentiel de 
régénération des tissus parodontaux est lui-même limité par l’inflammation gingivale. 
Cliniquement, l'inflammation est associée à la présence de fluide gingival. Les cultures de 
cellules de ligament parodontal humain avec des DMA, ou avec des amélogénines 
recombinantes, en présence de fluide gingival de sujets présentant des maladies 
parodontales, montrent que le fluide gingival peut dégrader les DMA, et diminuer leurs effets 
sur la prolifération des fibroblastes humains (161). 
Récemment, des études démontrent que les DMA abaisse également la quantité de biofilm 
bactérien(figure 12,8)(162), participant à un état inflammatoire réduit. 
Ces observations semblent expliquer pourquoi les réactions gingivales postopératoires 

immédiates sont peu inflammatoires dans les traitements avec les DMA(151). 

 

III.2.2.2. DMA et angiogenèse  

L'angiogenèse correspond à la formation de néovaisseaux sanguins à partir des cellules 
endothéliales progénitrices activées par le facteur de croissance du fibroblaste (FGF, fibroblast 
growth factor) et le VEGF.  
Les DMA stimuleraient l'angiogenèse directement en stimulant les cellules endothéliales et 

indirectement en stimulant la production de facteurs angiogéniques (VEGF) par les cellules du 

ligament parodontal(figure)(162). Il est important de noter que ces données concordent avec 

le concept selon lequel les DMA améliorent la communication bidirectionnelle entre les 

cellules endothéliales microvasculaires humaine et celle du ligament parodontal pendant 

l'angiogenèse associée à la cicatrisation(163,164).  

Les amélogénines activent les processus cellulaires dans l'angiogenèse, favorisent et 
augmentent la croissance des microvaisseaux, augmentent l'adhésion des cellules via de 
nombreuses sous-unités d'intégrines associées à l'angiogenèse que sont les hétérodimères 
αvβ3–5 et α5β1 situés sur les cellules endothéliales (165).  
Bertl et al. ont observé que les DMA augmentaient l'expression du facteur angiogénique ANG-
2 et des molécules d'adhésion pour les cellules microvasculaires humaines endothéliales 
(166). 
Sur des biopsies gingivales, les DMA augmentent l'expression du VEGF 48 heures après 
traitement (167) ; ils induisent une augmentation de la densité des microvaisseaux ainsi que 
de la prolifération et de la viabilité des cellules microvasculaires. 
Ces résultats confirment ceux, in vitro, d'autres auteurs (166,168) qui rapportent que les DMA 
augmentent la communication entre cellules endothéliales humaines microvasculaires et 
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cellules du ligament parodontal, permettant la migration des cellules spécifiques requises 
pour la régénération parodontale (151). 
En conclusion, les DMA peuvent améliorer la néoangiogenèse et la guérison des tissus mous, 
et ainsi améliorer la qualité de cicatrisation des tissus marginaux (figure 12, 7). 
 

III.2.2.3. Action des DMA sur l’épithélium 

Les effets des DMA sur les cellules épithéliales se traduisent par une inhibition de la 
prolifération cellulaire (169–172). Les DMA sont considérés comme cytostatiques, en effet 
l'inhibition de la prolifération des cellules épithéliales par les DMA dépend de l'expression de 
p21waf1/cip1 (voie de signalisation MAPK [mitogen-activated protein kinases]) (173). 
L'inhibition de la migration cellulaire, de la croissance et du cycle cellulaire en présence de 

DMA explique cet effet paradoxal sur les cellules épithéliales. Cela peut expliquer l'inhibition 

de la migration apicale de l'épithélium en clinique postopératoire immédiat ; ce peut être le 

résultat de la conversion épithélio-mésenchymateuse qui réduit la prolifération mais pas 

l'adhésion des cellules (174).  

D'après les données recueillies, les DMA limitent donc la prolifération des cellules épithéliales, 

cette action est importante car elle permet d'éviter la formation d'un épithélium jonctionnel 

long. 

 

III.2.2.4. Action des DMA sur le cément 

Hammarström a montré que les DMA régulaient la différenciation des cémentoblastes et 
déclenchaient la formation de cément acellulaire à fibres extrinsèques durant l'édification 
radiculaire(175).  
Les DMA ont la capacité de stimuler la prolifération des cémentoblastes alors que 
l'amélogénine mère ou les fragments TRAP et LRAP semblent sans effet. L'expression de 
facteurs de croissance et de marqueurs cémentoblastiques varie selon les protéines 
amélogénines. Ainsi, les DMA stimulent l'expression de l'ostéopontine (OPN) et de la bone 
sialoprotein(BSP) ; les fractions LRAP stimulent l'ostéopontine et l'ostéoprotégérine (OPG) et 
les TRAP stimulent l'ostéopontine ; elles modulent également la régulation de l'ostéocalcine 
(OC). Les amélogénines mères stimulent l'expression de la BSP et de l'ostéocalcine à faible 
dose. La formation de nodules minéralisés est diminuée de façon dose dépendant pour les 
cellules cémentoblastiques exposées aux DMA, en présence d'amélogénine mère, de LRAP et 
de TRAP (176). 
Les résultats concernant le type de néocément observé (acellulaire à fibres extrinsèques, 
mixte, cellulaire ou non) varient selon les rapports histologiques. Cela s'explique et dépend du 
matériel et des méthodes, du modèle animal choisi, du repère utilisé permettant la 
quantification des résultats, de la qualité de la dent (saine ou atteinte de maladie 
parodontale), du site chirurgical de prélèvement de la biopsie chez l'homme, de la qualité et 
de la difficulté des préparations (fixation, inclusion, méthode de section, épaisseur des 
coupes, coloration). 
Le ligament parodontal contient des cellules souches multipotentes qui ont la capacité de se 
différencier en cellules du type cémentoblaste et de générer des tissus de type cément ou 
ligament parodontal in vivo (177). L'amélogénine et l'améloblastine sont exprimées dans la 
matrice minéralisée du cément, principalement dans la région du cément acellulaire. 
L'amélogénine est exprimée à la fois par les cémentoblastes et dans la matrice cémentoïde du 
cément humain, mais aussi par les cellules souches du ligament parodontal situées dans les 
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espaces périvasculaires. Cela suggère que les protéines de la matrice amélaire et les protéines 
cémentaires agissent en synergie pour réguler la différenciation et la formation de 
cément(Figure 13) (178). 
 

 
Figure 13 (5) : Principe biologique de la régénération tissulaire induite par les DMA :  

a : Application du gel d’amélogénine sur une racine surfacée exempte de cément, le gel précipite et 
forme une matrice extracellulaire stable et hydrophobe. b : Cette matrice interagit avec les cellules 
mésenchymateuses des tissus sains adjacents favorisant leur attraction et entraînant leur prolifération. 
c : Les cellules mésenchymateuses se différencient en cémentoblastes d : Les cémentoblastes sécrètent 
un néocément e : Ce néocément induit secondairement à la régénération du ligament alvéolo-dentaire 
f : L’os alvéolaire est régénéré au contact du néocément. 

 
L'amélogénine recombinante full length (rh174) augmente la prolifération de cellules 
cémentoblastiques humaines in vitro par la voie intracellulaire ERK1/2 et la minéralisation par 
augmentation des marqueurs spécifiques(179), alors qu'elle est sans effet sur la 
minéralisation des cellules desmodontales de lignée humaine (180). 
Il est ainsi supposé que les DMA contribuent, via des récepteurs de membranes et la voie 
ERK1/2, à accroître le pool de cellules disponibles pour la différenciation en phénotype 
cémentoblaste (151). 
En conclusion, les DMA induisent la prolifération de cellules de type cémentoblaste, qui 
sécréteront par la suite un néo-cément. 
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III.2.2.5. Action des DMA sur le ligament parodontal 

Les cellules du ligament parodontal ont la faculté de proliférer, migrer et de se différencier en 
trois groupes de cellules qui régénèrent le parodonte : les fibroblastes et les cellules 
progénitrices de l'élaboration des tissus minéralisés aux phénotypes cémentoblastes et 
ostéoblastes. 
Les DMA augmentent le recrutement, la croissance, la migration et l'adhésion des cellules 
parodontales (figure 14) ainsi que la synthèse des protéines totales, l'activité alcaline 
phosphatase, la formation de nodules minéraux, l'activité intracellulaire et le métabolisme de 
cellules parodontales humaines en culture (171,181–183). L'adhésion des cellules 
parodontales au cours des premières heures de cultures est cinq fois plus efficace lorsque les 
milieux sont traités avec les DMA ; la densité, l'attachement et l'adhésion cellulaire sont 
également plus denses (171,184). Cette propriété explique que la cicatrisation des plaies 
expérimentales soit améliorée en présence des DMA (185,186). 
Les DMA induisent donc une régénération des cellules du ligament parodontal (figure 12, 6). 
 

III.2.2.6. Action des DMA sur l’os alvéolaire 

Les DMA agissent différemment sur les ostéoblastes selon leur degré de maturation. 
Durant les phases précoces de maturation, ils stimulent la prolifération des pré-ostéoblastes, 
alors que pour les ostéoblastes plus matures, on observe une augmentation de leur 
différenciation(187–189). 
L'Emdogain® stimule la prolifération et la viabilité d'ostéoblastes humains en culture (187). 
Les DMA agissent aussi sur les chondrocytes en induisant leur différenciation (190). 
Les DMA augmentent le recrutement des ostéoblastes primaires humains et la 
communication cellule-cellule, l'adhésion de cellules, la différenciation et la minéralisation 
extracellulaire et agissent sur les voies de signalisation (191). Les DMA modifient également 
considérablement l'équilibre OPG / RANKL en augmentant l'OPG et en diminuant les niveaux 
de RANKL, ce qui entraîne une diminution de la formation et de l’activité des ostéoclastes 
(activité ostéoprogénitrice) (figure 12, 3). 
L'expression de gènes par des cellules ostéoblastiques ou de lignées aux phénotypes 
ostéoblastiques est accrue en présence de DMA. En effet, ceux-ci augmentent l'expression du 
TGF-β, de l'IL6, de l'ostéoprotégérine, du collagène, de la BSP, des marqueurs de la lignée 
ostéoblastique, de la différenciation et de la minéralisation, ou des inhibiteurs de l'activité 
ostéoclastique tels que l'ostéoprotégérine (187,188,192–195). 
Il semble que les DMA exercent un effet de contrôle de la résorption (196–198). Ils protègent 
les cellules osseuses de l'apoptose in vitro (199).  
Les DMA exercent un effet ostéopromoteur attesté par les résultats ci-dessus qui expliquent 
en partie la réponse osseuse dans les traitements (151). 
Ainsi, en stimulant la formation de cellules ostéoprogénitrices, et en diminuant l’action des 
cellules ostéoclastiques, les DMA induiraient la formation d’un nouvel os durant la 
cicatrisation parodontale.  
Les DMA permettraient donc une régénération tissulaire induisant la formation d’une 
nouvelle attache fonctionnelle entre un cément néoformé et l’os régénéré. 
Après une utilisation concluante des DMA dans le traitement des lésions infra-osseuses 
(200),leurs simplicités d’utilisation et leurs effets régénérateurs nous amènent à les utiliser 
dans le recouvrement des récessions par chirurgie plastique parodontale.  
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III.2.2.7. Sureté des DMA 

Les preuves accumulées de l’utilité de l’Emdogain® dans un cadre clinique concernant la 
sécurité des patients sont nombreuses. Il est important de noter que les amélogénines sont 
génétiquement hautement conservées à travers une variété d'espèces, incluant l’espèce 
humaine et porcine (160).  
Pour ces raisons, des cas d'incompatibilité ou de réactions allergiques résultant directement 

de l’Emdogain® n'ont été rapportés sur aucune étude clinique (201–204). 

Après une étude multicentrique évaluant le potentiel de sensibilisation suite à deux 

applications de DMA, 376 patients de 11 programmes universitaires et de 5 cabinets privés 

ont été traités avec lambeau de débridement, préparation de la surface dentinaire et 

application d’Emdogain®. Aucune complication liée à l'application de l’Emdogain® n'a été 

rapportée. Les résultats de cette étude ont en outre montré que le traitement des anomalies 

intra-osseuses avec les DMA entraînait une réduction significative des profondeurs de 

sondage et un gain de niveau d’attache clinique (204). Suite à ces études humaines 

préliminaires, l’Emdogain® a maintenant été utilisé pour le traitement d'une variété de 

défauts dans plus de 60 essais cliniques randomisés et plus d'un million de patients dans le 

monde entier. Aucune réaction allergique ou événement indésirable n'a été signalé au cours 

de cette période de 20 ans. (160) 
 

III.3. Les techniques de recouvrement avec utilisation des DMA 
Les indications cliniques d’utilisation des dérivés de la matrice amélaire dans le recouvrement 

des récessions gingivales couvrent l’ensemble de classes de récessions de Miller(205). 

Dans la littérature médicale, les techniques décrites essentiellement sont celles des lambeaux 

déplacés. Le lambeau déplacé latéralement a été décrit (206) mais la plupart des études 

utilisent le lambeau positionné coronairement. 

La technique associant les dérivés de la matrice amélaire aux lambeaux positionnés 
coronairement, a été introduit pour traiter la récession gingivale (207) avec un double 
objectif : 
-améliorer les résultats de recouvrement radiculaire 
-induire une régénération parodontale (117).  
 

III.3.1. Technique opératoire 
Comme pour tous les protocoles de recouvrement radiculaire(16), les surfaces dentinaires 

exposées sont surfacées. Dans ce cas-là, les incisions sont réalisées en pleine épaisseur afin de 

soulever un volet muco périosté jusqu’à la ligne muco-gingivale, puis ensuite en épaisseur 

partielle pour augmenter la mobilité du lambeau et permettre sa traction en direction 

coronaire. 

Une fois le volet soulevé, la décontamination des surfaces radiculaires par l’application d’un 

gel d’EDTA à 24 % pendant 2 minutes est parfaite. Ce gel a pour objet l’élimination de la « boue 

dentinaire » et l’ouverture des micropores dentinaires favorisant un meilleur accrochage 

cellulaire ultérieur. 

Un rinçage soigneux est ensuite nécessaire afin d’éliminer toute trace de gel puis la surface 

radiculaire est ensuite soigneusement séchée à l’aide d’une compresse stérile. On applique 
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ensuite le gel l’Emdogain® sur la surface en commençant par la partie apicale au contact du 

desmodonte, en remontant jusqu’à la partie coronaire. 

On réapplique ensuite le lambeau avec une traction coronaire pour être suturé dans cette 

position. 

Les fils de sutures doivent être très fins, non résorbables et laissés en place pendant 10 jours. 

Pendant cette période il est demandé au patient de ne pas brosser la zone opérée ni 

d’effectuer de mouvements masticatoires brusques pour éviter des tensions musculaires 

excessives en évitant même la zone lors de la mastication. 

Des bains de bouche antiseptiques à base de Chlorhexidine à 0.12% sont prescrits 2 fois par 

jour pendant cette période. 

 

III.3.2. Résultats cliniques 
L’Emdogain® a été utilisé dans de nombreuses études cliniques contrôlées, essentiellement 

pour le traitement des récessions unitaires de type I et II, associé à des lambeaux positionnés 

coronairement. 

La comparaison des résultats dans le traitement des récessions unitaires de classe I et II de 

Miller par le lambeau positionné coronairement seul, ou associé aux DMA a été réalisé dans 

de nombreuses études(208,207,117,61,209–211). Dans la majorité des cas, l’utilisation des 

DMA a mené à une formation plus importante de tissu kératinisé, une amélioration du 

pourcentage de recouvrement ainsi qu’une meilleure stabilité des résultats sur le long terme. 

Des revues plus récentes de la littérature (114,160,205,212) confirment ces résultats. 

Cependant, il semble important de souligner que si une différence positive en faveur de 

l’Emdogain® est notable dans la plupart de ces études, elle reste néanmoins non significative 

statistiquement. Une étude clinique contrôlée et randomisée a montré qu'après une période 

de cicatrisation de 2 ans, les DMA permettaient de maintenir un recouvrement complet chez 

53% des patients traités contre 23% dans le groupe témoin (traité par LPC seul) (210). Des 

résultats comparables ont été rapportés dans divers autres groupes où l'application topique 

des DMA a conduit à de meilleurs résultats. (114,209,211,213). 

D’autres études ont comparé l’utilisation des DMA avec des méthodes classiques de 
recouvrement (greffe de tissu conjonctif, GCE), dans le traitement des récessions unitaires de 
classe I et II de Miller.(214–218). Dans l’ensemble, la GCE et l’Emdogain® donnent de bons 
résultats en gain de tissu kératinisé et en pourcentage moyen de recouvrement. Si 
l’association de la GCE au LPC semble être la meilleure option en termes de résultats cliniques 
sur le long terme (216) et de rapport coût-bénéfice, les DMA présentent un intérêt en tant 
que substitut au tissu conjonctif chez des patients présentant une forte demande de tissu 
donneur ou pour des patients qui ne voudraient pas être soumis à un second site de 
prélèvement chirurgical(205). 
 
Des études ont évalué si la combinaison des DMA avec une greffe de conjonctif associé au 
lambeau positionné coronairement améliorerait encore les résultats de traitement des 
récessions de classe I et II de Miller. Les résultats sont controversés.  
Dans l’étude de Rasperini et al, la GCE associée au LPC a été comparée avec ou sans 

combinaison des DMA(219). Les résultats cliniques sont bénéfiques pour les patients traités 

avec ajout d’Emdogain®. En effet, on obtient un pourcentage de recouvrement moyen de 90% 
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et complet de 61.5%. En comparaison, la GCE seule associée au LPC obtient un pourcentage 

de recouvrement moyen de 80% et complet de 46.7%. Plus récemment, Roman et al. réalisent 

une étude comparative sur 42 patients (220). Les deux types de traitements, GCE+DMA+LPC 

et GCE+LPC ont donné respectivement un pourcentage de recouvrement radiculaire moyen 

de 82.25 ± 22.20% et 89.75 ± 17.33% 1 an après la chirurgie. Si les différences de résultats 

entre les deux techniques ne sont pas statistiquement significatives, l’étude ne démontre 

aucun effet bénéfique au rajout de l’Emdogain® dans les GCE associées au LPC.  

Cordaro et al. (221)ont comparé lors d’une étude le traitement de cas de récessions multiples 
de classe I et II de Miller par LPC, associé ou non à l’EMD avec suivi à 6 et 24 mois. Les mesures 
cliniques (hauteur de la récession, tissu kératinisé, profondeur de sondage et niveau d'attache 
clinique) ont été évaluées au départ, à 6mois et 24 mois post-opératoires par un examinateur 
en aveugle. Au cours de l'évaluation de six mois, les deux procédures de traitement ont donné 
de bons résultats avec un gain significatif de recouvrement radiculaire (LPC seul = 80,7% ± 
20%, LPC + EMD = 82,8% ± 14%). Si l’étude estime que les résultats ne sont pas statistiquement 
significatifs, les résultats de recouvrement restent légèrement meilleurs en faveur de l’EMD 
(221).  
 

L'évaluation histologique des biopsies humaines obtenues sur les récessions a ensuite été 

réalisée pour analyser la régénération parodontale (222,223). On constate que l'application 

de l’Emdogain® en association avec un LPC entraîne une formation accrue de néo-cément, de 

ligament parodontal et d'os alvéolaire. 

Les études histologiques sur l’Emdogain® restent cependant contradictoires (tableau 4), 
rapportant : 
-soit une fixation prédominante constituée de fibres de collagène parallèles à la surface 
radiculaire (224) et avec formation d’os et de néo-cément seulement dans la partie la plus 
apicale de la surface radiculaire. 
-soit une véritable régénération parodontale avec fixation du tissu conjonctif, d’os et de néo-

cément(222,225). 
 

 

Tableau 4 : Caractéristiques des études histologiques humaines: greffe de tissu conjonctif 
sous-épithélial associé aux dérivés de matrice amélaire(27) 

 

L’association de la GCE au LPC n’induit pas une régénération parodontale, on observe 

seulement une réparation, avec formation d’un épithélium jonctionnel long et avec fixation 

du tissu conjonctif greffé(222,226). Si il est admis que les DMA présentent des preuves de 

régénération parodontale, les données histologiques restent limitées(226).  
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Récemment, une nouvelle étude histologique a été réalisée sur 3 patients devant extraire 
chacun 4 prémolaires pour raison orthodontique(226). Sur chaque patient, les récessions sont 
créées chirurgicalement sur les 4 dents, 3 dents sont traitées par DMA+LPC et 1 par GCE+LPC. 
A 9 mois post-opératoires, les prémolaires sont extraites en bloc et des études histologiques 
et tomodensitométriques sont réalisées. Les résultats quantitatifs de l’étude, calculés à partir 
des mesures histologiques, sont référencés dans le tableau suivant (tableau 5). 
 

 
 

Tableau 5 : Résultat quantitatif de tous les cas traités (226) 

(EMD+CAF : traitement par DMA + LPC. CTG + CAF : traitement par GCE + LPC. T (mm): hauteur totale de la gencive 
de la crête osseuse à la gencive marginale en mm. JEP (mm): longueur de l'épithélium jonctionnel en mm. CT 
(mm): longueur de la fixation du tissu conjonctif en mm. NC (mm): longueur du nouveau cément en mm. NB (mm): 
nouvelle formation osseuse en mm. Regen: présence d’une régénération parodontale. Resorb: présence d’une 
résorption radiculaire. * Ankylose observée. 

 

Des images obtenues par tomodensitométrie de cette même étude nous montrent des coupes 
longitudinales d’une dent traitée par LPC+ DMA (Figure 14). 
 

 

Figure 14 (226): Réalisation par tomodensitométrie d’une coupe longitudinale d’une dent 
traitée par Emdogain® associé à un lambeau positionné coronairement 

(T (mm): hauteur totale de la gencive de la crête osseuse à la gencive marginale en mm. JEP (mm): longueur de l'épithélium 
jonctionnel en mm. CT (mm): longueur de la fixation du tissu conjonctif en mm. NC (mm): longueur du nouveau cément en mm). 
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Figure 15 (226): Réalisation par tomodensitométrie d’une coupe longitudinale d’une dent 
traitée par Emdogain® associé à un lambeau positionné coronairement  

(NB : Nouvel os formé, NC : néo-cément formé, PL : Ligament parodontal). 

 

L'analyse histologique a montré des résultats de régénération parodontale avec formation 
d’un nouveau tissu conjonctif, un néo-cément et un nouvel os (figure 15) pour les patients 
traités par DMA+LPC. Malgré ce résultat encourageant, un patient traité par DMA+LPC a 
présenté des débuts de résorption et d’ankylose sur une dent. Sachant que ce sont des 
récessions créées artificiellement par chirurgie et vu le faible nombre de patients étudiés, les 
conclusions de la régénération parodontale ainsi que les résultats inattendus observés dans 
cette étude doivent être pris dans leur contexte.  
L’apport de l’Emdogain® dans le traitement des récessions semble permettre d’obtenir une 
régénération parodontale, sans formation d’un épithélium jonctionnel long comme retrouvé 
dans les traitements par lambeau positionné coronairement seul ou associé à une greffe de 
tissu conjonctif(226), celui-ci obtenant malgré tout des résultats cliniques stables et aussi 
satisfaisants que l’Emdogain® sur le long terme(117).  
Aux vues des protocoles invasifs (extraction des dents étudiées), les études histologiques sont 
difficilement réalisables, ce qui explique leurs faibles nombres comparés aux études 
cliniques(226). 
 
Peu d’études recensent l’avis des patients concernant les résultats obtenus par traitement des 
récessions avec l’Emdogain®. 
Sur les neuf patients réévalués par McGuire et al, 10 ans après le traitement : 
-6 ont préféré les DMA associés au LPC au lieu de la GCE+LPC (lié à l’absence d’un 2ème site 
chirurgical), 
-un patient a préféré la GCE 
 -deux n'ont eu aucune préférence. 
En terme de satisfaction esthétique, six patients n'ont eu aucune préférence pour un type de 
traitement particulier, deux patients ont privilégié les résultats esthétiques induits par le 
traitement avec Emdogain®, et le dernier a préféré ceux obtenus avec la GCE(216).  
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CONCLUSION 

 
L'Emdogain® a été utilisé initialement en chirurgie reconstructrice dans les lambeaux 
d’assainissement conventionnels. Plus récemment des études ont étudié son utilisation en 
association avec les lambeaux de recouvrement dans le traitement des récessions gingivales. 
Le traitement des récessions de classe I et II de Miller, par ajout d’EMD au lambeau positionné 
coronairement permet d’obtenir de meilleurs résultats (gain de tissu kératinisé, augmentation 
du pourcentage de recouvrement moyen et complet) et une meilleure stabilité des résultats 
sur le long terme par rapport au lambeau positionné coronairement seul. L’apport d’un 
conjonctif associé à un lambeau positionné coronairement reste la solution idéale dans le 
traitement des récessions de classe I et II de Miller, fournissant les meilleurs résultats en 
termes de pourcentage de recouvrement moyen et d’augmentation de tissu kératinisé.  
Cependant, l’utilisation des dérivés de matrice amélaire a fourni des résultats de 
recouvrement et des gains de tissu kératinisé satisfaisants, se rapprochant de la greffe de 
conjonctif, permettant de se présenter comme une alternative lorsque son indication est bien 
posée. Lors du 10ème European Workshop on Periodontology, un consensus a établi que dans 
le traitement des récessions unitaires par greffe de conjonctif ou d’EMD associé au lambeau 
positionné coronairement sont les deux thérapeutiques pouvant être considérés comme 
procédures de choix sur les dents antérieures et prémolaires maxillaires.  
L’EMD peut donc être considéré comme une approche de traitement de substitution adéquat 
en chirurgie plastique parodontale, dans des cas de patient réticent à un second site 
chirurgical ou présentant une quantité insuffisante de tissu donneur. 
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LEVEQUE Renaud – Utilité des dérivés de protéines amélaires dans le recouvrement 

radiculaire. 
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Rubrique de classement :  Parodontologie 

 

Résumé : 

L’objectif du recouvrement des récessions par chirurgie plastique parodontale est de rétablir 

l’esthétique et de restaurer l’attache. Le lambeau déplacé coronairement associé à une greffe 

de conjonctif enfoui est actuellement considéré comme le « gold standard » dans le 

recouvrement des récessions. Cependant, le résultat clinique est une réparation par 

attachement via un épithélium jonctionnel long et fixation du tissu conjonctif. 

La recherche d’une régénération parodontale qui se traduit par la formation de néo-cément et 

une ostéogénèse associée à l'insertion de fibres parodontales nous amène à explorer de 

nouvelles approches chirurgicales y compris l’adjonction de biomatériaux. Initialement 

développés pour la régénération des lésions inter-radiculaires, les dérivés de matrice amélaire 

permettraient d’obtenir une cicatrisation par régénération. Leur association dans les chirurgies 

plastiques parodontales semble être une solution pour la formation d’une nouvelle attache. 

 

Mots clés :  

Récession gingivale. Dérivés de matrice amélaire. Greffe gingivale. Chirurgie plastique 

parodontale. Esthétique. Lambeau déplacé coronairement 

 

 

 

LEVEQUE Renaud – Usefulness of enamel protein derivatives in root coverage. 

 

Abstract:  

The goal of recovering recessions by periodontal plastic surgery is to restore aesthetics and 

restore the attachment. The coronally displaced flap associated with a buried connective graft 

is currently considered the "gold standard" in recovering recessions. However, the clinical 

outcome is attachment repair via long junctional epithelium and attachment of connective 

tissue. The search for periodontal regeneration that results in neo-cementation and 

osteogenesis associated with the insertion of periodontal fibers leads us to explore new 

surgical approaches including the addition of biomaterials.  

Initially developed for the regeneration of inter-root lesions, the enamel matrix derivatives 

would allow healing by regeneration. Their association in periodontal plastic surgeries seems 

to be a solution for the formation of a new attachment. 

 

MeSH:  

Gingival recession. Enamel matrix derivatives. Gingival graft. Parodontal plastic surgery. 

Aesthetic. Coronally advanced flap 
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