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I. Introduction 
 

La décision de conserver ou d’extraire une dent à pronostic très réservé est une 

problématique qui se pose tous les jours au sein des cabinets dentaires. 

 

Les dents présentant une lésion endo-parodontale sont des dents ayant un pronostic très 

réservé. En effet, elles sont le siège de deux atteintes concomitantes : une atteinte 

endodontique et une atteinte parodontale. Cette double altération peut s’expliquer par des 

voies de communication physiologiques et/ou pathologiques. 

 

L’essor de l’implantologie peut faire préférer l’extraction, cependant l’augmentation des 

complications péri-implantaires et la difficulté de poser des implants dans une zone ayant subi 

une perte osseuse sont dissuasives. En effet, les complications de type mucosites ou péri-

implantites ont été mises en évidence avec un taux de complications implantaires variant de 

10 à 20% selon les études à 10 ans (1–3). 

 

Le traitement des dents présentant une lésion endo-parodontale est un challenge 

nécessitant une prise en charge globale du patient et la mise en place d’un protocole 

thérapeutique bien précis. 

 

En 2011, Cortellini et al publient une étude comparant la mise en place d’implants 

suite à l’avulsion de dents à pronostic très réservé avec une thérapie de régénération tissulaire. 

Les patients ayant été traités par une technique de régénération tissulaire ont pu conserver 

leurs dents à 5 ans mettant en évidence un gain d’attache, une diminution des récessions et 

une diminution de profondeur de poche (4). Cortellini a donc confirmé l’intérêt de conserver 

des dents présentant des lésions endo-parodontales à pronostic très réservé. En effet, ses 

résultats sont relativement pérennes dans le temps et reproductibles lorsqu’une chirurgie 

minimalement invasive associée à une technique de régénération sont instaurées. Ces 

techniques chirurgicales nécessitent un matériel et une dextérité particulière ayant pour 

objectif principal une diminution de l’accès chirurgical afin d’optimiser la cicatrisation. 

 

L’objectif de ce travail est de faire le point sur l’apport de la chirurgie minimalement 

invasive dans la prise en charge des lésions endo-parodontales. 
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Après présentation des lésions endo-parodontales et des techniques de chirurgie 

minimalement invasives, la faisabilité et la reproductibilité de ce genre de technique en 

pratique quotidienne sera présentée à l’aide d’une série de cas. 
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II. Le parodonte 
 

Le parodonte se définit comme le tissu de soutien de l’odonte et représente donc son 

ancrage. Il est constitué de deux tissus mous : la gencive et le ligament alvéolo-dentaire (ou 

desmodonte) et de deux tissus minéralisés : l’os alvéolaire et le cément. 

La gencive, correspondant au parodonte superficiel, représente un tissu de 

recouvrement. 

Les autres éléments du parodonte, formant ainsi le parodonte profond, permettent 

l’ancrage alvéolaire assurant ainsi la stabilité et l’amortissement de l’odonte (5). 

 

 
Figure 1 Le parodonte (6) 

 

 

A. La	gencive	

 

La gencive est une muqueuse orale constituée d’un épithélium kératinisé et d’un tissu 

conjonctif fibreux solidement inséré au niveau du tissu osseux sous-jacent. Il faut distinguer la 

gencive marginale (ou libre) et la gencive attachée. 

 

1. La gencive marginale 

 

Elle est non attachée à l’émail et s’étend du bord marginal au sillon marginal. La 

gencive libre mesure 1,5 mm comprenant le sulcus (environ 0,5mm) et l’attache épithéliale 

(environ 1mm) (5). 
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2. La gencive attachée 

 

Elle est limitée au niveau coronaire par le sillon marginal et au niveau apical par la 

ligne muco-gingivale. Sa hauteur présente de grandes variations intra et inter individuelles ; 

elle peut être calculée en soustrayant la profondeur de sondage du sulcus et la hauteur entre le 

bord marginal et la ligne muco-gingivale (5). 

 

B. Le	ligament	alvéolo-dentaire	

 

Il s’agit d’une structure visco-élastique constituée de faisceaux de fibres et d’une matrice 

extracellulaire interstitielle ; cette structure permet l’union de la dent à l’os alvéolaire. Son 

épaisseur est de 0,3 mm mais cela varie en fonction du niveau radiculaire. 

Le faisceau fibreux est essentiellement composé de collagène de type I (80%),  de type III 

(15%) et enfin de type V ; les fibres de collagène sont organisées en groupes en fonction de 

leurs directions. 

Le desmodonte est une structure richement vascularisée et innervée. Il est essentiellement 

composé de fibroblastes mais également d’ostéoblastes, de cémentoblastes  et de cellules 

mésenchymateuses peu ou pas différenciées ; il permet par conséquent d’assurer 

l’homéostasie et la réparation du parodonte. 

Outre sa fonction d’ancrage, le ligament alvéolo-dentaire garantit l’adaptation des charges 

mécaniques au niveau de l’odonte et la transmission des influx nerveux permettant la 

coordination des muscles lors de la mastication (5). 

 

C. L’os	alvéolaire	

 

L’os alvéolaire fait suite à l’os basal du corps de la mandibule et du maxillaire. Il est 

constitué de deux corticales externes, d’os spongieux au centre et d’une corticale interne 

appelée également lame criblée. Cette dernière permet l’ancrage des fibres desmodontales 

appelées fibres de Sharpey. 

L’os alvéolaire est un tissu en perpétuel remaniement alternant phase de résorption et 

phase d’apposition, on parle d’homéostasie squelettique. 
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Chez un sujet sain le sommet de la crête alvéolaire se situe à 1,5-2mm de la jonction 

amélo-cémentaire. 

L’os alvéolaire est par sa nature l’élément fondamental pour le maintien de la dent ; lors 

de phénomènes pathologiques de type parodontite on assiste à une lyse osseuse entraînant des 

mobilités dentaires (5,7). 

 

D. Le	cément	

 

Le cément constitue l’interface entre la dentine et le ligament alvéolo-dentaire. Il présente 

de nombreuses similitudes avec l’os : c’est un tissu minéralisé cependant il n’est ni innervé ni 

vascularisé ce qui empêche toute résorption physiologique cependant il est en apposition tout 

au long de la vie. 

Le cément se présente sur toute la surface radiculaire, il en existe plusieurs types de 

cément : 

 

• Le cément acellulaire afibrillaire (CAA), 

• Le cément acellulaire à fibres extrinsèques (CAFE), 

• Le cément cellulaire à fibres intrinsèques (CCFI). 

 

Le cément assure trois rôles : 

 

• Rôle d’ancrage : le cément procure le maintien de la dent via les fibres de 

Sharpey qui s’insèrent au niveau du desmodonte et du cément ; 

• Rôle de protection : il protège la dentine, le phénomène d’hyperesthésie 

dentinaire apparaît quand la dentine n’est plus protégée par le cément ; 

• Rôle de compensation : la perte de substance dentaire au cours du vieillissement 

est assurée par une apposition de cément (5,7). 
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III. Les lésions endo-parodontales 
 

L’endodonte et le parodonte sont étroitement liés par leurs origines communes, de leurs 

interactions anatomiques et fonctionnelles ; on parle de « continuum endo-parodontal ». La 

compréhension des voies de communications est nécessaire au praticien afin d’établir le 

diagnostic et de mettre en place un traitement adéquat lors de la prise en charge de patients 

présentant une lésion endo-parodontale (8–11). 

 

Les lésions endo-parodontales sont la résultante d’une triade : l’anatomie de l’organe 

dentaire (voie de communication physiologique), les facteurs aggravants (voie de 

communication non physiologique) et le microbiote associé ; nous allons développer ces trois 

protagonistes. 

 

A. Les	voies	de	communications	physiologiques	

 

       
 

Figure 2 Les voies de communications physiologiques (12) 

 
1. Foramen apical 

2. Canal latéral 

3. Tubuli dentinaires 

4. Sillon ou invagination 



 18 

1. Le foramen apical 

 

Le foramen apical est la voie de communication principale ; ayant un diamètre de 

20/100ième de millimètre il permet la circulation du paquet vasculo-nerveux issu du parodonte.  

Une pathologie telle qu’une inflammation pulpaire ou une nécrose entraîne un passage, au 

travers du foramen, des bactéries et de leurs sous-produits au niveau du péri-apex. Ce 

phénomène se manifeste par une inflammation des tissus péri-apicaux responsable de 

résorption osseuse et/ou radiculaire.  

Le processus inverse existe mais se trouve plus rarement ; le foramen apical peut devenir 

la porte d’entrée des bactéries issues d’une poche parodontale seulement si cette dernière 

atteint l’apex (9–11,13). 

 

2. Les canaux accessoires et latéraux 

 

La présence de canaux accessoires et latéraux est estimée à 30% à 40% ;  De Deus a mis 

en évidence que 17% des dents avaient des canaux latéraux dans le tiers apical, 9% dans le 

tiers médian et enfin 2% dans le tiers coronaire. 

Les canaux latéraux et accessoires ont un diamètre pouvant varier de 4 à 700 micromètres.  

Ces canaux laissent passage à du tissu conjonctif et vasculaire et peuvent donc être par 

conséquent une voie de propagation des produits bactériens entraînant une inflammation du 

parodonte (9–11,13,14). 

 

3. Les tubuli dentinaires 

 

A l’état physiologique les tubuli dentinaires sont recouverts par l’émail au niveau 

coronaire et par le cément au niveau radiculaire. Plusieurs étiologies possibles peuvent 

expliquer leurs expositions anormales : 

 

• La maladie parodontale avec récessions ; 

• Anomalie morphologique de la dent (discontinuité émail-cément) ; 

• Traumatisme, carie, perte de reconstitution ; 

• Surfaçage radiculaire répété. 
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Par leur nombre et leur densité, l’exposition des tubuli dentaires peut devenir une voie de 

communication entre endodonte et parodonte (9–11,13). 

 

4. Les sillons ou invaginations 

 

Ils correspondent à une anomalie qui survient lors du développement de la dent ; il s’agit 

d’une invagination coronoradiculaire pouvant être à l’origine d’un défaut de la jonction 

cemento-dentinaire et de l’attache épithélio-conjonctive. Son incidence varie entre 2,5% à 

8,5% selon les études et touche plus particulièrement l’incisive maxillaire latérale au niveau 

de la fosse de son cingulum (15–17). 

 

B. Les	voies	de	communications	pathologiques	

 

1. Les fêlures et les fissures 

 

Une voie de communication pathologique peut être également issue lors d’une anomalie 

de développement anatomique ou structurale de la dent (9). 

La prévalence des fêlures est difficile à évaluer car leur prise en charge s’inscrit dans un 

contexte pathologique ; en effet nombreuses d’entres elles peuvent rester asymptomatiques. 

 

2. Les traumatismes dentaires 

 

Un traumatisme dentaire peut mettre en jeu la pulpe et le ligament alvéolaire. Une fracture 

amélo-dentinaire simple ou compliquée entraînant l’exposition des tubuli dentinaires et/ou de 

la pulpe peut ouvrir une voie pour la pénétration des bactéries vers l’endodonte. 

Un mésusage des instruments de préparation canalaire, d’obturation et de dépose de tenon 

peut engendrer des forces anormales ayant des conséquences identiques aux fêlures/fractures 

d’origine traumatique. Le hiatus ainsi créé engendre l’infiltration de bactéries et par 

conséquent une lésion inflammatoire provoquant une destruction des fibres conjonctives et du 

tissu osseux (9–11,13). 
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3. Les résorptions 

 

La résorption radiculaire est un processus pathologique provoquant une perte de substance 

des tissus durs, on en distingue deux types : 

• Point de départ parodontal : la résorption externe, 

• Point de départ endodontique : la résorption interne. 

 

Une résorption peut être issue d’un traitement orthodontique, d’un traumatisme, d’un 

traitement d’éclaircissement.  

Le traitement consiste en l’ablation du tissu de résorption et à la mise en place d’un 

traitement endodontique afin de stopper ce processus inflammatoire  pouvant  entraîner une 

perte de l’organe dentaire (9,11). 

 

4. Les perforations 

 

Une communication peut faire suite à une manœuvre iatrogène notamment lors d’un 

traitement endodontique, la dépose d’un tenon. Cette voie pathologique entraîne une 

communication entre les tissus pulpaires et les tissus parodontaux compromettant le pronostic 

de la dent. La localisation, la taille, le traitement mis en place sont des facteurs à prendre en 

compte pour le devenir de la dent sur l’arcade (9,11,13). 

 

C. Facteurs	étiologiques	et	microbiote	de	la	lésion	endo-parodontale	

 

1. Microbiologie 

 

Le dernier protagoniste est la présence d’agents pathogènes au niveau de l’endodonte 

ou/et du parodonte. On en distingue deux types : 

• les agents vivants pathogènes correspondant aux bactéries, aux agents fongiques et 

aux virus, 

• les agents non-vivants correspondant entre autre aux résidus d’amalgames, aux 

produits d’obturations (9). 
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Kakehashi, avec son étude princeps, a étudié sur des rats la corrélation entre la présence 

de micro-organismes et le développement de lésions parodontales et pulpaires ; ses travaux 

permettent d’établir un lien direct entre la présence d’agents pathogènes et une maladie 

parodontale et/ou pulpaire (18,19). 

En 1995, Kurihara et al ont réalisé une étude microbiologique et immunologique des 

lésions endo-parodontales. Ils ont mis en évidence une prédominance de cocci Gram + 

(Peptostreptococcus et Streptococcus)  et de bâtonnets Gram + (Actinomyces) au niveau 

radiculaire (20). 

En 2001, Rôças et al se sont intéressés à la présence du complexe rouge (Porphyromonas 

gingivalis, Tannerella forsythia et Treponema denticola) au niveau radiculaire, le complexe 

rouge étant impliqué dans les maladies parodontales sévères. Pour se faire, il a étudié 50 dents 

présentant une nécrose pulpaire et une pathologie péri-radiculaire ; ses résultats ont mis en 

évidence la présence d’au moins un des micro-organismes du complexe rouge dans 66% des 

cas suggérant leurs rôle dans les pathologie pulpaires (21). 

 

L’ensemble des études met en évidence qu’il n’existe pas de flore microbiologique 

spécifique aux lésions endo-parodontales hormis le fait qu’elle soit anaérobie. 

 

2. Étiologies 

 

Nous allons distinguer deux types de lésions endo-parodontales en fonction des voies de 

communications vues précédemment : 

 

a. Les lésions endo-parodontales liées à des infections endodontiques et/ou 

parodontales 

 

Elles sont induites soit par une lésion carieuse touchant la pulpe et secondairement le 

parodonte ; soit une lésion parodontale qui touche secondairement les canaux 

radiculaires ; soit une lésion combinée affectant l’endodonte et le parodonte 

simultanément (9,15,22). 
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b. Les lésions endo-parodontales associées à des traumatismes et des facteurs 

iatrogènes 

 

Le pronostic peut être réservé car il y a une atteinte de l’intégrité de la structure 

dentaire ; les situations les plus fréquentes sont les perforations radiculaires et du 

plancher, les fêlures dentaires et les résorptions (9,15,22). 

 

3. Facteurs de risques 

 

Les principaux facteurs de risques sont la maladie parodontale, les traumatismes bucco-

dentaires, la présence de restaurations coronaires iatrogènes ou non étanches ainsi que les 

malformations du développement de l’odonte (présence de sillons, de perles d’émail) 

(9,15,22–25). 

 

D. Classifications	des	lésions	endo-parodontales	

 

Depuis près de cinquante ans de nombreux auteurs se sont intéressés aux lésions endo-

parodontales dont leurs travaux ont permis l’établissement de différentes classifications ; elles 

ont été construites sur plusieurs critères : l’étiologie, l’évolution ou bien encore la 

thérapeutique. 

Nous allons développer celle de Simon et al, classification « princeps » ; et la dernière 

issue du consensus de Chicago. 

 

1. Classification de Simon, Glick et Franck (1972) 

 

Cette classification est la plus utilisée et se base sur la première source d’infection. 

 

• 1. Origine endodontique pure, 

• 2. Origine endodontique primaire avec atteinte parodontale secondaire, 

• 3. Origine parodontale pure, 

• 4. Origine parodontale primaire avec atteinte endodontique secondaire, 

• 5. Lésions combinées « vraies » (5,26). 
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Figure 3 Classification de Simon et al (26) 

 

2. Classification de Chicago (2017) 

 

Cette classification a été établie en prenant compte des signes pouvant avoir un impact sur 

le traitement comme la présence ou non de fractures, de perforations, de parodontite et de 

l’atteinte parodontale autour de la dent.  

 

• 1. Lésion endo-parodontale avec atteinte radiculaire (d’origine traumatique ou 

iatrogène) : 

§ a. Fracture ou fêlure radiculaire, 

§ b. Perforation canal radiculaire ou chambre pulpaire, 

§ c. Résorption radiculaire externe. 

 

• 2. Lésion endo-parodontale sans atteinte radiculaire : 

§ a. Lésion endo-parodontale chez un patient présentant une 

parodontite : 

• Grade 1 : poche parodontale étroite sur une surface dentaire, 

• Grade 2 : poche parodontale large sur une surface dentaire, 

• Grade 3 : poche parodontale large sur plus d’une surface 

dentaire. 

§ b. Lésion endo-parodontale chez un patient ne présentant pas de 

parodontite : 

• Grade 1 : poche parodontale étroite sur une surface dentaire, 

• Grade 2 : poche parodontale large sur une surface dentaire, 
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• Grade 3 : poche parodontale large sur plus d’une surface 

dentaire (27,28). 

 

Ces différentes classifications ont été établies selon différents critères : l’étiologie, le 

pronostic, la thérapeutique ou bien la chronologie de la lésion. La pose du diagnostic est un 

élément important car il va permettre au praticien de mettre en place une thérapeutique 

adéquate. 

La classification de Chicago est intéressante car elle permet de distinguer si il y a une 

atteinte de l’intégrité radiculaire ; elle prend également compte du terrain parodontal du 

patient et de l’importance de la perte tissulaire. 

 

E. Démarche	Diagnostique	de	la	lésion	endo-parodontale	

 

La prise en charge d’un patient avec une suspicion de lésion endo-parodontale doit être 

rigoureuse et se déroule de la façon suivante : 

 

1. Anamnèse 

 

L’anamnèse est une étape primordiale permettant de mettre en évidence les facteurs 

favorisant à la survenue d’une lésion endo-parodontale : 

 

• Présence de maladie métabolique notamment le diabète (lien bidirectionnel entre 

diabète et parodontite) ; 

• Présence d’antécédent ou non de maladie parodontale dans la famille, 

• Consommation de tabac ou non ; 

• Chronologie du parcours de soins dentaires : antécédents de traumatismes bucco-

dentaires, de traitements coronaires et endodontiques, présence de reconstitutions 

corono-radiculaires. 

 

Cette étape est suivie par un examen clinique complet afin de poser le diagnostic positif. 
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2. Examen clinique 

 

a. Examen visuel 

 

On réalise tout d’abord un examen des tissus durs à la recherche de restaurations dentaires 

défectueuses et non étanches, de caries, de pink spot, de décolorations dentaires ou encore 

d’usure dentaire. 

Il faut ensuite s’intéresser à la muqueuse afin de mettre en évidence la présence de tartre, 

d’inflammation gingivale ou d’ulcération. A ce stade le diagnostic ne peut pas être posé, il est 

nécessaire de réaliser les tests complémentaires (5,9,13). 

 

b. Palpation 

 

La palpation est réalisée avec une pression digitale de l’index sur la muqueuse en regard 

de zone apicale. La mise en évidence d’une zone douloureuse peut signer un processus 

inflammatoire en phase aiguë ; l’origine endodontique et/ou parodontale ne peut pas être 

déterminée à ce stade (5,9,13). 

 

c. Percussion 

 

La percussion est effectuée avec le manche du miroir métallique, en percutant doucement 

les surfaces occlusales. Il est noté que comme le test de palpation, la percussion ne permet pas 

de diagnostiquer le statut pulpaire mais permet de mettre en évidence une inflammation péri-

radiculaire. Une réponse positive traduit une inflammation du ligament alvéolo-dentaire 

pouvant être d’origine endodontique ou parodontale (5,9,13). 

 

d. Test de sensibilité  

 

Le test de vitalité et le sondage parodontal sont deux tests à mettre en corrélation afin 

d’établir un diagnostic. 

Il existe plusieurs tests afin d’évaluer le statut pulpaire ; on distingue notamment le test au 

froid, le test électrique, le test de débit sanguin et le test de la cavité. Une réponse négative 
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peut mettre en évidence une nécrose de la pulpe ; une réponse exacerbée signe un 

inflammation pulpaire (5,9,13). 

 

e. Mobilité dentaire 

 

Il est important d’évaluer la mobilité dentaire, il existe plusieurs classifications dont la 

classification de Mülheman : 

 

• Mobilité 0 : ankylose, 

• Mobilité 1 : mobilité physiologique, 

• Mobilité 2 : mobilité transversale visible à l’œil nu inférieure à 1 mm, 

• Mobilité 3 : mobilité transversale supérieure à 1 mm, 

• Mobilité 4 : mobilité axiale et transversale (5). 

 

3. Le sondage parodontal 

 

Le sondage parodontal va permettre de contrôler l’intégrité de l’attache épithélio-

conjonctive. Une sonde parodontale millimétrée est utilisée, parallèlement au grand axe de la 

dent. Une profondeur de sondage supérieure à 5 mm traduit une perte d’attache importante 

pouvant être d’origine parodontale seule ou liée à une lésion endo-parodontale (5,9,13). 

 

Il est important de réaliser un sondage parodontal bouche entière afin de poser le 

diagnostic de parodontite ou non. Il va pouvoir compléter l’examen clinique et par conséquent 

affiner le pronostic des sites touchés par une lésion endo-parodontale (27). 

 

4. Radiographie 

 

Après avoir réalisé un examen clinique rigoureux, l’examen radiographique rétro-

alvéolaire permet de compléter l’examen afin de poser le bon diagnostic. Il permet la 

détection de caries, l’ajustement des reconstitutions et des prothèses en place, les traitements 

endodontiques et enfin la mise en évidence de zones de résorption osseuse péri-radiculaire 

(5,9,13). 
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F. Prise	en	charge	des	lésions	endo-parodontales	
 

Le traitement des lésions endo-parodontales combinées nécessite un séquençage en 

plusieurs temps de la phase thérapeutique afin d’obtenir une cicatrisation optimale. Schmidt et 

al ont réalisé en 2014 une revue systématique de la littérature afin de répondre à plusieurs 

questions : « Quelles séquences de traitements ont été appliquées ? » «  Y a t’il une réduction 

de profondeur de poche ? » « Quel a été l’intervalle de temps après la première étape de 

traitement ? » 

Les auteurs concluent que la première étape du traitement des lésions endo-parodontales 

est le traitement endodontique ; une réévaluation est réalisée à 3 mois (29). 

 

La prise en charge d’une lésion endo-parodontale doit se dérouler ainsi : 

 

• Séance de motivation à l’hygiène, 

• Traitement ou retraitement endodontique, 

• Réévaluation à 3 mois, 

• Traitement parodontal en fonction de la réévaluation clinque. 

 

      Le traitement ou le retraitement endodontique doit être entrepris en premier, en effet 

l’assainissement de l’endodonte est nécessaire afin de ne pas compromettre le traitement 

parodontal. Une thérapeutique parodontale mise en place en première aurait pour conséquence 

une élimination du cément et donc la mise en exposition des tubuli dentinaires pouvant 

augmenter le risque de résorptions radiculaires ; l’exposition des tubuli dentinaires aux 

différents matériaux endodontiques majore également le risque de résorptions. Il a été 

également mis en évidence qu’une infection intra-canalaire peut entraîner une réaction 

inflammatoire sur la surface radiculaire de la dent. La cicatrisation endodontique est 

également plus prédictible permettant ainsi de mettre en évidence plus facilement la 

composante parodontale (5,9,12,30–33). 

 

       A l’issue du traitement ou du retraitement endodontique, la thérapeutique parodontale 

doit être mise en place ; il n’existe pas de consensus entre les auteurs concernant le délai entre 

la fin de la séquence endodontique et le début de la séquence parodontale. En 2005, Vakalis et 

al a évalué sur 9 patients la standardisation de la prise en charge des lésions endo-
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parodontales en effectuant la thérapeutique parodontale un mois après le traitement 

endodontique ; les résultats ont mis en évidence un gain osseux alvéolaire. Simon préconise 

de laisser une période de trois mois, ce délai permettant une bonne guérison de la composante 

endodontique et donc d’optimiser la guérison et la réparation de la composante tissulaire. Il 

est donc communément admis d’attendre au minimum un mois après le traitement 

endodontique pour entreprendre le traitement parodontal (22,30,31). 

 

En se basant sur la nouvelle classification de Chicago nous pouvons établir un arbre 

décisionnel thérapeutique pour la prise des lésions endo-parodontales : 

 

• Algorithme si présence d’une lésion endo-parodontale avec atteinte radiculaire : 

 

 

 
 

                                                                                                                                                    
 

 

 

 

 

Lésions endo-parodontales avec atteintes radiculaires 
(Origine traumatique ou iatrogène) 

Conservation suite à une 
fracture ou fêlure 

Résorption radiculaire 
externe 

Conservation suite à perforation 
radiculaire ou du plancher 

Oui Non 

Obturation 
perforation 

puis traitement 
endodontique 

Avulsion 
Obturation de la 
fracture ou de la 

fêlure puis 
traitement 

endodontique  

Avulsion 

Traitement 
endodontique puis 
reconstitution perte 

de substance 

Oui Non 
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• Algorithme si présence d’une lésion endo-parodontale sans atteinte radiculaire : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

IV. Les défauts osseux parodontaux 
 

L’utilisation de classification des lésions osseuses selon leurs types, leurs localisations 

ou leurs morphologies permettent d’aider le praticien en premier lieu sur sa conduite à tenir, 

mais également sur le pronostic. 

 

La classification de Goldman et Cohen en 1958 décrit deux types de défauts osseux, la 

lésion supra-osseuse et la lésion infra-osseuse ; il faut également ajouter un autre type de 

lésion. En effet, lorsque la localisation de la lésion se situe au niveau de l’espace inter-

radiculaire d’une dent pluri-radiculée on parle de lésions inter-radiculaires. Il est à noter qu’il 

peut exister une association de lésions : un défaut supra ou infra osseux associé à un défaut 

inter-radiculaire on parle alors de lésions combinées (34,35). 

 

 

Lésions endo-parodontales sans atteintes radiculaires 
 

Patient ayant une parodontite Patient n’ayant pas de parodontite 

Traitement endodontique puis réévaluation Traitement endodontique puis traitement 
parodontal  
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Figure 4 Classification de Goldman et Cohen (34,35) 

 

A. Lésion	supra-osseuse	
 

La lésion supra-osseuse se définit comme une alvéolyse dont le fond de la poche est situé 

au niveau de la crête alvéolaire, on parle alors d’alvéolyse horizontale (figure 4). Chez un 

patient présentant ce type de lésion il est indispensable de prendre en charge sa maladie 

parodontale ; cependant une néoformation osseuse ne sera pas possible. En effet, afin de 

recréer de l’os, il est indispensable d’avoir une « matrice » osseuse permettant le recrutement 

des cellules (35). 

 

1. Traitement de la lésion supra-osseuse 

 

L’alvéolyse horizontale entraîne une morphologie de la crête plate ou en balcon, le 

praticien peut être amené à réaliser une ostéoplastie afin de favoriser une meilleure coaptation 

du lambeau au niveau du collet des dents (35). 
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Figure 5 Ostéoplastie d'un défaut supra-osseux (35) 

 

B. Lésion	infra-osseuse	

 

La lésion infra-osseuse correspond à un défaut parodontal dont le fond de la poche se situe 

sous le niveau de la crête alvéolaire (figure 4), on parle alors d’alvéolyse verticale. 

En se basant sur la classification de Goldman et Cohen, on peut alors distinguer deux 

types défauts infra-osseux :  

 

1. Lésion infra-osseuse ne touchant qu’une seule dent 

 

• Défaut infra-osseux à 3 parois : il présente une paroi dentaire et trois parois osseuses, 

de meilleur pronostic car permet un matriçage. 
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Figure 6 Lésion osseuse à 3 parois (35) 

 

• Défaut osseux à 2 parois : il présente deux parois osseuses et une paroi dentaire 

 

 
Figure 7 Lésion osseuse à 2 parois (35) 
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• Défaut osseux à une paroi : elle présente une paroi osseuse et 3 parois dentaires : le 

pronostic dans ce cas précis est très réservé. 

 

 
Figure 8 Lésion osseuse à 1 paroi (35) 

 

2. Lésion infra-osseuse touchant deux dents 

 

• Défaut osseux dit « cratère » : il s’agit d’une lésion en forme d’arc de cercle qui 

intéresse deux dents adjacentes avec une relative symétrie. 

 

 
Figure 9 Lésion type "cratère" (35) 

 

Lors de sa démarche clinique, après diagnostic de lésions infra-osseuses, le clinicien doit 

s’intéresser à deux éléments : 
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• L’angle du défaut : 

 

L’angle formé par le défaut osseux et l’axe de la dent est un élément à prendre en compte 

afin d’optimiser le pronostic. Plusieurs études, notamment celle de Cortellini et al et Tsitoura 

et al ont mis en évidence un meilleur gain d’attache lorsque le défaut présente un angle 

inférieur à 25° en comparaison avec un angle supérieur à 37°. Tsitoura et al obtiennent 

comme résultat une probabilité de gain d’attache supérieure à 3mm soit 2,46 fois plus 

important lorsque l’angle du défaut est inférieur à 22° que si il est supérieur à 36° (36,37). 

 

• La profondeur de poche : 

 

On distingue deux types de défauts intra-osseux, les superficiels dont la profondeur de 

poche est inférieure à 3 mm et les profonds dont la profondeur de poche est supérieure à 

4mm. De nombreuses études dont celle de Cortellini et al ont mis en évidence que la quantité 

de gain d’attachement était plus élevée dans les lésions profondes, cependant les potentiels de 

régénération sont identiques (38–40). 

 

3. Traitement des lésions infra-osseuses 

 

Les défauts intra-osseux signent souvent le caractère actif de la maladie parodontale, il est 

donc important de les prendre en charge pour éviter le risque d’aggravation.  

Il faut tout d’abord prendre en compte le nombre de parois afin de mettre en place une 

thérapeutique adéquat : 

 

• Défaut à une paroi : pronostic très réservé lié au fait de l’absence de « matriçage » et 

donc de renouvellement cellulaire. On préconise pour ce cas la création d’une 

architecture osseuse physiologique ; 

• Défaut à 2 parois : la capacité de régénération est plus importante, on réalise une 

résection osseuse puis on peut procéder à une technique de régénération ; 

• Défaut à 3 parois : le pronostic est très bon, on réalise une technique de régénération 

ou de greffe osseuse ; 

• Défaut combiné dit « cratère » : l’anatomie du défaut et la répartition des parois va 

guider notre thérapeutique (35). 
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Il faut également prendre en compte la profondeur et la largeur du défaut : 

 

• Défaut superficiel et étroit : on réalise un curetage ouvert avec plus ou moins une 

résection osseuse ; 

• Défaut superficiel et large : on réalise un curetage ouvert avec cette fois-ci une 

résection modérée ; 

• Défaut profond et étroit : on réalise un curetage ouvert associé à une technique de 

régénération ou de comblement osseux (jamais de résection) ; 

• Défaut profond et large : la seule thérapeutique est le curetage ouvert associé à une 

régénération ou à un comblement osseux (35). 

 

Il est important de préciser que le curetage de la lésion est une étape indispensable afin 

d’éliminer la totalité du tissu de granulation permettant d’obtenir une régénération spontanée 

(35). 

 
 

Figure 10 Arbre décisionnel des lésions infra-osseuses 
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Il est important de préciser que les lésions osseuses parodontales peuvent être associées, 

entraînant des pronostics différents : 

 

 
Figure 11 Pronostic thérapeutique en fonction des lésions associées (35) 

 

Le schéma ci-dessus est l’algorithme permettant d’établir un pronostic. Par exemple, 

une lésion de classe 1 inter-radiculaire associée à un défaut intra-osseux de 3 murs est de bon 

pronostic, cependant si elle est associée à une lésion intra-osseuse d’un mur le pronostic 

devient très réservé. 

 

C. Techniques	de	régénération	
 

Le développement des biomatériaux permet la restauration, le maintien et l’amélioration 

des tissus humains et donc en odontologie d’améliorer le pronostic des dents. Nous allons 

développer deux types d’adjuvants thérapeutiques qui sont utilisés pour le traitement des 

lésions endo-parodontales : les greffes osseuses et les dérivés de la matrice amélaire. 
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1. Les greffes osseuses 

 

Il est important avant de développer de définir trois termes permettant de caractériser les 

propriétés des biomatériaux greffés :  

 

• L’ostéogénie : le néo-os est formé par les ostéoblastes et les ostéoclastes ainsi que 

les facteurs de croissance contenus lors de la greffe ; l’os autogène est le seul à 

posséder cette capacité ; 

• L’ostéoconduction : cette propriété ne permet pas la formation de nouvel os 

directement mais sert de matrice à la formation osseuse permettant le 

développement des cellules osseuses. 

• L’ostéoinduction : c’est la capacité d’un matériau d’induire la formation osseuse 

dans un site ectopique non-osseux. Ce type de matériaux est donc capable de 

recruter des cellules mésanchymateuses ostéoprogénitrices et de les transformer en 

ostéoblastes matures (35). 

 

a. L’os autogène 

 

L’os autogène est le « gold standard », il est ostéoconducteur et possède un fort potentiel 

ostéogénique. Il induit un meilleur gain d’attache clinique ; cependant dans le traitement des 

lésions endo-parodontales la disponibilité d’os autogène est relativement faible avec les 

techniques de chirurgie minimale invasive et donc peu utilisé en pratique courante (35,41). 

 

b. Les substituts osseux 

 

i. L’allogreffe 

 

      Elles sont issues d’os humains prélevés sur des cadavres ou de têtes fémorales en cours de 

chirurgie orthopédique, elles subissent un traitement physicochimique afin d’éliminer tout 

risque infectieux. On distingue deux types d’allogreffes : l’os humain lyophilisé (FDBA) et 
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l’os humain lyophilisé et déminéralisé (DFDBA) ; ce sont des biomatériaux ostéoconducteurs 

(35). 

ii. La xénogreffe 

 

      Les xénogreffes proviennent d’os bovin ou du corail ; elles subissent également un 

traitement physicochimique afin d’éliminer tout risques d’antigénicité. En chirurgie 

parodontale, la xénogreffe d’origine bovine est largement privilégiée ; la structure des 

particules présente des macroporosités similaires à celles retrouvées au niveau de l’os 

spongieux humain et la résorption reste faible. Ce biomatériau peut être utilisé en association 

aux dérivés de la matrice amélaire pour le traitement des défauts larges permettant d’éviter 

l’effondrement des tissus mous (35). 

 

iii. Les matériaux alloplastiques 

 

       Les matériaux alloplastiques ont vu le jour pour pallier à un éventuel risque de 

contamination d’agents infectieux inter-humains ou inter-espèces. On retrouve comme 

matériaux principalement des sulfates de calcium, des phosphates de calcium et des silicates. 

Ils agissent uniquement en ostéoconduction (35). 

 

       Il existe peu d’études randomisées comparant les différents matériaux de substitutions, le 

choix de tel ou tel biomatériau est donc très dépendant de l’opérateur. 

 

2. Les dérivés de la matrice amélaire 

 

Les dérivés de la matrice amélaire (DMA) se sont largement imposés en chirurgie 

parodontale du fait de leur reproductibilité. Ils sont issus des dérivés de protéines de l’émail 

des bourgeons de dent de sagesses porcins notamment les amélogénines qui sont utilisées en 

parodontologie. Leurs rôles reposent sur la propriété des amélogénines à induire la 

différenciation des cellules mésenchymateuses en cémentoblastes. Le produit commercial est 

l’EMDOGAIN, il est composé à 95% d’amélogénines incluses dans un gel de propylène 

glycol alginate (PGA) (35,42,43). 

L’utilisation de DMA n’entraîne pas une formation osseuse mais une néoformation de 

cément au niveau de la surface radiculaire induisant secondairement la régénération du 



 39 

ligament alvéolo-dentaire on parle alors de régénération tissulaire induite ; son utilisation peut 

être associée avec les matériaux de substitution osseuse (35,42). 

V. Lambeau et technique de chirurgie parodontale 
 

Le lambeau se définit comme un décollement chirurgical des tissus mous permettant de 

visualiser un site opératoire. En parodontologie, il permet un accès direct aux surfaces 

osseuses ou radiculaires des défauts parodontaux (6,35). 

La chirurgie parodontale est devenue un adjuvant de la thérapie initiale parodontale. La 

décision de traiter un patient chirurgicalement se pose à 2-3 mois après la thérapie initiale lors 

de la phase de réévaluation ; l’existence de poches supérieures à 6 mm, de saignements pose 

l’indication de chirurgie. 

L’élévation d’un lambeau permet d’accéder aux lésions parodontales nécessitant un 

traitement mécanique et/ou chimique. Heitz et al a mis en évidence que le traitement 

chirurgical des poches parodontales supérieures à 6 mm en thérapeutique initiale est supérieur 

au traitement non-chirurgical en gain d’attache (35,44). 

 

A. Lambeau	d’accès	en	macro-chirurgie	

 

Le lambeau d’accès est un lambeau replacé, il s’effectue avec des incisions intra-

sulculaires permettant un assainissement à ciel ouvert avec débridement des surfaces osseuses 

et radiculaires. Son inconvénient majeur est la blessure de la papille inter-dentaire pouvant 

aboutir à une exposition des matériaux de régénération (membrane/greffe) et surtout un perte 

en regard des secteurs antérieurs entraînant une problématique esthétique (35,45). 
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Figure 12 Lambeau d'accès (Courtoisie du Dr Popelut) 

 

B. Lambeau	esthétique	d’accès	

 

Le lambeau de préservation papillaire a été initialement décrit par Genon et al sous le nom 

de lambeau esthétique d’accès (LEA). Il est indiqué en premier lieu en secteur antérieur afin 

de préserver les  papilles inter-dentaires. Cette technique chirurgicale présente un double 

intérêt : tout d’abord elle permet le maintien de la papille inter-dentaire en conservant sa 

vascularisation et  permet la protection du caillot sanguin. Ce lambeau est désormais indiqué 

également en secteur postérieur (35,46,47). 

Le lambeau esthétique d’accès peut présenter un abord vestibulaire ou palatin en fonction 

du siège de la lésion et de la largeur de l’espace inter-dentaire. 
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Figure 13 lambeau de préservation papillaire avec abord palatin (35) 

 

C. La	chirurgie	minimale	invasive	

 

La chirurgie minimale invasive est une procédure microchirurgicale ayant pour indication 

le traitement des lésions infra-osseuses isolées. Harrel et al est un des premiers à décrire la 

technique de chirurgie mini-invasive (MIST) dans le cadre de régénération parodontale. Le 

tracé d’incision correspond à deux incisions intra-sulculaires autour des dents bordant la 

lésion et une inter-dentaire, la papille est ensuite décollée en vestibulaire et en palatin/lingual 

(35,48–50). 

Cortellini et Tonetti sont les précurseurs de la chirurgie minimale invasive. En 1995, ils 

reprennent les travaux de Takei sur le lambeau de préservation papillaire. Cette technique de 

chirurgie parodondale se base sur des tracés d’incision intra-sulculaire atraumatiques et sur la 

réalisation de sutures matelassiers permettant de protéger le site de régénération. Plusieurs 

avantages sont à souligner : 

 

• Réduire le traumatisme chirurgical, 

• Favoriser la stabilité du caillot et du lambeau, 

• Réduire le temps chirurgical, 

• Améliorer les suites post-opératoires. 

 

En 2007, Cortellini et al observe dans son étude une amélioration des paramètres cliniques  

avec une amélioration du gain d’attache de 4,9 mm, une réduction de profondeur de poche de 

4,8 mm. On note également des récessions post-opératoires très faible, cela est dû à une 

réduction du traumatisme de la papille interdentaire durant l’intervention (51).  

La technique MIST a été modifiée par Cortellini et al en M-MIST. Elle reprend la 

technique de chirurgie minimale invasive et elle diffère dans le fait que le lambeau est élevé 
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uniquement du côté de la lésion osseuse parodontale. Cette technique permet d’augmenter la 

stabilité pour la régénération en laissant les tissus mous attachés sur la crête osseuse, ils 

constituent une enveloppe stable permettant la formation d’un caillot et la création d’un 

espace de régénération. La morphologie du lambeau dans la technique M-MIST minimise les 

dommages du système vasculaire en favorise le principe de cicatrisation primaire : une 

fermeture primaire a été rapportée dans 100% des cas et maintenues dans 95% des cas à une 

semaine (49,51,52). 

Les séries de Cortellini et al et de Ribeiro et al ont également mis en évidence une 

amélioration des suites post-opératoires avec une diminution de l’œdème, de suppuration et 

de déhiscence du lambeau (50,53,54). 

Le ressenti par le patient est également à prendre en compte, la technique de chirurgie 

minimale invasive réduit le temps opératoire et l’inconfort du patient en post-opératoire. En 

effet, les études suggèrent une absence d’inconfort en per-opératoire ainsi qu’une absence de 

douleur dans plus de 70% de cas en post opératoire (52,54,55). 

Au travers de ses travaux, Cortellini a établi un protocole thérapeutique en fonction de la 

taille de l’espace inter-dentaire, de la taille du défaut et de la stratégie de régénération 

(35,40,49). 

 

1. Taille de l’espace inter-dentaire 

 

• Technique de préservation papillaire modifiée (MPPT) : lorsque l’espace inter-

dentaire est supérieur ou égal à 2 mm cette technique est indiquée permettant 

également si besoin un abord vestibulaire (35,45,56,57), 

 

 

 
Figure 14 Technique de préservation papillaire modofiée avec abord vestibulaire (57) 
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• Technique de préservation papillaire simplifiée (SPPF) : lorsque l’espace inter-

dentaire est inférieur à 2 mm, on ne peut pas conserver l’intégralité de la papille ; 

il est donc nécessaire de rentrer dans la papille afin d’obtenir une plus grande 

épaisseur tissulaire permettant ainsi de conserver une plus grande vascularisation 

(35,45,56,58). 

 

 

 
Figure 15 Technique de préservation papillaire simplifiée (58) 

 

 

• Incision crestale : lorsqu’on est en présence d’une crête édentée à côté du défaut à 

traiter. 

 

2. La taille du défaut à traiter 

 

• Lorsque le défaut implique 1/3 de la racine : il existe deux cas de figure si le 

nettoyage est possible en vestibulaire on élève un lambeau par la technique M-MIST ; 

si le nettoyage est impossible en vestibulaire on utilise la technique MIST, 

• Lorsque le défaut implique 3/4 de la racine : on réalise un lambeau étendu (35,49). 

 

 

3. Stratégie de régénération  

 

La stratégie de régénération est dépendante également du type de lambeau : 
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• Lambeau étendu : si le défaut est contenu, on préconise l’utilisation de DMA ; si 

le défaut n’est pas contenu on préconise une membrane avec DMA ou substituts 

osseux, 

• Technique M-MIST : si le défaut est contenu, on utilise les DMA ; si le défaut 

n’est pas contenu les substituts osseux+DMA sont retenus ; 

• Technique MIST : le surfaçage seul ou l’application de DLA suffit (35,49). 

 

Cortellini a pu établir un protocole fiable et ayant des résultats reproductibles ; il est à 

noter que dans la majorité des cas les sutures matelassiers verticales sont préconisées 

permettant de protéger le site et stabiliser le caillot (35,49,50). 

 

VI. Etude de cas 
 

Cette étude de cas inclut trois patients qui ont été suivis par le Docteur Antoine Popelut.  

 

1. Une anamnèse et un examen clinique parodontal permettant de mettre en évidence : 

• Les facteurs de risque : diabète, tabac 

• Le phénotype parodontal 

• Evaluation du tartre supra et sous gingival 

• Présence/Absence de plaque 

• Les mobilités dentaires (Indice de Mülheman) 

• Indice de saignement (BoP : Bleeding on probing) 

 

2. Une motivation à l’hygiène avec explication du brossage dentaire et prescription de 

brossettes inter-dentaires 

3. Le traitement mécanique avec détartrage à l’aide d’inserts à ultrasons et si besoin le 

surfaçage radiculaire. 

4. Le traitement ou retraitement endodontique de la dent dont le diagnostic de lésion 

endo-parodontale a été posé. 

 

Cette prise en charge initiale permet de rétablir l’équilibre hôte-bactérie. Une phase de 

réévaluation est nécessaire 2 à 3 mois après la thérapeutique initiale afin d’objectiver la santé 
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parodontale. Un sondage supérieur à 5 mm, ainsi qu’un saignement lors du sondage nécessite 

un traitement correcteur chirurgical (59). 

 

A. Matériels	et	méthodes	

 

1. Critères d’inclusion 

 

§ Présence d’une lésion infra-osseuse en présence de maladie parodontale ou non,  

§ Présence de lésion endo-parodontale avec une poche parodontale en regard du 

péri-apex et une sensibilité pulpaire négative liée soit à une nécrose pulpaire soit 

un traitement canalaire ancien, 

§ Adhésion au protocole et compliance du patient. 

 

2. Critères d’exclusion 

 

Aucun critère d’exclusion n’a été retenu pour cette étude de cas. 

 

3. Procédure 

 

§ Traitement endodontique ou retraitement endodontique  

§ Traitement chirurgical parodontal 2 à 3 mois après la thérapeutique endodontique : 

o Chirurgie minimale invasive/technique MIST 

o Élimination du tissu de granulation à l’aide d’inserts à ultra-sons 

o Protocole Emdogain : mise en place prefgel, nettoyage et mise en place 

Emdogain-Bio oss 

o Réévaluation à 3 mois. 
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B. Description	des	cas		
 

1. Cas 1 : Madame C. 61 ans 

 

La patiente ne présente aucun antécédent particulier. Il est à noter un facteur 

héréditaire concernant les problèmes parodontaux de Madame C. ; en effet sa mère et sa sœur 

présentent également une maladie parodontale. Madame C. ne présente ni allergie, ni 

intoxication tabagique (sevrage tabagique il y a 5 ans). 

 

 
Figure 16 Radiographie panoramique de Madame C. (Courtoisie du Dr Popelut) 

 

Motif de consultation : la patiente se présente pour mobilité dentaire. 

 

Examen clinique : l’examen clinique initial met en évidence une hygiène dentaire non 

maîtrisée, un saignement lors du sondage initial, une mobilité de type 4 selon la classification 

de Muhleman sur 37-38, et type 2 sur 14-15-24-25. L’examen radiologique et clinique permet 

de diagnostiquer une parodontite stade 3 grade B généralisée selon la classification de 

Chicago. 

 

Le sondage initial en regard de la 46 met en évidence une poche parodontale en regard 

de la racine mésiale de 8mm ; selon la nouvelle classification de Chicago la 46 présente une 

lésion endo-parodontales sans dommage de la racine de grade 2, chez une patiente atteinte de 

parodontite. 
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Figure 17 Sondage de 8 mm de la 46 (Courtoisie du Dr Popelut) 

 

L’examen radiologique met en évidence un traitement endodontique pouvant être 

perfectible ainsi qu’une lyse osseuse liée à la lésion endo-parodontale. 

 

 
Figure 18 Rétro-alvéolaire avant retraitement endodontique (Courtoisie du Dr Popelut) 
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Après la thérapeutique parodontale initiale et le retraitement endodontique réalisé par 

le Dr Matthieu Marret, une réévaluation est effectuée à 2 mois. Le sondage parodontal met en 

évidence une profondeur de poche à 7 mm en mésial de la 46 nécessitant donc une approche 

chirurgicale. 

 

 
Figure 19 Sondage après thérapeutique initiale parodontale et retraitement endodontique (Courtoisie du Dr Popelut) 

 

La prise en charge de ce défaut va se faire en 3 temps :  

 

• L’élévation d’un lambeau de préservation papillaire type MIST permettant de mettre 

en évidence le défaut osseux à 3 parois et d’assurer une cicatrisation de première 

intention optimale.  

• A la levée du lambeau, nous mettons en évidence un défaut osseux à 2 parois osseuses 

et une paroi dentaire. 

• On réalise ensuite le débridement de la poche et de la surface radiculaire avec des 

inserts ultrasoniques afin d’éliminer la totalité du tissu de granulation.  

• Le protocole Emdogain est ensuite réalisé avec en premier lieu l’application de Prefgel 

pendant deux minutes puis un rinçage complet à l’aide de solution saline, ces deux 

étapes sont réalisées au préalable afin de conditionner les surfaces radiculaires à 

l’application de l’Emdogain. L’Emdogain est appliqué sur la surface radiculaire avec 

application concomitante de Bio-Oss. 

• Des sutures type matelassiers verticales ont été effectuées. 
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Figure 20 Etapes chirurgicales du traitement du défaut osseux en regard de la 46 (Courtoisie du Dr Popelut) 

 

 

La réévaluation clinique à cinq mois met un évidence un sondage parodontal à 3 mm 

soit un gain d’attache de 5 mm. 

 

 
Figure 21 Sondage parodontal à cinq mois du traitement chirurgical (Courtoisie du Dr Popelut) 

 

 La réévaluation radiologique met en évidence une cicatrisation de la lésion. 
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Figure 22 Cicatrisation de la lésion endo-parodontale après thérapeutique (Courtoisie du Dr Popelut) 

 

2. Cas 2 : Monsieur B. 48 ans 

 

Le patient ne présente aucun antécédent particulier. Il est à noter un facteur héréditaire 

concernant les problèmes parodontaux de Monsieur B., en effet son père présente également 

une maladie parodontale. Mr B. ne présente ni allergie, ni intoxication tabagique.  

 
Figure 23 Radiographie panoramique de Monsieur B. (Courtoisie du Dr Popelut) 
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Motif de consultation : le patient est adressé par son praticien pour le traitement de sa 

maladie parodontale. 

 

Examen clinique : l’examen clinique met en évidence une hygiène dentaire correcte 

avec un brossage électrique deux fois par jour, cependant il n’y a pas de brossage inter-

dentaire. Il est à noter une gencive marginale inflammatoire. L’examen radiologique et 

clinique permet de diagnostiquer une parodontite de stade 2 et de grade C selon la 

classification de Chicago. 

 

Le Sondage initial en regard de 27 met en évidence : 

• Une profondeur de poche : en mésio-vestibulaire de 6 mm, en vestibulaire de 9 mm, et 

en disto-vestibulaire de 7 mm ; 

• Une récession : en mésio-vestibulaire de 1mm, en vestibulaire de 2 mm, et en disto-

vestibulaire de 2 mm. 

La dent 26 présente donc une perte d’attache clinique en mésio-vestibulaire de 7mm, 

en vestibulaire de 11 mm et en disto-vestibulaire de 9 mm. Il est à noter un saignement au 

niveau des 3 sites lors du sondage. 

 

Le sondage avec la sonde de Nabers met en évidence un atteinte de furcation de  

classe 2. 

 

La dent 27 présente une mobilité type 2 selon la classification de Muhleman. 

 

Le test de sensibilité est négatif. 

Selon la classification de Chicago la 27 présente une lésion endo-parodontale sans 

atteinte radiculaire de grade 3, chez un patient atteint de parodontite. 

 

 Après la thérapeutique parodontale initiale, le traitement endodontique a été réalisé par 

le Dr Leclair. 
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Figure 24 Radiographie rétro-alvéolaire après traitement endodontique (Courtoisie du Dr Leclair) 

 

La prise en charge correctrice de ce défaut va se faire en 3 temps :  

 

• L’élévation d’un lambeau plus large a été nécessaire dans ce cas clinque afin de 

permettre l’avulsion de la 28 et de réaliser un débridement correct en distal, 

• On réalise ensuite le débridement de la poche et de la surface radiculaire avec des 

inserts ultrasoniques afin d’éliminer la totalité du tissu de granulation. 

• Le protocole Emdogain est ensuite réalisé avec en premier lieu l’application de Prefgel 

pendant deux minutes puis un rinçage complet à l’aide de solution saline, ces deux 

étapes sont réalisées au préalable afin de conditionner les surfaces radiculaires à 

l’application de l’Emdogain. L’Emdogain est appliqué sur la surface radiculaire avec 

application concomitante de Bio-Oss. 

• Des points matelassiers verticaux ont été effectués. 
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Figure 25 Etapes chirurgicales du traotement du défaut osseux en regard de la 27 (Courtoisie du Dr Popelut) 

 

La réévaluation clinique à 5 mois met en évidence un sondage parodontal de 3 mm en 

mésio-vestibulaire soit un gain d’attache de 3mm ; de 4 mm en vestibulaire soit un gain 

d’attache de 5 mm ; et de 4 mm en disto-vestibulaire soit un gain d’attache de 3mm. 

 Il est à noter également une réminéralisation au niveau de la furcation et une absence 

de mobilité. 

 L’examen radiologique met en évidence une bonne cicatrisation parodontale. 

 

 
Figure 26 Mis een évidence de la cicatrisation parodontale et osseuse (Courtoisie du Dr Popelut) 
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3. Cas 3 Monsieur V. 62 ans 

 

Le patient ne présente aucun antécédent particulier. Il est à noter un facteur 

héréditaire ; en effet son père et sa mère ont également été traités pour une maladie 

parodontale. Monsieur V. ne présente pas d’allergie et d’intoxication tabagique (sevrage 

tabagique il y a 8 ans). 

 

 
Figure 27 Radiographie panoramique de Monsieur V (Courtoisie du Dr Popelut) 

 

Motif de consultation : le patient se présente en consultation car il ressent des 

mobilités dentaires. 

 

Examen clinique : l’examen clinique initial met en évidence une hygiène dentaire non 

maîtrisée avec un contrôle de plaque déficient : le patient réalise un brossage dentaire manuel 

1 fois par jour et une absence de brossage inter-dentaire. Au niveau de la dent 46, la gencive 

est inflammatoire, oedématiée et présente un écoulement purulent. 

 L’examen radiologique et clinique permettent de diagnostiquer une parodontite de 

stade  2 et de grade B selon la classification de Chicago. 

 

Le Sondage initial en regard de 46 met en évidence: 

 

• Une profondeur de poche : en mésio-vestibulaire de 4 mm, en vestibulaire de 4 mm, et 

en disto-vestibulaire de 10 mm ; 
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• Une récession : en mésio-vestibulaire de 1mm, en vestibulaire de 0 mm, et en disto-

vestibulaire de 1 mm. 

La dent 46 présente donc une perte d’attache clinique en mésio-vestibulaire de 5mm, 

en vestibulaire de 4 mm et en disto-vestibulaire de 11 mm. Il est à noter un saignement au 

niveau des 3 sites lors du sondage. 

 

La dent 46 présente une mobilité type 2 selon la classification de Muhleman. 

 

Le test de sensibilité est négatif. 

 

Selon la classification de Chicago la 46 présente une lésion endo-parodontale sans 

atteinte radiculaire de grade 2, chez un patient atteint de parodontite. 

 

 
Figure 28 Sondage de 8 mm de la 46 (Courtoisie du Dr Popelut) 

 

Le traitement endodontique a été réalisé par le Dr Moulinier. 

 

 
Figure 29 Rétro-alvéolaire après traitement endodontique (Courtoisie du Dr Popelut) 
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Après la thérapeutique parodontale initiale et le traitement endodontique, une 

réévaluation est effectuée à 4 mois. On note la disparition du phénomène et inflammatoire au 

niveau de la 46, cependant le sondage met en évidence une poche parodontale de 6mm 

nécessitant une approche chirurgicale. 

 

 
Figure 30 Situation clinique 2 mois après la thérapeutique initiale 

 

La prise en charge correctrice de ce défaut va se faire en 3 temps :  

 

• L’élévation d’un lambeau de préservation papillaire de type MIST permettant de 

mettre en évidence le défaut osseux et d’assurer une cicatrisation de première intention 

optimale, 

• On réalise ensuite le débridement de la poche et de la surface radiculaire avec des 

inserts ultrasoniques afin d’éliminer la totalité du tissu de granulation.  

• Le protocole Emdogain est ensuite réalisé avec en premier lieu l’application de Prefgel 

pendant deux minutes puis un rinçage complet à l’aide de solution saline, ces deux 

étapes sont réalisées au préalable afin de conditionner les surfaces radiculaires à 

l’application de l’Emdogain. L’Emdogain est appliqué sur la surface radiculaire avec 

application concomitante de Bio-Oss. 

• Des points matelassiers verticaux ont été réalisés. 
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Figure 31 Étapes chirurgicales du traitement de la lésion infra-osseuse en regard de la 46 (Courtoisie du Dr Popelut) 

 

La réévaluation clinique à 5 mois met en évidence un sondage parodontal de 3 mm en 

mésio-vestibulaire soit un gain d’attache de 1mm ; de 3 mm en vestibulaire soit un gain 

d’attache de 1 mm ; et de 4 mm en disto-vestibulaire soit un gain d’attache de 6 mm. 

 

Il est à noter également une reminéralisation en distal et une absence de mobilité. 

 

 
Figure 32 Mise en évidence de la cicatrisation parodontale et osseuse (Courtoisie du Dr Popelut) 
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VII. Discussion  
 

La série de cas présentés dans cette étude a permis de mettre en évidence une 

amélioration des paramètres cliniques biologiques et radiologiques, le tableau ci-dessous 

illustre les résultats de nos cas cliniques : 

 

Paramètre clinique Sondage parodontal 

Profondeur de poche 

Avant/après 

Cas 1 8 mm 3mm 

Cas 2 MV 7mm, V 9mm, DV 7mm MV 3mm, V 4mm, DV 4mm 

Cas 3 MV 4mm, V 4mm, DV 10 

mm 

MV 3mm, V 3mm, DV 4mm 

 

 

Paramètre clinique Mobilité 

Avant/après 

Cas 1 4 0 

Cas 2 2 0 

Cas 3 2 0 

 

 

Paramètre clinique BoP 

Saignement au sondage 

Avant/après 

Cas 1 oui non 

Cas 2 oui non 

Cas 3 oui non 

 

 

 Les tableaux ci-dessus mettent en relief une amélioration des paramètres cliniques 

étudiés. Il est également important de souligner que les 3 défauts sont similaires en terme 

d’anatomie, chez des patients atteints de parodontite. 
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 Nous retrouvons dans notre série une profondeur de poche résiduelle moyenne de 3,42 

mm, une disparition des mobilité et un arrêt des saignements lors du sondage. Les principales 

études menées par Cortellini et al et Ribeiro et al retrouvent les mêmes résultats sur des 

cohortes plus importantes que la nôtre (51–53,55). 

 Notre étude met également en évidence deux paramètres en commun avec les 

principales études permettant de concourir au succès dans le traitement des lésions endo-

parodontales : l’opérateur et le patient. 

 

 En effet, le succès dans le traitement de ces lésions résulte de la compliance du patient. 

Une adhésion complète du patient au protocole d’hygiène est indispensable, notre série de cas 

mettant en évidence une stabilisation complète de la maladie parodontale. Il est important de 

faire comprendre que le patient est acteur du protocole de soin, au même titre que l’opérateur. 

L’expérience de l’opérateur est un des critères de réussite également, les patients de 

notre série ont été traités par le Dr Antoine Popelut ayant une activité orientée en 

parodontologie.  

La prise en charge de lésions endo-parodontales par la technique MIST nécessite une 

formation en chirurgie parodontale notamment en chirurgie minimale invasive. Il faut 

également mettre en évidence l’importance de l’équipement : les microscopes opératoires et le 

matériel nécessaire pour faire de la micro-chirurgie sont indispensables. Un praticien dont 

l’exercice est orienté en parodontologie peut investir dans un tel matériel ce qui peut être plus 

difficile pour un omnipraticien ayant un plus faible recrutement de patients présentant ce type 

de lésions.  

 

 

Les lésions endo-parodontales vraies correspondent à une association de deux lésions 

indépendantes : une lésion endodontique et une lésion parodontale.  

La lésion endodontique va entraîner une réaction inflammatoire au niveau du parodonte 

profond via les voies de communications ; la répercussion des atteintes parodontales sur 

l’endodonte est beaucoup plus rare. En effet, une lésion parodontale va plus facilement 

s’évacuer au niveau coronaire que vers l’endodonte (5,10,60). 

Harrington et al a mis en évidence l’intérêt de réaliser le traitement endodontique au 

préalable ; l’assainissement de l’endodonte et la cicatrisation endodontique étant plus 

prédictible, la prise en charge parodontale devient plus adaptée et pourra se faire dans un 
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environnement favorable. Il est à noter qu’en cas d’abcès parodontal on commencera par le 

traitement de cette lésion afin de ne pas contaminer l’obturation endodontique (10,31,35). 

De nombreux auteurs ont étudié la prise en charge et le pronostic des dents présentant 

une lésion endo-parodontale avancée. Leurs résultats mettent en évidence également une 

amélioration du pronostic de la dent avec une diminution de la profondeur de poche, une 

augmentation de l’attache clinque, un arrêt du saignement lors du sondage ainsi qu’une 

diminution de la mobilité. Ces différentes études ont permis de systématiser les protocoles de 

prise en charge des lésions endo-parodontales en établissant une séquence thérapeutique bien 

définie. Il est nécessaire de réaliser une thérapie parodontale initiale avec une « éducation » 

du patient aux méthodes d’hygiène ; un traitement endodontique suivi d’une période de 3 

mois de cicatrisation est nécessaire puis un traitement parodontal chirurgical associé à une 

régénération induite permet d’obtenir de bons résultats. L’évaluation du patient dans 

l’acceptation du protocole de soin est un élément clef dans le succès de la thérapeutique. 

Costa et al ont suivi durant 6 ans des patients ; l’adhésion du patient au protocole de 

maintenance a permis une amélioration du microbiote gingival contribuant à la stabilité 

parodontale. La sensibilisation du patient à la santé bucco-dentaire, au traitement ainsi que 

son niveau d’éducation sont des critères prédictifs importants pour la réussite du traitement 

(29,61–68). 

 

Introduite en 1995 par Harrel, la chirurgie minimalement invasive n’a cessé d’être 

développée par les parodontologistes. En effet, la gestion des tissus mous est la clef de voûte 

de la régénération parodontale lors de la prise en charge de défauts osseux. L’accès 

minimalement invasif présente un quadruple intérêt en comparaison avec les lambeaux 

d’accès standard : une amélioration de la stabilité du caillot, une amélioration de la 

cicatrisation de première intention, une amélioration des suites post-opératoires et une 

diminution de la rétraction gingivale. En 2007, Cortellini et al ont publié des études associant 

la technique de chirurgie minimalement invasive et l’application de dérivés de la matrice 

amélaire. Les résultats ont mis en évidence une diminution des suites post-opératoires et une 

augmentation du niveau d’attachement de 4,8 mm +/- 1,9 mm à un an de la chirurgie dans le 

traitement de simple ou multiple défauts infra-osseux (48,69–71). 

En 2010, Ribeiro et al ont étudié les conséquences de l’utilisation de dérivés de la 

matrice amélaire associés à une technique de chirurgie minimalement invasive. 30 patients 

présentant des défauts infra-ossseux ont été respectivement repartis au hasard dans 2 groupes ; 

15 patients ont été traités avec la technique de chirurgie minimale invasive et l’autre groupe 



 61 

avec en plus une application de dérivés de la matrice amélaire. La profondeur de sondage, la 

position de la gencive marginale ainsi que le niveau d’attache ont été évalués à 3 et 6 mois. Le 

but de l’étude était de montrer l’impact de l’application de dérivés de la matrice amélaire ; 

l’évaluation clinique a mis en évidence une réduction de la profondeur de sondage et une 

augmentation du niveau d’attache dans les deux groupes sans différence significative. Les 

auteurs concluent que, dans les limites de l’étude, l’application de dérivés de la matrice 

amélaire n’apporte pas de bénéfice dans le traitement des lésions infra-osseuses ; ils 

préconisent également un suivi sur le long terme afin de s’assurer de la stabilité des résultats 

(53). 

 

En 2011, Cortellini et Tonetti ont étudié le traitement de défauts infra-ossuex 

interdentaires, et plus particulièrement la comparaison de l’efficacité clinique et radiologique 

de la technique de chirurgie minimale invasive seule, avec adjonction de dérivés de la matrice 

amélaire ou de substituts osseux (xénogreffe). 45 patients ont été inclus dans l’étude ; ils ont 

été ensuite assignés au hasard à 3 groupes en fonction du traitement : technique de chirurgie 

minimale invasive seule ; avec adjonction de dérivé de la matrice amèlaire ; avec adjonction 

de substituts osseux (xénogreffe), l’étude s’étend sur un an. Les principaux critères analysés 

furent le niveau d’attache clinique, la profondeur de poche et le pourcentage de remplissage 

osseux au niveau radiologique. Les résultats ont mis en évidence une amélioration de tous les 

critères étudiés à un an ; cependant il n’a pas été montré de différences significatives entre les 

3 groupes. Cette étude nous suggère que la technique de chirurgie minimale invasive seule 

peut permettre une correction du défaut osseux ; il faut nuancer cette conclusion comme le 

font les auteurs. En effet, il serait intéressant de réaliser une étude avec une cohorte plus 

importante ; et de plus il faudrait également étudier la nature de la guérison observée, seule 

une étude histologique peut mettre en évidence une régénération parodontale et donc valider 

ou non la technique de chirurgie minimale invasive pour le traitement des défauts infra-

osseux inter-dentaires (54). 

 

De nombreuses études cliniques ont été réalisées dans le sens de l’étude de Cortellini et 

al ; l’implant, dans des conditions bien précises, n’apparaît plus comme le traitement de choix 

pour les dents présentant une lésions endo-parodontale terminale ou ayant un pronostic très 

réservé. En effet, l’instauration d’un traitement endodontique dans un premier temps puis la 

réalisation d’une thérapie parodontale régénératrice permet d’améliorer le pronostic et de 

garder l’organe dentaire sur l’arcade. La pose d’implant, bien que « vulgarisée » dans les 
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cabinets dentaires, présente des risques, le taux de péri-implantite et de mucosite en fonction 

des études est de 10% à 20%. Il convient donc, si le patient ne présente pas de contre-

indications médicales ou « humaine » et si le cas clinique s’y prête, de proposer ce type de 

traitement ; en cas d’échec la pose d’implants sera tout à fait envisageable (1–3,29,61–63,65). 

 

Une nouvelle approche des défauts intra-osseux se développe depuis une dizaine 

d’années : une thérapie non-chirurgicale. En 2011, Ribeiro et al ont réalisé une étude avec un 

échantillon de 29 patients qui ont été aléatoirement répartis dans deux groupes : celui utilisant 

une technique non-chirurgicale minimale invasive (MINST) et celui appliquant une technique 

de chirurgie minimale invasive (MIST). Le groupe MINST a été traité avec des mini-curettes 

et des inserts ultra-sons à pointes fines afin de préserver un maximum les tissus mous ; une 

élévation de lambeau avec préservation papillaire, l’utilisation de mini-curettes et d’inserts 

ultra-sons a été réalisée pour le groupe MIST. Les résultats de l’étude ont montré qu’à 3 mois 

et 6 mois il n’y a pas de différence significative entre les deux groupes sur la profondeur de 

poche, la position de la gencive marginale et sur le niveau d’attache clinique ; il a été noté que 

la configuration des défauts entre les groupes (nombre de murs) n’a pas été comparée, ce qui 

peut être considéré comme un biais. Un suivi sur le long terme doit être également entrepris 

afin d’évaluer les mesures des critères étudiées (55). 

Barbato et al ont également étudié la prise en charge de patients présentant une poche 

infra-osseuse traitée soit par une technique chirurgicale soit par une technique non 

chirurgicale. Les auteurs ont réalisé une revue de la littérature et ont décidé d’inclure  

seulement les essais cliniques randomisés ; 244 patients ont été inclus ce qui correspond à 9 

essais cliniques randomisés. L’étude permet de mettre en évidence une efficacité comparable 

entre la prise en charge chirurgicale et non chirurgicale (72). 

 

En 2019, Nibali et al ont publié un essai clinique randomisé afin de comparer approches 

non chirurgicale et chirurgicale pour traiter des lésions infra-osseuses ; l’échantillon de 

l’étude inclut 66 patients qui ont été suivis sur une période de 16 mois. Le protocole utilisé 

pour le groupe test est strict avec notamment une anesthésie sans adrénaline, l’utilisation 

d’inserts piézo-électriques à pointes fines, éviter un rinçage sous gingival pour permettre la 

mise en place d’un caillot stable. Une élévation d’un lambeau avec une technique de 

préservation papillaire et un débridement du défaut avec des inserts à ultra-sons ont été 

réalisés dans le groupe contrôle. Au moment de la rédaction de cette thèse les résultats ne sont 

pas encore publiés, cependant les auteurs attendent des résultats similaires à une étude publiée 
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en 2015. En effet, la même équipe a publié une étude rétrospective ayant pour objectif 

d’évaluer l’efficacité du traitement non chirurgical des poches infra-osseuses ; des 

améliorations cliniques et radiologiques suite à une technique non chirurgicale ont été mises 

en évidence (73,74). 
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VIII. Conclusion 
 

Les travaux de Cortellini ont permis le développement d’une chirurgie parodontale à 

minima permettant ainsi une réduction du traumatisme des tissus mous, une amélioration de la 

cicatrisation et une diminution des co-morbidités post-opératoires. Une amélioration des 

paramètres clinique tels que le gain d’attache clinique, la mobilité et la profondeur de poche 

ont été améliorées. 

Notre série de trois cas a mis en évidence une correction de nos critères d’études 

cliniques. Cette étude nous montre la faisabilité et la reproductibilité du protocole de 

Cortellini ; en outre il serait intéressant de réaliser une étude prospective de plus grande 

ampleur. 

 

Il apparaît évident qu’une réponse positive aux traitements mis en place nécessite une 

coopération du patient. En effet, l’adhésion du patient et sa compliance sont des éléments 

fondamentaux.  

Toutes les études s’accordent à dire également que le praticien doit avoir le matériel 

adéquat ainsi qu’une formation en chirurgie parodontale afin de maîtriser les différentes 

techniques chirurgicales ce qui pose le problème de la faisabilité au sein d’un cabinet 

d’omnipratique. 

 

Le traitement des lésions endo-parodontales ne consiste plus en l’extraction et à la 

réhabilitation implantaire. Cortellini et al a publié une étude en 2011 qui compare une 

thérapeutique régénérative versus réhabilitation prothétique (conventionnelle ou implantaire) 

sur des dents présentant une lésion endo-parodontales sévères. Les résultats mettent en 

évidence une amélioration nette des paramètres cliniques dans le groupe où une technique de 

régénération a été instaurée.  

Si toutes les conditions cliniques sont réunies et si le chirurgien obtient l’adhésion du 

patient au protocole il est nécessaire de mettre en place une thérapeutique parodontale en 

première intention. En cas d’échec, la prise en charge implantaire pourra être réaliser en 

second intention. 

 

Une nouvelle voie de travail semble émerger ; une étude en cours propose une approche 

non chirurgicale (MNIST) dans la gestion secondaire des lésions endo-parodontales afin de 
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réduire de nouveau le traumatisme opératoire.  Si les résultats confirment l’efficacité de cette 

nouvelle approche, elle pourra être utilisée comme alternative à la procédure chirurgicale. 
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Titre : Prise en charge des lésions endo-parodontales  par la technique de chirurgie 
minimalement invasive (Minimal Invasive Surgical Technique-MIST) 

Résumé : De nombreux protocoles ont été proposés pour la prise en charge des lésions endo-
parodontales avec des résultats aléatoires. Le Pr Cortellini a développé la technique de chirurgie 
minimale invasive (MIST) afin de d’optimiser la cicatrisation parodontale. 

L’objectif de ce travail est d’évaluer à travers une analyse bibliographique et une étude de 
trois cas cliniques l’apport de la technique MIST dans le traitement des lésions endo-parodontales. 

 Nous avons mis en évidence à travers notre étude de cas une amélioration des paramètres 
cliniques, en accord avec la littérature.   

L’expérience du praticien et la compliance du patient sont des éléments déterminants dans la 
réussite de la prise en charge des lésions endo-parodontales. 

Mots clés : Lésion endo-parodontale, chirurgie minimale invasive, régénération parodontale 

 

Title : Management of endo-periodontal lesions using minimally invasive surgery (Minimal 
Invasive Surgical Technique-MIST) 

Abstract : Management of teeth with endo-periodontal terminal lesions by minimally invasive 
surgery technique. 
 

Many protocols with random results have been proposed for the management of endo-
periodontal lesions. Professor Cortellini developed the minimally invasive surgery technique (MIST) 
in order to optimize periodontal healing. 
 

The objective of this work was to evaluate the contribution of the MIST technique in the 
treatment of endo-periodontal lesions through a literature review and a study of three clinical cases. 
 

We highlighted an improvement in clinical parameters, in agreement with the literature.   
 

The practitioner’s experience and patient compliance are key elements in the successful 
management of endo-periodontal lesions 

 

Keywords : Endo-periodontal injury, minimally invasive surgery, periodontal regeneration 
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