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INTRODUCTION 
 
 
 
La maladie parodontale est une maladie inflammatoire multifactorielle qui entraîne la 
destruction des tissus de soutien de la dent. L’anatomie et la composition du parodonte 
rendent sa cicatrisation plus complexe que la cicatrisation générale des tissus mous.   
 
Les études sur la cicatrisation des plaies parodontales indiquent que les thérapeutiques 
entraînent le plus souvent une cicatrisation par réparation qui s'accompagne de la migration 
apicale de l'épithélium gingival sur la surface radiculaire. 
Après avoir maitrisé la caractéristique inflammatoire de la maladie parodontale, l’objectif 
ultime de la thérapeutique parodontale est donc la régénération des tissus détruits afin de 
rétablir les fonctions de ceux-ci.  
 
En 1997, grâce aux travaux d’Hammarström (1), le concept de régénération tissulaire induite 
voit le jour. En effet, il démontre dans ses expériences que les protéines dérivées de la matrice 
de l’email (DMA) principalement composées d’Amélogénine permettraient de régénérer les 
tissus de soutien de la dent.   
 
Depuis, de nombreuses études se sont intéressées aux processus biologiques qui régissent la 
régénération tissulaire induite, nous permettant ainsi aujourd’hui d’avoir un certain recul 
clinique sur l’application des DMA. 
 
Après avoir défini le parodonte et la maladie parodontale, nous nous emploierons à l’étude 
de la cicatrisation parodontale ainsi qu’aux mécanismes de la régénération. Puis, dans un 
troisième temps nous développerons plus précisément la régénération tissulaire induite. 
Enfin, nous ferons le point, à travers une revue de littérature, sur les résultats à long terme 
des traitements de régénération parodontaux par les amélogénines. 
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1. LE PARODONTE ET LA MALADIE PARODONTALE 
 
 
 
1.1 Les constituants du parodonte 
 
 
L’étymologie du mot « parodonte » vient du grec Para « à côté de » et de Odontos « dent ». 
 
Le parodonte correspond à l’ensemble des tissus de soutien de la dent (2).   
On distingue 4 tissus qui le composent (Fig 1) : d’une part, deux tissus mous, la gencive et le 
ligament alvéolo-dentaire et d’autre part, deux tissus durs, le cément et l’os alvéolaire.  
Il peut être divisé en deux parties : 

- Le parodonte superficiel constitué de la gencive. 
- Le parodonte profond constitué du cément, du ligament alvéolo-dentaire et de l’os 

alvéolaire. 

D’un point de vue fonctionnel, l’ensemble de ces tissus et la dent forment le complexe dento-
parodontal. Ces tissus sont interdépendants anatomiquement et physiologiquement ce qui 
fait que l’altération de l’un aura des conséquences sur les autres (3). 

 

 
Figure 1-Dessin d'une molaire mandibulaire et de son parodonte (4) 
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1.1.1 La gencive 

 
 
La gencive est un tissu épithélio-conjonctif assurant la protection des structures sous-jacentes 
et forme le parodonte superficiel (5).  
Elle constitue la partie la plus périphérique du parodonte et se divise en (6) : (fig2)  
 

- Gencive libre qui est délimitée coronairement par le bord marginal et apicalement par 
le sillon marginal situé en regard de la jonction amélo-cémentaire.   
Cette gencive n’est pas attachée à la dent et délimite entre elle-même et la dent le 
sillon gingivo-dentaire appelé sulcus.  
 

-  Gencive attachée qui fait suite à la gencive libre et est apicalement délimitée par la 
ligne muco-gingivale, qui la sépare de la muqueuse alvéolaire.   
Elle est kératinisée, et est ancrée à l’os alvéolaire et au cément par des fibres gingivales 
qui parcourent l’épaisseur du tissu conjonctif.  
 

- Gencive inter dentaire qui, en l’absence de pathologie, est déterminée au sommet par 
les zones de contact entre les dents et à sa base par une ligne joignant la partie la plus 
apicale du collet vestibulaire de deux dents adjacentes. Elle forme la papille. 

 
 

 
Figure 2- Aspect clinique du parodonte superficiel.  

BM: Bord marginal ; SM: Sillon marginal ; LMG: ligne mucco-gingival ;  
MA: Muqueuse alvéolaire ; GA : Gencive attachée 

Document source : Dr BIBAS David 

MA 

LMGGencive 
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SM 
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1.1.2 L’os alvéolaire 

 
 
 
 

 
Figure 3- Coupe de mandibule humaine au niveau d’une deuxième prémolaire délimitant le domaine alvéolaire (6) 

 
L’os alvéolaire est un os d’ancrage et de soutien de la dent par le biais du ligament alvéolo-
dentaire (7,8) (Fig3).  
Il permet les échanges nutritionnels entre le tissu gingival et le desmondonte.  
C’est une structure qui est dépendante de l’existence de la dent puisqu’elle se développe et 
subit un remodelage avec la formation et l’éruption de celle-ci.   
Sa morphologie est donc déterminée par la taille, la forme, l’emplacement et la fonction des 
dents.  
 
Au niveau histologique, ses différents composants sont, en allant de la couche la plus éloignée 
à la couche la plus proche de l’organe dentaire :  

- Le périoste  
- La corticale externe (os compact) 
- La couche intermédiaire ou centrale (os spongieux) 
- La corticale interne (os compact) appelé également lamina dura 

Au niveau anatomique, on distingue : 
 

- Une portion vestibulaire appelée table vestibulaire ou externe 
- Une portion linguale appelée table linguale (ou palatine au maxillaire) ou interne 
- Une portion entre les racines des dents adjacentes appelée septum interdentaire ou 

d’une même dent pluriradiculée appelée septum inter-radiculaire 
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La structure de l’os alvéolaire est en constant remaniement par l’action des ostéoblastes 
(ostéogénèse) d’un côté, et des ostéoclastes (ostéolyse) de l’autre. 
La résorption osseuse est un phénomène qui peut être physiologique suite à la perte de 
l’organe dentaire mais aussi pathologique lorsqu’un ensemble de facteurs agissent sur 
l’équilibre ostéolyse-ostéoformation en faisant pencher la balance vers l’ostéolyse(9,10). 
 
1.1.3 Le cément 

 
Le cément est un tissu minéralisé, avasculaire qui recouvre la surface de la racine et qui 
constitue l’interface entre la dentine et le ligament alvéolo-dentaire.   
On le retrouve au niveau de la jonction émail-cément jusqu’à l’apex de la dent.  
Sous l’effet de sollicitations physiologiques ou pathologiques, il est le siège de remaniements 
constants et a pour but principal de maintenir l’organe dentaire dans son alvéole (11,12).  
 
Chez l’Homme, il existe plusieurs types de céments qui se différencient par leur localisation, 
leur structure et leur fonction.   
 
On distingue ainsi : (Fig4)  
 

- Le cément acellulaire afibrillaire, composé d’une matrice minéralisée sans collagène. 
Il est localisé sur la partie la plus cervicale de la racine, à la jonction émail-cément. 

- Le cément acellulaire à fibre extrinsèque qui permet l’ancrage de la dent dans l’os par 
le biais de fibres de collagène qui se connectent aux fibres du ligament dento-
alvéolaire. Ces fibres extrinsèques sont positionnées perpendiculairement à la racine. 
Il couvre 60 à 90% de la surface radiculaire (13). 

- Le cément cellulaire à fibre intrinsèque qui couvre la moitié apicale de la racine, mais 
qui est aussi retrouvé au niveau de la furcation. Il se forme pendant l’édification 
radiculaire après l’éruption de la dent. Il est constitué de cémentoblastes qui 
permettent sa fabrication et a un rôle réparateur permettant l’adaptation ainsi que le 
remodelage de la racine pour répondre aux contraintes mécaniques exercées sur elle 
(2). 

 
Figure 4- Coupe histologique longitudinale d’une dent humaine avec grossissement des 3 différents  

types de cément. CA : cément acellulaire ; CC : cément cellulaire ; 
D : dentine ; LP : Ligament parodontal. (14) 
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          1.1.4 Le ligament alvéolo dentaire 

 

Appelé également desmodonte, le ligament parodontal est un tissu conjonctif extrêmement 
vascularisé, innervé et riche en diversité cellulaire qui composent sa matrice extracellulaire.  
Il permet l’union de la racine dentaire à la paroi interne de l’os alvéolaire grâce aux fibres qui 
le constituent. 

De par sa vascularisation, il apporte les nutriments nécessaires au cément, à l’os alvéolaire 
ainsi qu’au tissu conjonctif gingival.  
Sa résistance structurelle est fournie par des fibres de collagène qui sont principalement 
composées de collagène de type I avec une contribution mineure de collagène de type III. 
Ces fibres sont disposées en faisceaux bien définis appelés fibres principales.  
Celles-ci sont classées en fonction de leur emplacement et de leur orientation le long de la 
racine (15).   
 
On distingue ainsi (16): (fig5) 

- Les fibres dentinogingivales qui s’étendent dans une direction oblique-coronale à 
partir du cément jusqu’à la gencive interproximale. 

- Les fibres de la crête alvéolaire qui vont de la partie cervicale de la racine à la crête de 
l’os alvéolaire dans une direction oblique-apicale 

- Les fibres horizontales qui s’étendent dans une direction perpendiculaire entre le 
cément et l’os alvéolaire. 

- Les fibres obliques sont les fibres les plus nombreuses et vont du cément à l’os 
alvéolaire dans une direction oblique-coronale. 

- Les fibres interradiculaires, qui ne se trouvent que dans les dents pluriradiculées 
 

 

Figure 5- Schéma des insertions des principales fibres du ligament parodontal (16) 
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Son rôle est d’offrir (17–19) :   

- Un soutien et un ancrage de la dent aux structures environnantes 
- Une barrière protectrice contre les bactéries  
-  La proprioception en renseignant les structures nerveuses et en les transmettant aux 

muscles  
- Le rôle de réservoir cellulaire en mettant à disposition un pool de cellules permettant 

la cicatrisation des tissus parodontaux 
- L’homéostasie, en prévenant la migration de l’épithélium gingival le long de la racine 
- La distribution des forces qui est permise par l'orientation spatiale complexe des fibres 

principales. Ceci garantit un soutien et une protection en trois dimensions contre les 
forces multidirectionnelles de la mastication et d'autres mouvements buccaux 

Le Ligament parodontal contient des cellules souches multipotentes qui ont la capacité de se 
différencier en cellules du types cémentoblastes et de générer des tissus de type cément. 
L’amélogénine et l’améloblastine sont exprimées dans la matrice minéralisée du cément, 
principalement dans la région du cément acellulaire. 

 

 

 
Figure 6- Micrographie lumineuse du ligament parodontal (PL) humain montrant le maillage 

des fibres de collagène interposé entre la racine couverte de cément radiculaire (C) et la paroi 
de l'alvéole (AB). (D) est la dentine. (20) 
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      1.1.5 Le système d’attache 

 

      1.1.5.1 Définition (17) (21–24)(25) 

 
Depuis le World Workshop de 2017 (Chicago 2017), l’attache supra-crestale remplace le terme 
d’espace biologique (26).  
C’est un espace qui se situe entre le fond du sulcus et le sommet de la crête osseuse qui est 
richement vascularisé.   
Il se compose de 2 structures : (Fig 7) 

- L’attache épithéliale 
- L’attache conjonctive  

 
Cet ensemble forme l’attache épithélio-conjonctive qui encercle la dent sur une hauteur de 2 
mm, moyenne qui varie en fonction de facteurs intra et interindividuels (21,22). 
 

 
Figure 7- Le système d’attache sain. (27) 

 
L’épithélium sulculaire délimite coronairement l’attache épithéliale, cependant il ne fait pas 
partie à proprement parler de l’attache supra-crestale. 
Il mesure en moyenne 1mm et est en constante interaction avec le biofilm bactérien et le 
fluide gingival. 
 

- L’attache épithéliale ou épithélium de jonction assure une attache directe à la surface 
de la dent par le biais des hémidesmosomes.   

Elle est constituée d’une mince couche de cellules épithéliales non kératinisées, 
stratifiées et squameuses et se termine à la jonction émail-cément.   

Cet épithélium assure la fonction de défense grâce au renouvellement rapide des 
lignées cellulaires par migration des cellules en direction du sulcus. Il est bordé par une 
lame basale externe qui le sépare du chorion gingival et d’une lame basale interne qui 
le sépare de la dent. 
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- L’attache conjonctive fait suite à l’attache épithéliale et se situe entre la jonction émail-
cément coronairement et l’os alvéolaire apicalement. Elle est constituée de fibres de 
collagène organisées en faisceaux, de fibroblastes et de cellules immunitaires. 

 
Le respect de l’attache supra-crestale est essentielle pour maintenir la santé parodontale et 
pour se prémunir des agressions externes pouvant endommager le parodonte (28). 
 
 
      1.1.5.2 Son rôle (5,24,29) 

 
L’attache supra-crestale permet :   
 

- D’assurer la sertissure du parodonte à la dent  
- D’isoler les tissus parodontaux profonds du milieu extérieur  
- D’apporter des renseignements sur le milieu extérieur de nature physico-chimique aux 

tissus parodontaux. Les cellules de l’attache épithéliale contiennent des récepteurs qui 
en réponse au milieu extérieur permettent à celle-ci de produire des substances 
antimicrobiennes ou d’activer les cellules de l’immunité lorsque cela est nécessaire. 

L’attache supra-crestale et le ligament alvéolo-dentaire forment le ligament parodontal. 
 

1.2  Embryogénèse du parodonte 
 

 
Afin de mieux comprendre les mécanismes mis en jeu lors des processus de régénération, il 
est important de connaitre les étapes du développement des différentes structures de la dent 
et de son parodonte.  
 
La dent est une entité en elle-même et se distingue lors de son développement en 2 parties : 

- Formation de la couronne dentaire  
- Formation de la racine dentaire 

La formation des racines ne commence que lorsque la portion coronaire de la dent a atteint 
ses dimensions définitives. C’est lorsque son édification va commencer que les structures du 
parodonte vont se mettre en place, nous nous intéresserons principalement à cette partie. 
 
 
1.2.1    Édification radiculaire  

 
 
La radiculogénèse est induite par la formation de la gaine épithéliale de Hertwig (GEH), une 
structure éphémère et transitoire assemblée au début de la formation et de l’allongement des 
racines.  
 
Elle réunit l’épithélium de l’émail interne et l’épithélium de l’émail externe en s’étirant en 
direction apical de l’organe de l’émail (30).   
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Elle est essentielle dans l’interaction épithélio-mésenchymateuse pendant la formation de la 
racine dentaire (31) et va guider celle-ci.  
 

La GEH sépare alors :  
- La papille dentaire qui formera la pulpe dentaire 
- La couche interne du follicule dentaire qui entraînera la formation du parodonte. 

 
 
1.2.2 La Cémentogénèse 

 
Au fur et à mesure que la dentine est synthétisée et minéralisée par les odontoblastes 
radiculaires, la GEH proprement dite se fragmente.   
 
Dès lors, les fibroblastes du follicule dentaire atteignent la surface de la racine pour se 
transformer en cémentoblastes.   
Cette différenciation a lieu grâce à plusieurs phénomènes encore flous de nos jours.  
 
Cependant on sait qu’il faut (32):   
 

- Une migration des fibroblastes du follicule dentaire au contact de la dentine et à 
travers la GEH qui se fractionne 

- Un signal de la part de la GEH ou d’un de ses produits  

 
D’après une expérience réalisée par Schonfeld et Al en 1977 (33) qui étudie les surfaces des 
incisives de lapins en éruption par la microscopie électronique, le fractionnement biochimique 
et l’immunohistochimie, les auteurs ont mis en évidence la présence des dérivés de la matrice 
amélaire (DMA)  à la surface de celles-ci. 
Les cellules de la GEH passeraient par un stade sécréteur et une substance proche des DMA 
serait formée à la surface des racines avant la cémentogénèse.  
 
Cette théorie est confirmée grâce aux expériences de Bosshardt et Al (34) en 2004, qui 
montrent que les cellules de la GEH ont une activité sécrétoire semblable à une activité 
améloblastique et que des DMA s’accumulaient le long de la dentine récemment formée.  
 
Slavkin et Al (35) en 1989, ont mis en évidence que le cément acellulaire contenait des 
protéines immunologiquement liées à des énamélines et des amélogénines. 
 Et Fukae et Al (36) en 2001, ont détecté des petites quantités d’Amélogénine, d’Enaméline et 
d’Améloblastine dans la partie apicale de la racine en formation chez une dent porcine. 
 
Les résultats de ces différentes études soutiennent l’idée que les dérivés de la matrice 
amélaire sont indispensables à l’initiation de la cémentogénèse et qu’ils pourraient jouer un 
rôle dans les traitements de régénération du système d’attache. 
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1.2.3     Formation de l’os alvéolaire  

 

Parallèlement à la formation du cément, l’os alvéolaire se forme le long de la racine en 
édification ne laissant subsister qu’un espace réduit pour le ligament parodontal. Cet os est 
édifié par les ostéoblastes qui dérivent des cellules conjonctives du follicule dentaire.  
Ils sécrètent une matrice ostéoïde non minéralisée dans un premier temps, puis, après 
émission de vésicules matricielles, la minéralisation de la trame s’effectue grâce à des cristaux 
d’apatite (8).  
 
Lors de cette édification osseuse, les fibres de collagène du ligament parodontal vont venir 
s’insérer perpendiculairement dans le tissu osseux reliant ainsi l’os alvéolaire et le cément. 
L’os alvéolaire va subir un remodelage permanent, avec alternance de résorption osseuse par 
les ostéoclastes et édification osseuse par les ostéoblastes issus du ligament parodontal. 
 
 
1.2.4 Formation du ligament parodontal 

  

Lorsque la racine commence à se former, certaines cellules du follicule dentaire se 
différencient en fibroblastes.   
Ces cellules vont sécréter des fibres collagéniques de type 1, qui au fur et à mesure vont être 
incluses dans le cément et l’os alvéolaire en développement et vont constituer les fibres de 
Sharpey (16).   
Ces fibres acquièrent leurs orientations fonctionnelle et physiologique après l’éruption de la 
dent et sa mise en fonction.   
D’autres cellules du follicule dentaire comme des ostéoblastes, cémentoblastes et fibroblastes 
seront conservées de tel sorte que le ligament sera le siège de remaniements constants et 
pourra ainsi s’adapter à son environnement.  
 
 

1.3 La maladie parodontale 
 

 
Depuis peu la classification d’Armitage (37) a laissé place à celle de Chicago 2017 à l’issu d’un 
world workshop (38) qui classifie les conditions saines et pathologiques en parodontologie et 
implantologie. 
Dans ce cadre la parodontite est définie comme : « une maladie inflammatoire multifactorielle 
chronique associée aux biofilms de la plaque dysbiotique et caractérisée par une destruction 
progressive de l’appareil de soutien dentaire ».   
Ses principales caractéristiques comprennent la perte de soutien des tissus parodontaux, qui 
se manifeste par :  

- Une perte d’attache clinique 
- Une perte osseuse alvéolaire  
- La présence de poches parodontales  
- La présence de saignements gingivaux 
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La parodontite affecte le parodonte superficiel et le parodonte profond. 
Le système d’attache agit comme une barrière vis-à-vis de la flore bactérienne.  
De ce fait, lorsque l’équilibre est rompu, une réponse inflammatoire se met en place au niveau 
du parodonte et entraîne la destruction des tissus de soutien de la dent.  
La parodontite entraîne une perte d’attache qui est irréversible (39).  
Le développement des lésions parodontales est décrit en 4 stades anatomopathologiques :                
La lésion initiale, la lésion précoce, la lésion établie et la lésion avancée. 
 
1.3.1 Lésion initiale 

 
 
La lésion initiale est induite par la plaque bactérienne à la surface de la dent (Fig 8).  
Cliniquement, elle n’est pas distinguable car elle correspond à une faible modification 
tissulaire et cellulaire (40).   
Elle affecte la partie la plus coronaire de l’épithélium de jonction et est caractérisée par une 
augmentation des mécanismes de défense de l’hôte avec la mise en place d’une réponse 
inflammatoire.  
 
On observe une vasodilatation des vaisseaux sanguins avec une augmentation des 
polynucléaires neutrophiles (PNN) qui pénètrent le tissu conjonctif par diapédèse ainsi qu’une 
augmentation du fluide gingival (41)(42).  
C’est la réponse physiologique des tissus à la plaque bactérienne qui est toujours présente 
même en petite quantité. 
 
 
 
 

 
Figure 8-Lésion initiale (27) 
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1.3.2 Lésion précoce 

 
 
A ce stade, les premiers signes d’inflammation gingivale sont visibles cliniquement, on 
aperçoit un tissu érythémateux dû aux vaisseaux sanguins qui prolifèrent. (Fig 9)  
Au niveau histologique, la réponse inflammatoire s’accentue (43).   
On observe la formation d’un infiltrat inflammatoire dense et riche en lymphocyte T, une 
destruction des fibres de collagène qui favorisent l’infiltration des leucocytes, la formation de 
anses épithéliales qui pénètrent dans le tissu conjonctif sous-jacent (41)(44)  
Il n’y a pas de perte d’attache à ce stade.  
 
 
 

 
Figure 9- Lésion précoce(27) 

 

 
1.3.3 Lésion établie  
 
En l’absence de traitement, la lésion précoce évolue rapidement en lésion établie (Fig 10). 
Cliniquement on peut observer un œdème, des rougeurs et des gingivorragies.   
Histologiquement, on observe l’apparition d’anticorps produits par les plasmocytes qui aident 
au processus de défense. Une augmentation du nombre de digitations fait que la lésion 
progresse au sein du tissu conjonctif parallèlement à la destruction des fibres de collagène en 
direction apicale (42). 
 
L’épithélium de jonction n’est plus fonctionnel. Il n’y a pas de destruction du système 
d’attache, seulement une destruction tissulaire du collagène du tissu conjonctif. 
L’exsudat de fluide augmente et l’œdème gingival s’accroit, entraînant la formation de fausses 
poches (27).   
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Figure 10- Lésion établie (27) 

 
1.3.4 Lésion avancée  
 
Le stade de la lésion avancée correspond à la parodontite (Fig 11).   
C’est l’extension de l’inflammation en direction apicale associé à la destruction des tissus 
d’ancrage. L’inflammation s’étend dans le tissu conjonctif en direction de l’os alvéolaire et du 
ligament dentoalvéolaire entraînant une perte osseuse et la formation de la poche 
parodontale (27). 

 
Figure 11- Lésion avancée(27) 

 

Le traitement de la parodontite va consister à rétablir le système d’attache.  
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2. De la Réparation à la Régénération 
 

2.1 Définitions  
 
La réparation est le processus biologique au cours duquel la continuité tissulaire est rétablie 
par des néoformations (Fig 12). 
Cependant, ce processus ne restaure pas de façon complète l’architecture et/ou la fonction 
des tissus lésés. La cicatrisation par réparation se fait par le biais d’un long épithélium de 
jonction. 
 
 

 
Figure 12- La réparation (45) 

 
 
La régénération désigne l’ensemble des processus biologiques et cellulaires visant à restaurer 
la totalité des structures parodontales perdues c’est-à-dire la gencive, le ligament parodontal, 
le cément et l’os alvéolaire. Elle restaure l’architecture des tissus lésés sur une surface 
radiculaire préalablement exposée à la maladie parodontale (Fig 13). 
 

 
Figure 13- La régénération (45) 
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La réattache correspond à la réunion du tissu conjonctif à la surface radiculaire suite à une 
séparation chirurgicale ou traumatique lorsque le ligament parodontal est intact. La nouvelle 
structure de jonction régénère celle initialement sectionnée. 
 
La nouvelle attache désigne la régénération d’une attache fibreuse qui a été détruite par la 
maladie parodontale avec formation de fibres de collagène insérées perpendiculairement 
dans un néo-cément. 
 
 

2.2 La cicatrisation parodontale    

 
 
La cicatrisation parodontale a longtemps été étudiée sur le modèle de la cicatrisation cutanée 
même si celle-ci est bien plus complexe. En effet, elle met en jeu une nature différente des 
berges de la plaie soit, des tissus mous d’un côté ( le tissu conjonctif et le tissu épithélial ) et 
des tissus minéralisés de l’autre (la paroi radiculaire et l’os alvéolaire), le tout dans un 
environnement septique (3) .  
 
La cicatrisation d’une plaie parodontale comprend 4 phases (46):  
 

1) La formation d’un caillot riche en fibrine qui sert à protéger temporairement les tissus 
dénudés.  
 

2) L’inflammation des tissus mous, avec le recrutement des neutrophiles et des 
macrophages qui ont pour but de nettoyer la plaie des débris, des bactéries et tissus 
nécrotiques. Les macrophages vont sécréter des facteurs de croissance et des 
cytokines qui vont recruter des cellules inflammatoires, des fibroblastes et des cellules 
endothéliales.  
 

3) La formation d’un tissu de granulation, dans lequel les fibroblastes vont proliférer et 
entraîner la dernière phase.  
 

4) La formation d’une matrice extracellulaire collagénique qui va progressivement 
suivre une maturation et se remodeler pour terminer la phase de la cicatrisation. 
 

Tout l’enjeu va se situer dans la cicatrisation de nos 4 compartiments parodontaux mais aussi 
et surtout, de notre système d’attache.  
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2.3 Potentiel de cicatrisation des différents tissus  

 
Dès 1976, Melcher (47) applique le principe d’exclusion cellulaire comme étant à la base de la 
régénération parodontale.   
Dans sa publication, il met en évidence les différents processus biologiques mis en jeu 
lorsqu’un tissu parodontal est lésé. Il démontre que les cellules qui colonisent la surface 
radiculaire après une intervention déterminent la nature de l’attache qui se forme. 
 
Grâce à la mise au point de modèles de parodontite expérimentale chez l’animal, les auteurs 
(48–53) ont pu mimer la dynamique de la cicatrisation du système d’attache et confirmer in 
vivo la théorie de Melcher. 
 
Ces modèles reposent sur des techniques d’extraction/implantation. Ils permettent d’exclure 
les différents compartiments cellulaires.   
Des coupes histologiques sont alors réalisées.  
 
Ces études ont conduit aux conclusions suivantes : 
 
 
 La cicatrisation épithéliale 

 
Contrairement à la cicatrisation cutanée, la migration des cellules épithéliales après la 
première phase de cicatrisation se produit en direction apicale. En effet, la racine de la dent 
se comporte comme un obstacle à contourner. Il se forme alors un long épithélium de jonction 
qui permet la fermeture de la plaie et la protection de la racine (52).   
La cicatrisation épithéliale est la plus rapide du fait de la présence des kératinocytes, qui sont 
des cellules épithéliales à fort potentiel de prolifération.  
 
Le long épithélium de jonction est la forme de cicatrisation naturelle du système d’attache 
que la lésion soit infra-osseuse, supra osseuse, ou qu’il s’agisse de déhiscences ou de 
récessions (54–57).  
 
 
Après un surfaçage radiculaire ou une chirurgie d’assainissement, il apparait une cicatrisation 
épithéliale dite, cicatrisation par réparation.  
Les cellules épithéliales n’ont pas la capacité de régénérer le parodonte(47).  
 
 
 La Cicatrisation du tissu conjonctif (46)  

 

Si les cellules conjonctives colonisent en premier le site, la cicatrisation se fait par le biais des 
fibroblastes gingivaux. Les fibres de collagène se positionnent parallèlement à la surface 
radiculaire mais ne sont pas insérées sur celle-ci, un phénomène de résorption a lieu.  
Les cellules du tissu conjonctif n’ont pas la capacité de régénérer le parodonte.  
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 La Cicatrisation osseuse  
 

Lors de la cicatrisation osseuse, le remodelage osseux suit une séquence d’activation 
/résorption /inversion/formation. C’est un processus très long qui commence dès la 3ème 
semaine et s’achève 6 mois après le début de la cicatrisation.  
Si les cellules osseuses entrent en contact avec la surface radiculaire, il se produit une 
ankylose et/ou une résorption radiculaire.  
Les cellules osseuses n’ont pas la capacité de régénérer le parodonte.  
 
 
 Cicatrisation du ligament alvéolo-dentaire  

 

Le ligament alvéolo-dentaire jour un rôle de réservoir cellulaire. La cicatrisation de ce ligament 
nécessite une recolonisation préalable de la surface radiculaire par les cellules desmodontales 
afin d’obtenir une nouvelle attache (53).   
Lorsque les cellules du ligament alvéolo-dentaire colonisent en premier la surface 
radiculaire, une régénération ad-integrum est obtenue (58).   
Seules les cellules du ligament alvéolo-dentaire permettent d’obtenir une nouvelle attache 
avec formation d’un nouveau cément et insertion de fibres de collagène.  
 
 
Ces différents points sont repris dans le schéma suivant (Fig 14) :  
 
 

 
Figure 14- La compétition cellulaire selon Melcher 1976 (6) 

    1 : Epithelium, 2 : tissu conjonctif, 3 : Tissu osseux,  
4 : Ligament alvéolo-dentaire   C : caillot 
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2.4 Les différentes techniques de régénération  
 
 
Comme nous venons de le décrire, la cicatrisation physiologique du système d’attache est une 
cicatrisation par réparation, caractérisée par la formation d’un long épithélium de jonction.  
 
L’objectif de la régénération est la reformation d’un ligament parodontal fonctionnellement 
orienté avec des fibres de collagène insérées dans un nouvel os alvéolaire et un nouveau 
cément acellulaire sur une surface radiculaire préalablement exposée à la maladie 
parodontale. 
De nombreuses techniques mettant en œuvre des biomolécules et biomatériaux ont vu le jour 
pour permettre la régénération partielle ou complète du parodonte.  
 
 
 
On distingue ainsi :  
 
 

- La Régénération tissulaire guidée (RTG), qui applique le principe d’exclusion cellulaire 
avec la mise en place d’une membrane qui agit comme une barrière mécanique 
empêchant la prolifération des cellules épithéliales et gingivales. 

 
- La Régénération osseuse guidée (ROG), qui découle des principes de la RTG. Elle 

s’appuie sur l’exclusion mécanique des tissus mous avec une membrane résorbable ou 
non associé à un matériau de comblement.  

 
- La Régénération tissulaire induite (RTI) utilisant les dérivés de la matrice amélaire. Ces 

derniers induisent biologiquement le processus de cicatrisation par régénération. 
 

- Les techniques combinées associant les différentes techniques précitées. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 



20 

2.5 Facteurs influençant la régénération  
 
La chirurgie régénérative ne peut être envisagée qu’après la thérapeutique initiale. 
La sélection des patients et l’analyse précise des lésions à traiter sont les éléments clés du 
succès clinique d’une chirurgie parodontale. 
 
 
2.5.1 Facteurs associés aux patients  

 
 
Il  faudra prendre en compte (59) :  
 

- Le contrôle de plaque : Celui-ci est nécessaire pour obtenir et conserver à long terme 
des résultats satisfaisants. Le score de plaque doit être inférieur ou égal à 20% avant 
toute chirurgie parodontale. 

 
- Le saignement au sondage : Le score du saignement au sondage doit être inférieur à 

20%. 
 

-  Le tabac : Il a une influence directe sur la cicatrisation dans les thérapeutiques de 
régénération. Il a été montré que les fumeurs ont un risque significativement plus 
élevé d’obtenir une réduction du gain d’attache suite à une chirurgie régénératrice par 
rapport aux non-fumeurs (60).  
 

- La compliance du patient : C’est un facteur clé de la réussite des thérapeutiques 
parodontales en générale. Un patient non-coopérant n’est pas un candidat possible à 
la chirurgie régénératrice. En effet, le maintien et le suivi parodontal est essentiel pour 
garantir les résultats à long terme (61). 

 
- Les maladies systémiques et traitements médicamenteux : Les contre-indications de la 

chirurgie régénératrice sont les mêmes que celle des autres chirurgies parodontales. 
Elle est contre-indiquée chez les patients à haut risque d’endocardite infectieuse et le 
rapport bénéfice risque devra être examiné chez le patient immunodéprimé (59) (62). 
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2.5.2 Facteurs liés au site : La morphologie du défaut et le choix dents impliquées 
 

 La morphologie du défaut 

L’étude de l’anatomie des défauts osseux permet de connaitre leur potentiel de régénération. 
 
Il existe trois types de lésions osseuses selon la classification de Goldman et Cohen (63) (Fig 
15 ; Fig 16 ; Fig 17) : 
 

- Les lésions supra-osseuses qui correspondent à une perte osseuse horizontale 
- Les lésions infra-osseuses qui correspondent à une perte osseuse verticale 
- Les lésions inter-radiculaires qui se situent au niveau de l’espace inter-dentaire des 

dents pluri-radiculées.  

 
Des lésions supra-osseuses peuvent être associées à des lésions infra-osseuses et /ou inter-
radiculaires. La régénération osseuse nécessitant un pool de cellules osseuses à proximité 
de la lésion, elle ne s’adressera qu’aux lésions intra-osseuses et inter-radiculaires. 
 
 

 
Figure 15- Lésions supra-osseuses(64) 

 
Figure 16- Lésions Infra-osseuses(64) 
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Figure 17- Lésion inter-radiculaire - Source personnelle 

 
 
 Concernant les lésions inter radiculaires, la classification de Hamp (1975) distingue 

trois degrés d’atteintes. Ces différents niveaux sont mis en évidence lors d’un sondage 
horizontal à l’aide d’une sonde de Nabers (65) (Fig 18) :  
 

- Classe 1 : Le sondage n’excède pas 3 mm 
- Classe 2 : Le sondage est supérieur à 3 mm 
- Classe 3 : Le sondage traverse de part en part la lésion  

 
 

 
Figure 18- Classification de Hamp et Al. a) Classe 1 b) Classe 2 c) Classe3 (6) 

 
 
Les lésions inter-radiculaires de classe 1 sont parfaitement bien traitées par des 
thérapeutiques non chirurgicales, cependant les lésions plus avancées de classe 2 et 3 
correspondent à des indications chirurgicales utilisant des techniques de régénération  
(6) 
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 Concernant les défauts intra-osseux, ils peuvent être analysés grâce à 3 variables (6) :  

 
1) La profondeur du défaut intra-osseux 

 

 

Figure 19- Calcul de INTRA. Document source : Dr Arthur Brincat 

 
 
Elle se définit par le calcul de INTRA, la composante intra-osseuse du défaut (66): (Fig 19) 
 
 INTRA= (CEJ/BD)-(CEJ/BC)  
CEJ/BD est la distance entre la jonction amélo-cémentaire (CEJ) et le fond du défaut (BD) 
CEJ/BC est la distance entre la jonction amélo-cémentaire (CEJ) et le point le plus haut de la 
crête osseuse.  
On considère qu’un défaut est profond lorsqu’il est supérieur à 3mm et peu profond lorsqu’il 
est inférieur ou égal à 3mm.  
Plus le défaut est profond, plus le gain d’attache et le gain osseux sont importants (67) 
 
 

2) La largeur du défaut  

C’est l’angle formé entre la paroi osseuse du défaut et l’axe de la dent et il se définit 
radiographiquement. (Fig 20)   
Une étude de Cortellini et Tonetti (68) définit les défauts étroits comme étant inférieur ou 
égal à 25° et les défauts larges comme étant supérieur ou égal à 37°.  
On considère que la régénération des défauts est plus favorable pour les angles inférieurs à 
45° (69). Les défauts étroits et profonds répondent mieux aux thérapeutiques de 
régénération que les défauts larges et peu profonds (70). 
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Figure 20- Mesure de l'angle formé par le défaut intra-osseux par rapport à la surface 

radiculaire adjacente (6) 

 
 

3) Le nombre de parois osseuses  

Selon Goldman et Cohen (63), il existe des lésions infra-osseuses qui selon le nombre de 
parois vont avoir un potentiel de régénération plus ou moins important.   
On distingue (Fig 21) : 
- Lésion à trois parois : la lésion est limitée par trois murs osseux et la surface de la dent 
- Lésion à deux parois : la lésion est limitée par deux murs osseux et la surface de la dent 
- Lésion à une paroi : la lésion est limitée par un mur osseux et la surface de la dent  
- Perte osseuse combinée : la lésion est circonférentielle tout autour de la dent  

Les lésions avec 3 parois vont avoir un potentiel de régénération beaucoup plus 
favorable que les lésions à 2 ou 1 parois qui sont respectivement moins favorables et 
défavorables aux techniques de régénération tissulaire induite (59). 
 

 
 

Figure 21- Types de lésions intra-osseuses d'après Goldman et Cohen. a) Lésion intra-osseuse 
à 3 parois b) Lésion intra-osseuse à 2 parois c) Lésion intra-osseuse à 1 paroi d) perte osseuse 

combinée (6) 
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 Le choix des dents impliquées 

 
En ce qui concerne la vitalité pulpaire, les dents traitées endodontiquement présentent le 
même taux de succès que les dents vivantes (71) cependant le traitement endodontique doit 
respecter les critères de réussite de la HAS 2008.  
 
Pour ce qui est de la mobilité (72), celle-ci affecte négativement les résultats de la 
régénération.  
Une contention sera réalisée pour les mobilités de classe II (Mobilité transversale visible à l’œil 
nu inférieur à 1mm) et III (mobilité transversale supérieur à 1mm) de Muhleman. 
 
 
5.2.3 Facteurs liés au protocole opératoire  

 
Le protocole opératoire doit respecter les critères suivants : (59) 
 

- Le tracé d’incision    
 
Selon, le type de défaut, sa localisation ainsi que la situation de la dent concernée, 
plusieurs approches sont possibles pour la régénération des défauts intra-osseux : 

 
 L’incision crestale lorsque la crête est édentée à côté du défaut 
 Le lambeau de préservation papillaire, lorsque la largeur de l’espace inter 

dentaire est inférieur ou égal à 2 mm 
 Le lambeau de préservation papillaire modifié, lorsque la largeur de l’espace 

inter dentaire est strictement supérieur à 2 mm  
Puis, en fonction du nombre de faces de la racine atteinte, on préfèrera soit  

- Une technique chirurgicale minimal-invasive modifiée (M-MIST), 
lorsqu’un défaut implique 1 ou 2 côtés d’une racine et qu’il peut être 
nettoyé à partir d’une petite fenêtre buccale. 

- Une technique chirurgicale minimal-invasive (MIST), lorsque le défaut 
ne peut pas être nettoyé par la fenêtre buccale, la papille inter dentaire 
est élevée  

 Un lambeau large, lorsque le défaut est très sévère et profond impliquant 3 ou 
4 côtés de la racine et nécessite une grande visibilité pour l’instrumentation  

 
- Un nettoyage minutieux des surfaces radiculaires est nécessaire à la réussite du 

traitement 
 

- La sélection du matériau de régénération en fonction du volume de comblement 
 

- Les sutures, qui devront être hermétiques et assurer la stabilité du caillot. 
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3. La Régénération Tissulaire Induite 
 

3.1 Définition  
 
La maladie parodontale entraîne la destruction de l’attache épithélio-conjonctive qui se 
traduit par la migration du système d’attache de la dent et une alvéolyse.   
 
L’objectif de la régénération n’est donc pas que de combler le défaut osseux mais d’en assurer 
la cicatrisation par la fermeture des tissus mous c’est-à-dire de la gencive(6).   
Comme nous l’avons vu, lors de la cicatrisation la nature de l’attache est directement 
dépendante du groupe cellulaire colonisant la surface radiculaire(47).   
Lors d’un surfaçage ou d’une chirurgie, l’épithélium prolifère le long de la racine et forme un 
long épithélium de jonction empêchant l’attache conjonctive de se former.   
 
Tout l’intérêt de la régénération est d’intervenir lors des premières phases de cicatrisation 
pour freiner la migration épithéliale et ainsi permettre la restauration du système d’attache.  
 
La régénération tissulaire induite repose sur l’ingénierie tissulaire avec le recrutement de 
cellules spécifiques ayant un potentiel de régénération.   
Elle utilise les dérivés de la matrice amélaire.   
Comme nous l’avons vu, ceux-ci seraient impliqués dans la formation de cément lors du 
développement de la dent et permettrait la formation d’une nouvelle attache fonctionnelle 
entre un cément néoformé et de l’os régénéré.  
 
 

3.2 Les dérivés de la matrice Amélaire (DMA) 
 
3.2.1 Le rôle des DMA  

 
Les DMA sont constituées à 90% d’amélogénines, une famille de protéines hydrophobes dont 
les molécules s’auto-assemblent en agrégats supra-moléculaires et à 10% de protéines non 
amélogénines : l’énaméline, l’améloblastine, l’amélotine, l’apine et diverses protéinases (73) 
(74). 
Comme nous l’avons vu précédemment, les DMA jouent un rôle important dans le 
développement du cément acellulaire et aurait le potentiel d’induire la régénération de celui-
ci (75).  
Les DMA sont sécrétés dans une matrice organique lors du développement de la dent par les 
cellules de la couche interne de la gaine épithéliale de Hertwig.   
En entrant en contact avec les cellules mésenchymateuses bordant la racine, ils induisent la 
différenciation de ces dernières et déclenchent la formation du cément puis le 
développement du ligament parodontal et de l’os alvéolaire.   
 
Ils jouent également un rôle dans l’amélogénèse en stabilisant les cristaux d’hydroxyapatite 
nouvellement formés.(76)  
 
 



27 

Ainsi, lors de la régénération tissulaire induite, les protéines dérivées de l’email agissent par 
bio mimétisme et reproduisent les phénomènes qui se déroulent pendant la formation de 
l’organe dentaire et de son environnement. 
 
3.2.2 Utilisation clinique des DMA 

 
A l’heure actuelle, seule la société Straumann® propose sur le marché des DMA. 
Commercialisés sous le nom d’Emdogain® (Fig 22), il s’agit de dérivés des protéines de l’émail 
extraits de bourgeons de dents de sagesse porcins.  
Au début de sa commercialisation ce produit se présentait sous forme lyophilisé et il était 
dissous dans une solution aqueuse d’Alginate de Propylène Glycol (APG) immédiatement 
avant utilisation. Il se présente maintenant sous la forme d’un gel insoluble prêt à l’emploi, 
conditionné dans une seringue stérile et dont la composition est : 

- Des protéines dérivées de la matrice amélaire extraites d’émail embryonnaire en 
développement d’origine porcine 

- De l’alginate de propylène glycol 
- De l’eau 

 
Les études ont montré qu’il n’y avait aucune différence d’efficacité entre l’ancienne et la 
nouvelle formule Emdogain (77). 

 
Figure 22- Conditionnement de l'Emdogain 

Il est important de noter que même si les DMA sont d’origine porcine, ils ne déclenchent pas 
de réaction immunitaire chez les humains car les DMA sont très similaires chez les 
mammifères (78). Ainsi, aucun cas d’allergie n’a été déclaré depuis son début d’utilisation. 
 
 
3.2.3 Propriétés des DMA 

 
 

1) Action des DMA sur les cellules épithéliales :   
 

Plusieurs études ont démontré les effets des DMA sur les cellules épithéliales.   
En 2000, Kawase et Al (44) ont étudié ses effets sur la prolifération cellulaire et ont conclu que 
ceux-ci inhibaient la division cellulaire et stoppaient le cycle cellulaire au stade G1 sans créer 
d’apoptose. On parle d’effet cytostatique.  
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En 2001, Lyngstadaas et al rejoignent la théorie de Kawase et montrent que les DMA ont un 
effet inhibiteur de la croissance et du cycle cellulaire des cellules épithéliales (79) et celui-ci 
pourrait être dû à un facteur bioactif, le TGF-b (80). 
 
En limitant la prolifération des cellules épithéliales, les DMA empêcheraient la formation 
d’un long épithélium de jonction lors de la cicatrisation.  
 
 

2) 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 
- Les cellules progénitrices de l'élaboration des tissus minéralisés aux phénotypes 

cémentoblastes  
- Les ostéoblastes 

Les DMA augmentent le recrutement, l’attachement et la migration, la croissance ainsi que le 
métabolisme des cellules du ligament parodontal (79)(81).  
Il a été montré que les DMA stimulent l’activité de l’alcaline phosphatase qui est un marqueur 
de la différenciation cellulaire.(82)  
L’adhésion des cellules parodontales au cours des premières heures de culture est cinq fois 
plus efficace quand les milieux sont traités avec des DMA.  
 
Les cellules du ligament parodontal exposées aux DMA régulent à la hausse les facteurs de 
croissance, cytokines, les composants extracellulaires et les facteurs de transcription comme 
TGF-B1, IL-6, PDFG AB. (83)  
 
Sur les cellules épithéliales des restes de Malassez (ERM), les DMA stimulent l’expression de 
l’ARNm de l’ostéopontine (OPN), protéines liées aux tissus minéralisés (84).  
 
Les DMA induisent donc la régénération des cellules du ligament parodontal (85). 
 
 

3) Action des DMA sur les cémentoblastes :  

 
Nous avons vu précédemment que durant le développement radiculaire, les DMA avaient un 
rôle dans la formation de cément acellulaire.   
 
Plusieurs études ont montré que l’exposition des DMA stimulait la prolifération des 
cémentoblastes (86).   
Cependant, cette activité prolifératrice ne serait pas causée par la protéine d’amélogénine 
seule mais par d’autres composants des DMA.   
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En effet, l’exposition seule à TRAP (le peptide d’amélogénine riche en tyrosine clivé de façon 
protéolytique), à LRAP (le peptide d’amélogénine riche en leucine) et à l’amélogénine mère 
est sans effet (87).  
 
L'expression de facteurs de croissance et de marqueurs cémentoblastiques varie selon les 
protéines d’amélogénines (88) :   
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 manière dose-dépendante par les 
cémentoblastes exposés aux DMA, en présence d’amélogénine Mère, de TRAP et de LRAP 
(86)(87)(89).  
 
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 
espaces périvasculaires.   
 
Cela suggère que les DMA et les protéines cémentaires agissent en synergie pour réguler la 
différenciation et la formation de cément. (85) 
 
 

4) Action des DMA sur les cellules osseuses :  

 
Les DMA agissent différemment sur les ostéoblastes selon leur degré de maturation. Ils 
stimulent la prolifération des cellules pré-ostéoblastiques alors que sur des ostéoblastes 
matures, ils renforcent leur différenciation (90) (91). 
 
Les DMA augmentent le recrutement des ostéoblastes primaires humains, l’adhésion de 
cellules, la différenciation et la minéralisation extracellulaire et agit sur les voies de 
signalisation. Les DMA modifient l’équilibre OPG/RANKL, ce qui entraîne une diminution de la 
formation et de l’activité des ostéoclastes (92).  

L’expression génique des lignées cellulaires ostéoblastiques ou de lignées aux phénotypes 
ostéoblastiques est augmentée en présence des DMA.  En effet, ceux-ci augmentent 
l’expression  du TGF-B, 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 (93–96). 

En stimulant l’ostéprotégérine, les DMA exercent un effet de contrôle de la résorption en 
protégeant les cellules osseuses de l’apoptose in vitro (97–99). 

D’après plusieurs études (100–103), il a été montré que les DMA augmentaient de manière 
significative la prolifération, la croissance et la viabilité des ostéoblastes alvéolaires et 
inhiberaient indirectement l’ostéoclastogénèse ce qui aurait pour but d’induire la formation 
d’un nouvel os pendant la phase de régénération.  
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5) Action des DMA sur les cellules endothéliales et angiogenèse : 

 
Le recrutement des cellules vasculaires est nécessaire à la régénération des tissus 
parodontaux. 
D’après plusieurs études (104) (105), les DMA n’influencent pas l’adhésion ou la survie des 
cellules endothéliales mais stimulent leur migration et  leur prolifération, activées par une 
voie de kinase régulée extracellulaire (ERK).   
Concernant l’angiogenèse (formation de nouveaux vaisseaux sanguins à partir des cellules 
endothéliales), les auteurs ont testé les effets des DMA sur le facteur de croissance endothélial 
vasculaire VEGF.   
Ils ont constaté que les sites traités avec les DMA présentaient une prolifération, une viabilité 
et une angiogenèse induite ainsi qu'une expression accrue du VEGF endothélial (106).  
Les DMA agissent comme un facteur pro-angiogénique in vitro et contribueraient donc à la 
régénération des tissus parodontaux en stimulant la formation de vaisseaux sanguins pendant 
la phase de cicatrisation (107) (108).  
Les DMA ont une action directe sur l’angiogenèse par la stimulation des cellules endothéliales, 
et indirecte par la stimulation de facteurs angiogéniques comme VEGF, les facteurs 
transformants TGFb1 et TGFb2, interleukine 1-B, MMP-1 et la fibronectine. (105) 

Les DMA peuvent améliorer la néoangiogenèse et la guérison des tissus mous, et ainsi 
améliorer la qualité de cicatrisation des tissus parodontaux. 

 
6) Action des DMA sur l’inflammation : 

Les DMA modulent l’inflammation associés à une cicatrisation post-chirurgicale en diminuant 
l’expression de gènes spécifiques du processus inflammatoire et en activant l’expression des 
gènes codant pour la réparation tissulaire. 
 
 

 
Figure 23-  Schéma illustrant les modifications de l'inflammation induites par les DMA (76) 
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Après l’application des DMA, 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).  
Une diminution de la production d’IL-1 et IL-8 (figure 23,1) et une augmentation du taux de 
PGE2 sont observés (Figure 23,2).  
Les DMA augmentent la prolifération et la migration des lymphocytes T (Figure 23,4) qui 
permettent le débridement des tissus par les macrophages (Figure 23,5).   
De plus, des études démontrent que les DMA abaissent également le nombre de bactéries 
participant à un état inflammatoire réduit (109).  

Les DMA permettent donc d’inhiber l’inflammation. 
 
 

3.2 Principe biologique de la Régénération tissulaire induite (6)  
 
Lors de l’application du gel sur la surface radiculaire préalablement surfacée et préparée, une 
cascade d’évènements se produisent (fig 24) : 
 
 

 
Figure 24- Différentes étapes biologiques de la régénération tissulaire induite (6) 

 
Lorsque le gel d’amélogénine est appliqué à la surface de la racine surfacée exempte de 
cément (Figure 24-a), le gel précipite, formant une matrice extracellulaire stable hydrophobe. 
Cette matrice inter agit avec les cellules mésenchymateuses des tissus sains adjacents, 
favorisant leur attraction et entraînant la prolifération (Firgure 24-b).   
Le gel est supposé redémarrer le programme de développement de l’odontogénèse. 
Les cellules mésenchymateuses se différencient en cémentoblastes (Figure 24-c) et sécrètent 
un néocément (figure 24-d). 
Ce néocément conduit secondairement à la régénération du ligament alvéolo-dentaire (Figure 
24-e) et de l’os alvéolaire (Figure 24-f) 
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3.3 Indications et contre‐indications  
  
Les DMA sont indiqués en parodontologie pour (110):  
 
 

- Les défauts intra-osseux avec 2 ou 3 parois osseuses résiduelles 
 

 
Figure 25- Défauts intra-osseux à 2 (b) et 3 (c)  parois osseuses résiduelles (111) 

 
 

- Les récessions gingivales avec des classes 1 de Miller (112) (La récession n’atteint pas 
la ligne muco-gingivale, il n’y a pas de perte tissulaire interdentaire) ou Classe 2 (La 
récession atteint ou dépasse la ligne muco-gingivale. Il n’y a pas de perte tissulaire 
interdentaire)  

 
 

 
Figure 26- Récéssions gingivales de classe 1 (a) et 2 (b) de Miller(113) 
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- Les atteintes de furcation de classe II 
 
 

 
Figure 27- Atteinte de furcation de classe II (111) 

 
 
L’application des DMA est contre indiquée chez les patients qui présentent les pathologies 
suivantes : 

- Diabète non équilibré, ou autre maladie systémique non contrôlée,  
- Affection ou traitement compromettant la cicatrisation des plaies,  
- Stéroïdothérapie chronique à haute doses,  
- Maladie métabolique osseuse, radiothérapie ou autre traitement 

immunosuppresseur, 
- Infection ou lésion vasculaire 

 
3.4 Protocole clinique  
 
D’après le mode d’emploi fournie par la société Straumann pour l’utilisation d’Emdogain , 
après avoir réalisé une anesthésie puis effectué un lambeau muco-périosté, un surfaçage 
minutieux de la racine doit être effectué. 
Une application d’un gel EDTA pendant 2 mn est nécessaire afin de décontaminer la surface 
et éliminer toute trace de boue dentinaire.   
Un rinçage soigneux est effectué, et le gel Emdogain est appliqué immédiatement en 
commençant de la partie apicale jusqu’à la partie coronaire.   
 
Il est conseillé de minimiser les interactions sanguines afin de permettre une meilleure 
absorption de l’Emdogain sur la surface radiculaire (114).  
 
L’adaptation des tissus mous doit être optimale et les sutures doivent assurer une fermeture 
stable, hermétique et sans tension. La stabilité le caillot étant essentielle à la réussite de la 
régénération. 
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3.5 Résultats histologiques et cliniques 
 
Une étude de Yukna et Al (115) consite en un traitement par DMA sur 8 patients présentant 
10 défauts intra-osseux sur des dents avec atteinte parodontale modérée à sévère, devant 
être extraites 6 mois après dans le cadre d’une réhabilitation prothétique globale. 
Les résultats indiquent après la biopsie du bloc section, une régénération parodontale 
complète (os, cément, ligament) sur 3 défauts, une nouvelle attache (sans régénération 
osseuse) sur 3 autres défauts et la formation d’un long épithélium de jonction sur les 4 défauts 
restants. 
Ces résultats mettent en évidence une capacité de cicatrisation par régénération et la 
formation de cément acellulaire à fibres extrinsèques pour les défauts intra-osseux traités par 
les DMA. 
 
Une méta-analyse de 2012 réalisée par Koop et al (116) montre un gain d’attache 
significativement supérieur de 1,3mm lors de l’application des DMA dans les défauts intra-
osseux par rapport à un placebo, un lambeau simple ou avec l’application d’EDTA.  
La réduction de profondeur de poche est aussi significativement supérieure lors de 
l’application des DMA par rapport aux autres modalités de traitement.  
 
Le traitement des récessions gingivales n’a montré aucune différence significative entre 
l’utilisation des DMA et l’utilisation de l’ EDTA, un placebo ou le débridement à ciel ouvert. 
Concernant l’observation radiographique du gain osseux, un gain supérieur a été montré par 
les DMA par rapport au lambeau seul.  
Malgré les risques de biais de cette étude du à l’hétérogénéité des études incluses dans la 
méta-analyse, les auteurs concluent que plus le défaut initial est profond, plus le gain 
d’attache est important, et que plus le nombre de parois résiduelles est important, plus la 
capacité de régénération est grande.  
 
 
3.6 Cas clinique  
 
Cas clinique fourni par le Dr Arthur Brincat 
 

1) Sélection du patient 

 
Motif de consultation :  
 
Une patiente de 66 ans est adressée au Dr Arthur Brincat par un confrère pour traiter la 
maladie parodontale.  
 
Anamnèse :  
 

- Absence de maladie systémique 
- Non-fumeur 
- Une thérapeutique parodontale initiale a été réalisée 
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2) Examen clinique  

 
 

 
Figure 28 - Examen clinique préopératoire. Source photo : Dr Arthur Brincat 

 
 
 
 
A l’examen clinique, le sondage de la 32 en disto-vestibulaire est de 7 mm et en lingual de 
4 mm, avec un saignement en disto-vestibulaire.   
Ce saignement était dû à une mauvaise adaptation de la brosse à dent. Une brosse à dent 
spéciale TEPE® universal care a été prescrite.  
L’indice de plaque est de 18 %. 
La dent est vivante et ne présente pas de mobilité.  
 
 

 
Figure 29- Charting de la 32 en vue Vestibulaire et vue Linguale 
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3) Examen radiographique  

 
A l’examen radiographique, on évalue le type du défaut :  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Calcul de INTRA= (CEJ/BD)-(CEJ/BC) = (6,4)-(4,3) =2,1mm.   Il s’agit d’un défaut peu profond  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                                          
 
 
 
 
 

Figure 31- Radiographie préopératoire. 
Source photo : Dr Arthur Brincat 

Figure 30- Radiographie préopératoire. 
Sourcre photo : Dr Arthur Brincat 
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La largeur du défaut est de 37°. Il s’agit d’un défaut large 
 
                                                 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Il semblerait à la radiographie que le défaut osseux soit constitué de 2 ou 3 parois osseuses. 
Une chirurgie régénératrice est planifiée sur le défaut intra-osseux en distal de la 32.  
 
 
 

4) Tracés d’incision 

 
 

 
Figure 33- Tracès d'incision. Source photo : Dr Arthur Brincat 

 
Pour ce cas, il sera décidé de réaliser une incision par technique M-MIST car le défaut intra-
osseux est isolé, que l’espace inter-dentaire est inférieur à 2mm et que l’accès chirurgical et 
visuel est favorable. 
 
L’incision est réalisée avec une microlame MJK. 

Figure 32- Radiographie préopératoire. Source 
photo : Dr Arthur Brincat 
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5) Élévation du lambeau  

 
 
 

 
Figure 34- Réalisation du lambeau. Source photo : Dr Arthur Brincat 

  
L’élévation du lambeau est réalisée avec un mini décolleur « tunnel » (Deppeler) 
 

6) Surfaçage de la racine  

 
 

 
Figure 35- Surfaçage minutieux de la racine. Source photo : Dr Arthur Brincat 

 
Un surfaçage minutieux de la racine est réalisé à l’aide de curette de Gracey 5/6 et des micro-
inserts Acteon. 
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7) Application du Pref-gel (Straumman) pendant 2 minutes  

 
 
 

 
Figure 36- Application du Pref-gel (Straumman). Source photo : Dr Arthur Brincat 

 
 
 
 
 

8)  Application d’Emdogain 

 
 
 

 
Figure 37- Application de Emdogain. Source photo : Dr Arthur Brincat 
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9) Sutures  

 
 

 
Figure 38- Suture du lambeau. Source photo : Dr Arthur Brincat 

 
 
 
Les sutures sont réalisées en point matelassier avec un fil de suture 6.0 Vycryl monofilament.  
 
 
 
 
 

10) Résultats  

 
 

      
      

Figure 40- Situtation finale à M6.  
Source photo :   Dr Arthur Brincat 
 

Après un suivi à 6 mois, on remarque que la profondeur de sondage est de 3 mm. 
On peut apprécier également le gain osseux du défaut sur la radiographie à 6 mois. 
 
 

Figure 39- Situation initiale à M0.                                   
Source photo :  Dr Arthur Brincat 
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                                               Figure 41- Charting de ré-évaluation à M6 en vue vestibulaire et vue linguale 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



42 

4. Évaluation à long terme, Revue de littérature  
 
 
4.1 Introduction 

 
 
Comme nous l’avons vu, les DMA ont largement prouvé leur efficacité dans la régénération 
des tissus parodontaux en modulant l’activité de certaines cellules. De ce fait ils font partie 
intégrante des traitements actuels pour restaurer ad-intégrum les tissus de soutien de la dent.  
Le but de cette étude est de déterminer, à travers une revue de littérature, la stabilité de ces 
traitements à long terme, que ce soit pour les défauts intra-osseux, les récessions et les 
défauts de furcation de classe II (Les lésions inter-radiculaires de classe 1 étant parfaitement 
bien traitées par des thérapeutiques non chirurgicales, l’indication des DMA se pose pour la 
classe II). 
 
 
4.2 Matériel et méthode  
 
 
4.2.1 Critères d’inclusion et de non‐inclusion 

 
 

- Seuls les articles ayant plus de 5 ans de recul clinique sont inclus dans la recherche. 
- Seuls les articles qui traitent des défauts intra-osseux, des défauts de furcation de 

classe II et des récessions gingivales sont inclus dans la recherche. 
- Seules les études où les patients ont effectué une thérapeutique initiale avant 

l’application des DMA sont inclus dans la recherche. 
- Ne sont pas inclus les études où les patients présentent des maladies systémiques 
- Ne sont pas incluses les études où l’une des techniques de régénération n’est pas 

réalisée avec des DMA seules. 
- Ne sont pas incluses les études qui ne différencient pas les techniques de régénération 

dans les résultats. 
- Ne sont pas incluses les études dont l’accès n’était pas autorisé sur PUBMED et 

COCHRANE. 

 
 
4.2.2 Stratégie de recherche     

 

 
La recherche a été réalisée sur les bases de données PUBMED et COCHRANE en sélectionnant 
les articles publiés sur la période de 2000 à 2020 inclus, en Français ou en Anglais et en utilisant 
les termes « MeSH uniquement » suivants :   
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« Amelogenin » 
« Dental enamel protein »  
« Regenerative periodontal therapy » 
« alveolar bone loss »  
« furcation defects » 
« Gingival recession » 
 
Ces mots clés ont ensuite été combinés en opérateurs boléens dans notre recherche 
Pubmed et Cochrane. 
 
 
4.2.3 Méthodes d’évaluation 

  
 
Les paramètres cliniques d’évaluation utilisés dans les études sur la régénération parodontale 
sont (117):  

- Mesure du gain d’attache clinique (CAL).  
- Mesure de la profondeur de sondage (PD).  
- Mesure de la récession gingivale (GR).  
- L’évolution du contrôle de plaque et du saignement au sondage.  
- L’analyse radiographique du remplissage osseux.  

 
Ces mesures sont comparées avant et après le traitement.  
Cependant, ces méthodes d’évaluations ne permettent pas de mesurer le gain d’attache au 
sens histologique. Seule une étude sur modèle animal avec bloc section le permettrait. 
  
 
4.2.4 Extraction des données  

 
L’extraction des données a été faite en lecture simple, en réalisant une collecte de données 
standardisée en utilisant des tableaux. 
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4.3 Résultats  
 
4.3.1 Sélection des études  

 
 
Les résultats obtenus selon les mots clés sont les suivants : 
 
 

Recherche  Nombre de résultats Sélection après 
lecture 
titre/abstract 

(« Amelogenin ») AND furcation defects 2 0 

(« Amelogenin ») AND gingival recession 2 0 

(« Amelogenin ») AND alveolar bone loss  10 0 

(« dental enamel protein ») AND furcation defects 51 3 

(« dental enamel protein ») AND gingival recession 180 12 

(« dental enamel protein ») AND alveolar bone loss 235 9 

(« dental enamel protein ») AND regenerative 
periodontal therapy 174 7 

(« Amelogenin ») AND regenerative periodontal therapy 9 0 

TOTAL  661 31 

TOTAL après élimination des doublons  8 

Figure 42- Résumé de la méthodologie de recherche appliquée sur la base de données Pubmed 
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Recherche  Nombre de résulats Sélection après 

lecture 
titre/abstract 

(« Amelogenin ») AND furcation defects 1 0 

(« Amelogenin ») AND gingival recession 3 0 

(« Amelogenin ») AND alveolar bone loss  2 0 

(« dental enamel protein ») AND furcation defects 14 0 

(« dental enamel protein ») AND gingival recession 85 3 

(« dental enamel protein ») AND alveolar bone loss 97 3 

(« dental enamel protein ») AND regenerative 
periodontal therapy 33 0 

(« Amelogenin ») AND regenerative periodontal therapy 0 0 

TOTAL 235 6 

TOTAL après élimination des doublons  4 

Figure 43-Résumé de la méthodologie de recherche appliquée sur la base de données Cochrane 

 
 
Après élimination des articles qui n’étaient pas disponibles en lecture intégrale sur les 
plateformes et élimination des doublons, cette recherche a permis de retrouver 9 articles 
(118–126)  
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Pour simplifier la lecture de cette thèse, les études seront désignées de la revue A à la revue 
I, comme indiqué dans le tableau suivant : 
 
 

 
 Études cliniques retenues  
Revue A McGuire MK, Scheyer ET, Nunn M. Evaluation of Human 

Recession Defects Treated With Coronally Advanced Flaps 
and Either Enamel Matrix Derivative or Connective Tissue: 
Comparison of Clinical Parameters at 10 Years. J 
Periodontol. 2012 Nov;83(11):1353–62. 

Revue B Mitani A, Takasu H, Horibe T, Furuta H, Nagasaka T, Aino M, 
et al. Five-year clinical results for treatment of intrabony 
defects with EMD, guided tissue regeneration and open-
flap debridement: a case series. J Periodontal Res. 2015 
Feb;50(1):123–30. 

Revue C Heden G, Wennström JL. Five-Year Follow-Up of 
Regenerative Periodontal Therapy With Enamel Matrix 
Derivative at Sites With Angular Bone Defects. J 
Periodontol. 2006 Feb;77(2):295–301.  

Revue D Sculean A, Donos N, Schwarz F, Becker J, Brecx M, Arweiler 
NB. Five-year results following treatment of intrabony 
defects with enamel matrix proteins and guided tissue 
regeneration. J Clin Periodontol. 2004 Jul;31(7):545–9.  

Revue E Sculean A, Kiss A, Miliauskaite A, Schwarz F, Arweiler NB, 
Hannig M. Ten-year results following treatment of intra-
bony defects with enamel matrix proteins and guided tissue 
regeneration. J Clin Periodontol. 2008 Sep;35(9):817–24. 

Revue F Sculean A, Schwarz F, Miliauskaite A, Kiss A, Arweiler N, 
Becker J, et al. Treatment of Intrabony Defects With an 
Enamel Matrix Protein Derivative or Bioabsorbable 
Membrane: An 8-Year Follow-Up Split-Mouth Study. J 
Periodontol. 2006 Nov;77(11):1879–86. 

Revue G Iorio-Siciliano V, Blasi A, Nuzzolo P, Matarasso M, Isola G, 
Ramaglia L. Treatment of Periodontal Intrabony Defects 
Using Enamel Matrix Derivative: Surgical Reentry After an 
Observation Period of at Least 5 Years. Int J Periodontics 
Restorative Dent. 2019 Aug;39(4):537–43. 

Revue H Harrel SK, Wilson TG, Nunn ME. Prospective Assessment of 
the Use of Enamel Matrix Derivative With Minimally 
Invasive Surgery: 6-Year Results. J Periodontol. 2010 
Mar;81(3):435–41. 

Revue I Glise J-M, Borghetti A. La régénération des lésions intra-
osseuses à l’aide d’Emdogain®. J Parodontol. 29:147-157. 

 

Figure 44- Tableau récapitulatif des études incluses 
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Le tableau suivant récapitule les critères d’inclusion et de non-inclusion en fonction de chaque 
étude : 
 

 A B C D E F G H I 

Recul clinique supérieur ou 
égal à 5 ans 

10 ans 5 ans 5 ans 5 ans 10 ans 8 ans 5 ans 6 ans 10 ans 

Thérapeutique initial avant 
inclusion dans l’étude 

+ + + 
 

+ + + + + + 

Récession gingivale  + + + + + + + + + 

Défauts intra-osseux   + + + + + + + + 

Défaut de furcation de 
classe II 

         

Utilisation des DMA seules 
comme technique de 
régénération  

+ + + + + + + + + 

Figure 45- Tableau récapitulatif des critères d'inclusions pour chaque étude 

 
 
Selon nos critères d’inclusion et de non-inclusion, aucun article traitant des atteintes de 
furcation de classe II n’a été trouvé. 
 
 
4.3.2 Critères d’évaluation  

 
Le tableau suivant récapitule les critères des méthodes d’évaluation pour chaque étude : 
 
 

 A B C D E F G H I 
Mesure du niveau 
d’attache clinique  

+ + + + + + + + + 

Mesure de la Profondeur 
de sondage 

+ + + + + + + + + 

Mesure de la Récession 
gingivale 

+ + + + + + + + + 

Mesure radiographique   + +      + 
Contrôle de plaque    + + +   + 
Mesure du saignement au 
sondage 

   + + +    

Figure 46- Tableau récapitulatif des critères de méthode d'évaluation 

 
 
 



48 

4.3.3 Analyse des études  

 
Le tableau suivant récapitule les différentes thérapeutiques qui sont comparées à la technique 
de régénération par les DMA en fonction de chaque revue : 
 
 
 1er groupe 2ème groupe    3ème groupe              4ème groupe 
Revue A DMA  Greffe 

épithélio-
conjonctive 
associé à un 
lambeau 
positionné 
coronnairement 

DMA + Greffe 
épithélio-
conjonctive 
associées à un 
lambeau 
positionné 
coronairement 

 

Revue B DMA RTG Chirurgie 
d’assainissement 

 

Revue C DMA    
Revue D DMA RTG DMA + RTG Chirurgie 

d’assainissement 
Revue E DMA RTG DMA + RTG Chirurgie 

d’assainissement 
Revue F DMA RTG   
Revue G DMA    
Revue H DMA + 

technique 
chirurgicale 
minimalement 
invasive 

   

Revue I DMA    
Figure 47- Tableau de comparaison des différents groupes traités dans les revues 

 
Les revues A, B, D, E, F sont des études comparatives.  
Les revues C, G, H et I sont des études rétrospectives. 
 
 
4.3.3.1 Variation du niveau d’attache clinique (CAL) 

 
Les variations du niveau d’attache clinique sont récapitulées dans le tableau suivant (Fig 46) :  
La Ligne de base correspond à la mesure de l’attache clinique à T0 c’est-à-dire avant la 
chirurgie régénératrice.  
Les valeurs relevées à TX correspondent aux valeurs du gain d’attache clinique par rapport aux 
valeurs de base à T0. 
Elles sont exprimées en mm.  
* Signifie que la valeur est significative par rapport à la ligne de base   
** Signifie qu’il y a une différence significative par rapport au groupe témoin sans application 
de DMA 
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 Ligne de base 
T0 

T=1 an T= 5 ans T= 6ans T=8 ans T= 10 ans 

Revue A 5,67 +4,11*    +3,56 * 

Revue B 6,9  + 2,2 ** +2,6 **    

Revue C 10,0  +4,3 * +5,3 *    

Revue D 9,9  +3,4 * +2,9 *    

Revue E 10,4 +3,4**    +2,9 ** 

Revue F 9,5 +3,2*   +2,8 *  

Revue G 10,8  +4,3*    

Revue H 7,08   +3,30*   

Revue I 8,71     +2,95*  +2,23* 

Figure 48- Tableau récapitulatif des variations de l'attache clinique 

 

D’après les auteurs, les résultats montrent que le gain d’attache clinique après l’application 
des DMA dans les défauts intra-osseux est significatif dès la première année de la chirurgie.  
Celui-ci est le plus souvent supérieur à  3mm après 1 an de traitement.  
 
A long terme, la valeur du CAL a significativement augmenté par rapport aux valeurs de bases 
dans l’ensemble des revues.  
Il semblerait que le CAL reste stable à long terme puisque d’après les revues A,C,F,H et I  il 
n’existe aucune différence significative entre les valeurs à court (1 an) et à long terme (5, 6, 8 
et 10 ans),  même si les valeurs tendent sensiblement à diminuer. 

D’après la Revue B et E, le CAL des défauts traités par les DMA est significativement plus élevé 
à long terme par rapport aux défauts traités par une chirurgie d’assainissement.   
En effet, à long terme le CAL est de 2,6 mm (Revue B) et 2,9 mm (Revue E) pour les sites 
traités par DMA contre 0,4 mm (Revue B) et 1,8 mm (Revue E) pour les sites traités par une 
chirurgie d’assainissement.  
 

Pour la revue D qui compare également les défauts traités par les DMA à la chirurgie 
d’assainissement, les auteurs concluent qu’à long terme les différences ne sont pas 
significatives à cause du nombre de perdus de vue qui auraient pu donner des résultats 
cliniques différents à 5 ans.  
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4.3.3.2 Variation de la profondeur de poche (PD) 

 
Les variations de la profondeur de poche sont récapitulées dans le tableau suivant (Fig 47) :  
La Ligne de base correspond à la mesure de la profondeur de poche à T0 c’est-à-dire avant la 
chirurgie régénératrice.  
Les valeurs relevées à TX correspondent aux valeurs de la diminution de la profondeur de 
poche par rapport aux valeurs de base à T0. 
Elles sont exprimées en mm.  
* Signifie que la valeur est significative par rapport à la ligne de base   
** Signifie qu’il y a une différence significative par rapport au groupe témoin sans application 
de DMA 
 
 

 Ligne de 
base T0 

T=1 an T= 5 ans T= 6ans T=8 ans T= 10 ans 

Revue B 5,5 1,7** 1,8    

Revue C 8,5 4,9* 5,2*    

Revue D 8,2 4,6* 4,3*    

Revue E 8,4 4,1*    3,6* 

Revue F 8,1 4,1*   3,4*  

Revue G 8,7  4,7*    

Revue H 7,08   3,62*   

Revue I 7,38 4,14*    3,66* 
Figure 49- Tableau récapitulatif des variations de profondeur de poche 

 
 
Pour la revue A les valeurs ne sont pas prises en compte car il s’agit d’un traitement de 
recouvrement de récession. 
 
Pour la revue B on remarque que les valeurs de PD n’ont pas changé significativement au long 
terme. Les auteurs expliquent que ces résultats pourraient être dus aux perdus de vue qui à 
long terme auraient pu conduire à des résultats significatifs.  
 
Dans toutes les autres revues, la valeur de PD a significativement diminué à long terme par 
rapport aux valeurs de bases. 
Il semblerait que cette diminution reste stable à long terme puisque d’après les revues C, E 
et I, il n’y a pas de différence significative entre les valeurs à court (1 an) et à long terme (5, 6, 
8 et 10ans).  
 
A long terme, il n’y pas de différence significative entre les groupes traités par les DMA et les 
groupes traités par une chirurgie d’assainissement dans les revues B et D sauf pour la revue 
E qui montre que la diminution de PD est statistiquement plus significative pour les groupes 
traités par les DMA que pour les groupes traités par chirurgie d’assainissement. 
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4.3.3.3 Variation de la hauteur de la récession gingivale  

 
Les variations de hauteur des récessions gingivales sont récapitulées dans le tableau 
suivant (Fig 48) :  
La Ligne de base correspond à la mesure de la récession gingivale à T0 c’est-à-dire avant la 
chirurgie régénératrice.  
Les valeurs relevées à TX correspondent aux valeurs de la diminution de la hauteur récession 
gingivale par rapport aux valeurs de base à T0. 
Elles sont exprimées en mm.  
* Signifie que la valeur est significative par rapport à la ligne de base   
** Signifie qu’il y a une différence significative par rapport au groupe témoin sans application 
de DMA 
 
 
 

 Ligne de 
base T0 

T=1 an T= 5 ans T= 6ans T=8 ans T= 10 ans 

Revue A 4,00 3,78*    3,33* 
Revue B 1,4 0,9 0,8    
Revue C 1,4 0,8* 0,6    
Revue D 1,7 1,3* 1,3*    
Revue E 2,0 +0,7*    +0,7* 
Revue F 1,4 +0,9*   0,6  
Revue G 1,7  +0,7    
Revue H 0   +0,32*   
Revue I 1,42   +1,09*  +1,33* 

Figure 50- Tableau récapitulatif de la variation de la récession gingivale 

 
Concernant les revues A, D la GR a significativement diminué pour les sites traités par DMA 
à court et long terme.   
Cependant aucune différence significative n’est visible entre les résultats à 1 et 10 ans ce qui 
signifierait que la diminution de la GR resterait stable à court et long terme.   
 
Dans la revue B, C la GR a diminué à long terme mais cette diminution n’est pas significative. 
D’après les auteurs, celle-ci traduirait qu’un gain d’attache clinique progressif se produirait. 
C’est le creeping attachment.  
 
A long terme, dans la revue E, F, G, H la GR a augmenté mais cette augmentation n’est 
significative que pour la revue E et H et I.  
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4.3.3.4 Analyse radiographique  

 
 
Seulement 3 revues ont réalisé une analyse radiographique des résultats à long terme avec le 
calcul du remplissage osseux par rapport à l’analyse de base. 
Les valeurs sont détaillées dans le tableau suivant : (fig 49) 
 
 

 T=1 an T=3ans T=5 ans T=10 ans 
Revue B 13,39%** 21,69%** 26,02%**  
Revue C 54%*  61%*  
Revue I    62,4% et 57,5% 

Figure 51- Tableau récapitulatif de l'analyse radiographique 

*  Valeurs significative par rapport à la ligne de base  
** Différences significatives par rapport au groupe témoin sans application de DMA 
 
 
Dans la revue B, le pourcentage de remplissage osseux des sujets traités par les DMA était de 
13,39% à 1 ans, de 21,69% à 3 ans et de 26,02% à 5 ans. Ces résultats démontrent une 
augmentation significative du pourcentage de remplissage osseux pour les traitements par 
DMA par rapport aux traitements sans utilisation de technique de régénération. 
 
Dans la revue C, les évaluations radiographiques ont révélé à court terme que le défaut intra-
osseux avait été réduit de 2,9mm de profondeur en moyenne et de 1,2mm de largeur soit une 
réduction de la profondeur du défaut pré-chirurgical de 54%. A 5ans, la réduction de la 
profondeur des défauts par rapport aux valeurs de bases était de 61% et cette valeur était 
significative.  
Aucune différence significative a été mis en évidence entre les modifications à 1 et 5 ans ce 
qui montre que les résultats sont stables à long terme. 
 
Dans la revue I, les mesures radiographiques enregistrées entre le bord crestal et le fond de 
la lésion montrent un gain relatif de 62,4% à long terme par rapport aux valeurs de bases.  
La largeur des défauts montre également un gain relatif de 57,5% à long terme par rapport 
aux valeurs de bases. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



53 

4.3.3.5 Variation de l’indice de plaque  

 
Seulement 4 revues ont analysé les variations de l’indice de plaque. 
Les valeurs du tableau pour la revue D et E correspondent au pourcentage de personnes dans 
le groupe traité par les DMA dont l’indice de plaque est de 1 sur l’indice de Silness & Loe. 
Pour la revue F et I, les valeurs correspondent à une moyenne de l’indice de plaque de Silness 
& Loe pour l’ensemble du groupe traité par les DMA. 
 
 

 Ligne de base  T=1 an T=5ans T=8ans T=10ans 
Revue D 27% 18% 45%   
Revue E 27% 20%   40% 
Revue F 0,8 0,8  1,2  
Revue I 0,8 0,9   1,2 

Figure 52- Tableau récapitulatif de la variation de l'indice de plaque 

 
Seules les revue D, E, F et I ont réalisé une analyse de l’indice de plaque et celui-ci n’a pas 
révélé de différence statistiquement significative entre les valeurs de bases et après 1,5,8 et 
10 ans.  
 
 
4.3.3.5 Variation de l’indice de saignement 

 
 
Seules les revue D, E et F ont analysé les variations de l’indice de saignement (B.O.P. ). Les 
valeurs du tableau correspondent à la moyenne des pourcentages de sites atteints pour 
chaque groupe traité par les DMA. 
 
 

 Ligne de base T=1an T=5ans T=8anq T=10 ans 
 

Revue D 64% 36%* 45%*   
Revue E 80% 10%*   40%* 
Revue F 52% 33%*  37%*  

Figure 53- Tableau récapitulatif de la variation de l'indice de saignement 

 
 
Dans la Revue D, E et F une différence statistiquement significative a été observée pour 
l’indice de saignement à 1, 5, 8 et 10 ans par rapport aux valeurs de base.  
Cependant, aucune différence significative n’a été observée entre les résultats à 1, 5, 8 et 10 
ans. 
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4.3.4 Risque de biais  

 
 
Cette revue de littérature met en évidence différents biais que l’on retrouve dans l’ensemble 
des études. 
 
Concernant le risque de biais de sélection : 
 
Les défauts intra-osseux inclus ne sont pas exclusivement à 2 ou 3 parois et les résultats 
obtenus ne différencient pas les types de défauts initiaux.  
De la même façon, il n’y pas de de distinction des classes de récessions. Ceci peut largement 
influencer les résultats, compte tenu de la capacité de recouvrement des récessions selon 
leurs classes. 
 
Le nombre de patients perdus de vue à long terme pose aussi un risque de biais de sélection 
particulièrement lorsque la taille initiale de l’échantillon est petite. L’indisponibilité des 
patients pour l’acquisition des données sur le long terme peut conduire à des résultats 
qualitatifs et quantitatifs différents. 
 
Le nombre de patients inclus dans les études à long terme étant faible, la puissance de l’étude 
l’est également. 
 
Concernant le risque de biais de mesure : 
 
Les sondages pré et per opératoire sont réalisés par différents praticiens ce qui peut 
représenter un risque de biais sur les mesures.  
Le protocole d’application de l’Emdogain® n’est pas précisé et peut être différent entre les 
praticiens ayant effectué la chirurgie régénératrice. 
 
Concernant le biais de suivi : 
 
Certaines études n’appliquent pas un protocole de maintenance strict des patients ce qui peut 
influencer les résultats au long terme. 
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4.4 Discussion 
 
La régénération tissulaire induite est indiquée (76) pour le traitement des défauts intra-osseux 
à 2 et 3 parois, le recouvrement des récessions de classe I et II de Miller ainsi que pour les 
défauts de furcation de classe 2.  
 
L’ensemble des articles inclus dans cette analyse de la littérature, concluent que dans ses 
indications, les traitements régénératifs utilisant des dérivés de la matrice amélaire 
amélioreraient, à long terme, significativement :   
 
- La réduction de la profondeur de poche au sondage  
- La réduction de la hauteur de récession gingivale  
- Le gain d’attache clinique  
- La régénération des lésions osseuses à l’analyse radiographique  

 
Il est cependant important de noter que : 

 Les études analysées dans cette revue systématique, traitent les lésions infra-osseuses 
sans préciser le nombre de parois résiduelles de ces dernières.   
Ceci peut grandement influencer la valeur des résultats si un nombre important de 
défaut à 1 paroi sont traités par des DMA seuls.   
En effet le traitement de ce type de lésion consiste en une combinaison de technique 
de régénération avec par exemple l’association de DMA et d’une membrane (59). 
 

 Seul un article (123) de notre revue réalise une analyse de la profondeur et de l’angle 
du défaut. Or l’on sait que d’après une étude de Cortellini et Tonetti (68) que les 
défauts étroits et profonds répondent mieux aux thérapeutiques de régénération que 
les défauts larges et peu profonds.   
 

 Un seul article (118) a été trouvé concernant le devenir à long terme des récessions 
traitées par les amélogénines, alors qu’un grand nombre d’étude clinique à court 
terme ont étudié ses effets. Cet article compare le traitement avec DMA à une greffe 
épithélio-conjonctive. Or  Il est admis que le « gold standard » en matière de taux de 
recouvrement est la greffe de conjonctif enfouie associée à un lambeau positionné 
coronairement (127). De plus cet article porte sur 9 cas. Il est donc difficile de conclure 
sur l’efficacité de ce traitement à long terme.  
 

 Aucun article n’a été trouvé sur le traitement à long terme des défauts de furcation de 
classe II (76).   
Les données sur l’efficacité de l’utilisation des DMA dans la régénération des défauts 
de furcation apparaissent encore très limitées, même à court terme (128). 

 
 Les études comprenaient entre 6 et 82 patients. Un petit échantillonnage entraîne des 

résultats de faible puissance. De plus, les perdus de vue ont accentué cette faible 
puissance car ils ont une grande influence sur les résultats. 
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 Des études plus spécifiques (sélection des défauts à 2 ou 3 parois uniquement, classe 
I ou II de Miller, défaut de furcation de classe II), avec des échantillons de patients plus 
important, un suivi régulier, un protocole strict d’application des DMA sont nécessaires 
pour pouvoir conclure sur les réels effets des DMA à long terme. 

 
Enfin, il serait intéressant de comparer ces résultats avec d’autres techniques de régénération 
afin d’envisager au mieux la prédictibilité des résultats. 
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CONCLUSION  
 
Depuis les trois dernières décennies, diverses approches ont vu le jour, pour régénérer ad-
intégrum, l’attache parodontale lésée par la maladie. 
 
Les techniques de régénération semblent s’imposer depuis une vingtaine d’année comme des 
thérapeutiques efficaces et stables dans le temps. 
 
De nombreuses études histologiques ont prouvé que les DMA permettaient le développement 
d’une nouvelle attache parodontale fonctionnelle en modulant les comportements cellulaires.  
L’utilisation des DMA dans le traitement de la régénération parodontale induit des 
améliorations cliniques et radiographique au long terme.  
C’est une technique simple et reproductible qui peut être largement utilisée dans la pratique 
clinique courante. 
 
Comme pour toute chirurgie, la régénération parodontale nécessite : 

- Une sélection rigoureuse du patient 
- Une analyse approfondie du type de défaut 
- Un respect du protocole opératoire 
- Un suivi et une maintenance régulière 

 
Il est du devoir de chaque praticien de connaitre ces techniques et, s’il ne souhaite les utiliser, 
savoir adresser. En effet la non-information d’un patient entraînerait pour lui une perte de 
chance extrêmement regrettable de nos jours. 
 
 
 
 
 

Science sans conscience n’est que ruine de l’âme… 
François Rabelais 

 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

 A
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DUPRAT Florence – Résultats à long terme du traitement parodontal par les Amélogénines. 
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Rubrique de classement : Parodontologie 

Résumé :  

La parodontite se définit, depuis 2017, comme une maladie inflammatoire multifactorielle 
chronique associée aux biofilms de la plaque dysbiotique et caractérisée par une destruction 
progressive de l’appareil de soutien de la dent. L’objectif ultime de la thérapeutique 
parodontale, après avoir maitrisé le caractère inflammatoire de la maladie, est donc la 
régénération des tissus détruits afin de rétablir les fonctions de ceux-ci. Dès 1997, 
Hammarström introduit le concept de régénération tissulaire induite par l’utilisation des 
proteines dérivées de la matrice amélaire, principalement composées par les Amélogénines. 
Vingt ans plus tard, de nombreuses études nous ont permis de comprendre les processus 
biologiques qui régissent la régénération tissulaire induite ainsi que de nous permettre d’avoir 
un recul clinique sur l’application des dérivées de la matrice amélaire. 

Mots clés :  
« Amélogénine » 
« Protéine dérivée de l’email » 
« Thérapeutique parodontale régénérative » 
« Résultats à long terme » 

DUPRAT Florence – Long-term results of periodontal treatment with amelogenins 

Abstract:  

Periodontitis has been defined, since 2017, as a chronic multifactorial inflammatory disease 
associated with biofilms of the dysbiotic plaque and characterized by a progressive 
destruction of the tooth support device. The ultimate objective of periodontal therapy, after 
having mastered the inflammatory nature of the disease, is therefore the regeneration of 
destroyed tissues in order to restore their functions. Since 1997, Hammarström introduced 
the concept of induced tissue regeneration by the use of the dental enamel proteins, mainly 
composed of amelogenins. Twenty years later, lots of studies have enabled us to understand 
the biological processes that govern induced tissue regeneration as well as to allow us to have 
clinical experience on the application of the dental enamel proteins. 

MeSH: 
« Amelogenin » 
« Dental enamel protein » 
« Regenerative periodontal therapy » 
« Long term results » 
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