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Biologie de la cicatrisation
des tissus mous et régeneration

Résumé

Contexte : L’objectif de ce séminaire était de passer en revue les processus
biologiques de la cicatrisation des plaies de la cavité buccale et d’évaluer
histologiquement, la cicatrisation des tissus mous sur des modeles cliniques et
précliniques.

Buts : Passer en revue les connaissances actuelles concernant les processus
biologiques de cicatrisation des 1€sions des tissus mous autour des dents, des
implants et au niveau des crétes édentées. De plus, passer en revue la cicatrisation
des 1ésions des tissus mous sur ces sites, lors de 1’utilisation de membranes, facteurs
de croissance et de différenciation et de substituts tissulaires.

Collecte des données : Des recherches d’articles sur les récessions au niveau des
dents et I’insuffisance de tissu mou péri-implantaire sur I’augmentation de la zone
de gencive kératinisée kératinisé et le volume de tissu mou ont été réalisées. Les
preuves disponibles ont été rassemblées, catégorisées et résumées.

Les principes fondamentaux de la cicatrisation des tissus mous buccaux :

La cicatrisation de la muqueuse buccale et celle de la peau suivent un modele
semblable comprenant quatre phases : I’hémostase, 1’inflammation, la prolifération
et la maturation/remodelage de la matrice. Le tissu conjonctif détermine les
caractéristiques de la couche supérieure de I’épithélium oral. Il faut entre

7 et 14 jours au tissu épithélial autour de la dent pour cicatriser suite a une plaie
induite chirurgicalement. La cicatrisation des tissus mous suite a une chirurgie
implantaire demande 6 & 8 semaines. Le tissu restant peut étre assimilé a du

tissu cicatriciel. Des études précliniques bien menées ont amené des données
histologiques sur la cicatrisation des plaies muqueuses lors de 1’ utilisation de
membranes, de facteurs de croissance et de différenciation et de substituts de tissus
mous. Quelques études cliniques controlées avec un nombre de patients restreint
sont disponibles concernant certains traitements au niveau des dents. Bien qu’une
nouvelle attache, a ét¢ démontrée histologiquement dans des études précliniques
résultant de certains traitements précédemment mentionnés, les données
histologiques chez I’Homme mettent en avant I’absence de nouvelle attache, avec
plutot I’apparition d’un long épithélium de jonction et d’une adhésion conjonctive.
Chez I’Homme, les données concernant la cicatrisation des tissus mous autour des
implants sont tres rares.

Conclusions : La cicatrisation des plaies muqueuses au niveau des dents, des
implants et au niveau des crétes édentées suit les mémes phases de cicatrisation que
celle de la peau. Les études histologiques menées chez I’Homme n’ont pas conclu a
la formation d’une nouvelle attache autour des dents, dans les indications étudiées.
Enfin, les données histologiques chez I’Homme sur la cicatrisation des tissus mous
autour des implants sont limitées.

Recommandations cliniques : L’utilisation de membranes, de facteurs de
croissance et de différenciation et de substituts tissulaires pour le traitement d’une
récession gingivale localisée, d’'un manque de tissu kératinisé ou de volume de tissu
mou sont au stade de développement
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Biologie de la cicatrisation des

tissus mous et régénération - Rapport
de Consensus du groupe 1 du 10éme
Atelier Européen de Parodontologie

La 1% revue de consensus du groupe a
mis 1’accent sur les concepts biologiques
de base de la cicatrisation buccale. La
2¢me revue de consensus a mis 1’accent
plus particulierement sur I’évaluation
des premieres données disponibles sur
les agents biologiques récemment dé-
veloppés pour la régénération de tissus
mous parodontaux comme les matrices,
les agents biologiques (dérivés de la ma-
trice de 1’émail, facteurs de croissance
dérivés des plaquettes) et les substituts
de tissus mous. La 2°™ revue s’est con-
centrée sur les processus de réparation
de la plaie dans des études précliniques
et cliniques ayant réalisé des biopsies.
Le champ d’investigation du groupe 1
de T’atelier, s’est concentré sur deux do-
maines clés : (i) La cicatrisation des plai-
es de tissu mou autour des dents et des
implants (Sculean et al. 2014) et (ii) la
cicatrisation des plaies de tissu mou au
niveau des dents, des implants et sur les
crétes édentées ou ont été utilisées des

membranes, des facteurs de croissance et
de différenciation ou des substituts tissu-
laires (Vignoletti et al. 2014).

La cicatrisation des tissus mous
autour des dents et des implants
(Sculean et al. 2014)

La revue narrative qui a été préparée par
le groupe de travail la se concentre sur
I’évaluation du concept de cicatrisation
dans trois domaines clés : les principes
de base en biologie orale, la cicatrisa-
tion des plaies de tissu mou autour des
dents et la réparation des plaies de tissu
mou autour des implants.

Résumé des points clés de I'article

1. La cicatrisation de la muqueuse buc-
cale et celle de la peau suivent un
modele semblable comprenant quatre
phases : I’hémostase, I’inflammation,
la prolifération et la maturation/
remodelage de la matrice.

2. Le contrdle de I’infection est impor-
tant dans le processus de cicatrisation
des plaies buccales et est un prérequis
pour la transition de la phase inflamm-
atoire a la phase de prolifération.

. Dans certains cas,

. Le tissu de granulation dérivé du

ligament parodontal induit les cellu-
les épithéliales a former une gencive
kératinisée masticatoire

. Le tissu conjonctif détermine les

caractéristiques de 1’épithélium oral
qui le recouvre.

. La cicatrisation épithéliale autour des

dents apres une thérapeutique parodon-
tale chirurgicale ou non chirurgicale est
complete en 7 a 14 jours (Novaes et al.
1969, Stahl et al. 1971, Waerhaug
1978).

. La stabilité fonctionnelle entre la

racine dénudée et le tissu mou est
complete environ 14 jours apres la
chirurgie (Hiatt et al. 1968).

. La formation de I’espace biologique

et la maturation de la barriere
protectrice autour d’implants trans-
gingivaux nécessitent 6 a 8§ semaines
(Berglundh er al. 2007, Schwarz
et al. 2013, Tomasi et al. 2013).

. Le tissu conjonctif péri-implantaire

s’apparente a du tissu cicatriciel par
sa composition, l’orientation de ses
fibres et sa vascularisation.

la mise en
place de I’épithélium de jonction



péri-implantaire peut étre plus
longue, par exemple lorsque les im-
plants sont posés dans les cavités
d’extraction récentes en opposition
aux procédures conventionnelles
d’implantation sur sites cicatrisés.

Recommandations pour les travaux
de recherche a venir

Selon le groupe d’experts, les stratégies
d’investigation pour les futurs travaux
de recherche dans le domaine de la cica-
trisation des plaies buccales autour des
dents et implants regroupent les sujets
suivants :

e Besoin d’informations complémen-
taires sur linfluence induite par
I’environnement du tissu conjonctif
sur la néogenese tissulaire. L'étude au
niveau cellulaire et matriciel peut per-
mettre la récupération d’indices envi-
ronnementaux déterminants. Cellule :
les interactions cellulaires (ex : influ-
ences épithélio-mésenchymateuses)
peuvent modifier le devenir des cellu-
les. L’identification de cytokines, chi-
miokines et des réseaux intercellu-
laires impliqués dans le processus de
cicatrisation peut apporter des infor-
mations sur les approches régénératri-
ces et réparatrices. L’étude des facteurs
de croissance et de différenciation
existants ou récemment découverts
peuvent mener a de nouvelles infor-
mations concernant la réparation et la
régénération des tissus buccaux.

e Les données issues de modeles géné-
tiques (transgénique et délétion du
geéne) au sujet de la morphogénese et
de la régénération de la peau, peuvent
étre intéressantes et transposées a la
cicatrisation des plaies buccales. Des
études supplémentaires sont néan-
moins nécessaires afin d’examiner la
cicatrisation des plaies orales, face au
défi microbien et aux molécules sali-
vaires locales qui peuvent influencer
des changements épi-génétiques de
I’épithélium buccal.

o Identifier I’hote et les facteurs immu-
nologiques cellulaires et solubles qui
régulent le processus de guérison du-
rant la réparation de la plaie parodon-
tale et péri-implantaire. Déterminer
quels phénotypes biologiques géné-
tiques peuvent réguler des réponses
exacerbées en matiere de cicatrisation
selon des profils immunologiques. 11
serait également utile d’étudier le
vieillissement des tissus mous buc-
caux générés lors de la cicatrisation,
la sénescence cellulaire ainsi que la
longueur des télomeres, mais aussi les
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progéniteurs de cellules souches con-
tribuant au processus de réparation.

o FEtudier les mécanismes d’intégration de
la greffe de tissu conjonctif (GTC), la
revascularisation et la ré-épithélialisa-
tion en ce qui concerne le remodelage
des tissus (augmentations ou diminu-
tions de volume et qualité tissulaire)
sur différents biotypes de tissulaires.

o Identifier les mécanismes de base
concernant le tissu conjonctif péri-
implantaire cicatriciel et I’interface
épithéliale. Déterminer les mécanis-
mes d’adhérence du tissu conjonctif a
la surface de I'implant. Il s’agirait
aussi de mieux comprendre les consé-
quences biologiques liées aux états de
surface des implants/piliers influen-
cant la formation de 1’espace biolo-
gique. Le role des caractéristiques de
I’état de surface implantaire sur la
formation et la prolifération du bio-
film dentaire est a considérer.

La cicatrisation des tissus mous

au niveau des dents, des implants et sur
une créte édentée lors de l'utilisation

de membranes, facteurs de croissance
et de différenciation et de substituts de
tissus mous (Vignoletti et al. 2014)

La revue de syntheése qui a été préparée
par le groupe de travail 1b est axé sur
I’évaluation des résultats histologiques
lors de la mise en place de matrices, de
cellules et de produits biologiques sur la
cicatrisation des plaies de tissus mous
au niveau des dents, implants dentaires
et sur une créte édentée.

Les données proviennent d’expéri-
ences précliniques et de traitements de
patients mettant en avant des résultats
histologiques. Les études cliniques, quel
que soit le niveau de preuve fourni, ne
rapportant pas de résultats histologiques
ne sont pas inclues dans cette revue. Par
conséquent, de nombreuses données is-
sues d’études cliniques bien congues n’y
figurent pas.

Le niveau de preuve disponible pour
cette revue s’est limité principalement
aux études précliniques bien concues et
aux séries de cas cliniques ou rapports
de cas. Quelques études cliniques con-
trolées avec un faible nombre de pati-
ents étaient disponibles pour certains
des traitements examinés. Les études
disponibles étaient pour la plupart de
courte durée, n’excédant pas 6 mois.
Elles concernaient principalement les
dents. Il y avait peu d’information dis-
ponible sur I’augmentation des tissus
mous autour des implants.

Récessions au niveau des dents
et insuffisance de tissu mou autour
des implants dentaires

En ce qui concerne les récessions au
niveau des dents et I’insuffisance de tis-
su mou autour des implants dentaires,
les approches thérapeutiques suivantes
ont été¢ évaluées : membranes, facteurs
de croissance et de différenciation et
substituts de tissus mous.

Les indications de traitement des
récessions au niveau des dents et de
I'insuffisance de tissu mou autour des
implants dentaires sont la doléance es-
thétique des patients, I’hypersensibilité
radiculaire et la difficulté a effectuer un
bon contrdle de plaque. Lorsqu’on éva-
lue les approches de traitement dans cet
article, le lambeau positionné coronaire-
ment (LPC) avec et sans GTC a été utili-
sé comme témoin.

Des données histologiques humaines
disponibles ont souvent été récupérées
apres le traitement de dents a extraire,
de défauts trés avancés ou créés de
maniere expérimentale. Ces situations
extrémes sont loin de 1’utilisation cli-
nique prévue et s’apparentent donc a des
exemples sous-optimaux visant a éva-
luer le potentiel biologique de ces nou-
velles stratégies thérapeutiques.

Membranes. Lors de I'utilisation des
membranes au niveau des dents en ad-
jonction d’un LPC, des quantités ac-
crues de néocément, de tissu conjon-
ctif et des réductions de la longueur
de I’épithélium de jonction ont été
observées. Aucune différence signifi-
cative liée a ces parametres n’a été re-
latée entre membranes résorbables et
non-résorbables.

Les données histologiques n’ont révé-
1¢ aucun effet indésirable résultant de
I’utilisation de ces matériaux.

Les différences cliniques entre le LPC
avec/sans membrane étaient minimes
dans les études précliniques fournissant
des données histologiques.

Facteurs de croissance et de différen-
ciation. L’introduction de facteurs de
croissance et de différenciation permet
d’induire la formation d’une nouvelle
attache en plus du recouvrement de la
récession.

Trées peu de données histolo-
giques humaines sont disponibles sur
I’utilisation des facteurs de croissance et
de différenciation.

Les facteurs rapportés dans cette re-
vue englobent les Dérivés de Matrice de
I’Email (DME), le Facteur de Croissance
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Dérivé des Plaquettes (FCDP) et le Plas-
ma Riche en Plaquettes (PRP).

Le potentiel des DME a favoriser une
nouvelle attache a été démontré dans des
études histologiques précliniques. Les
données histologiques précliniques com-
parant les DME a un gold standard sont
inexistantes. Cependant, des données
histologiques chez I’Homme, n’ont pas
confirmé la formation d’une nouvelle at-
tache. Des données cliniques favorables
ont été rapportées dans certaines de ces
études histologiques humaines.

Dans une étude histologique chez
I’Homme, la formation d’une nouvelle
attache a été mise en avant grice au
FCDP (LPC + FCDP) en comparaison
au groupe témoin (LPC + GTC). La
comparaison clinique dans cette étude
était en faveur des controles concernant
la réduction de la hauteur de récession et
le recouvrement radiculaire moyen.

Dans une étude histologique préc-
linique comparant LPC + GTC + PRP
(test) au « gold standard » LPC + GTC
(contrdle), la formation d’une nouvelle
attache a été plus importante dans le
groupe expérimental que dans le groupe
contrdle. Lorsque que ’on compare les
deux techniques, la hauteur de récession
résiduelle est semblable. Aucune donnée
histologique humaine n’est disponible.

Substituts de tissus mous. Le recours
a un substitut tissulaire artificiel permet
d’éviter le prélevement sur le site don-
neur et ainsi que la morbidité concomi-
tante, qui est retrouvée dans les greffes
de tissus mous autogenes, correspondant
au gold standard actuellement.

Les matériaux suivants ont été éva-
lués sur le plan histologique : matrice
dermique acellulaire (MDA), matrices
de collagéne (MC), substitut dermiques
dérivés de fibroblastes humains (SDD-
FH) et équivalents de peau humaine
[thérapie cellulaire & deux couches
(TCD)].

Dans trois études précliniques la
MDA ou les MC ont donné des résul-
tats histologiques sur I’interface tissu-
dent similaires au « gold standard »
LPC+GTC et LPC seul, respectivement.
Les données histologiques sur I’Homme
ont essentiellement montré une attache
épithéliale et une adhésion conjonctive
avec I’absence d’effets indésirables. Le
recouvrement des récessions a été at-
teint avec succes dans certaines de ces
études histologiques chez I’Homme.

Dans une étude préclinique avec des
implants dentaires, les résultats his-
tologiques pour LPC+MC ont révélé

attache épithéliale une interface tissu/
implant semblable au LPC + GTC et
LPC seul, correspondant a une attache
épithéliale et une adhésion conjonctive.
Le taux de recouvrement était similaire
pour les trois procédures, cependant,
les deux groupes expérimentaux ont
une épaisseur de tissu plus importan-
te en comparaison avec le LPC seul.
Aucune donnée histologique humaine
n’est disponible.

Actuellement, il n’existe pas de
données histologiques concernant le
SDD-FH et la TCD.

L’augmentation de tissu kératinisé

Le « gold standard » visant & augmenter
la zone de tissu kératinisé est le lambeau
positionné apicalement (LPA) avec un
greffon autogene avec/sans épithélium,
correspondant a la greffe épithélio-
conjonctive (GEC) ou a la GTC.

Tissus mous artificiels. Les matériaux
suivants ont été évalués sur le plan his-
tologique : MDA, MC et les équivalents
de peau humaine (TCD).

De maniere générale, il y a peu de
données histologiques évaluant ces
matériaux dans cette indication. Les
données histologiques  précliniques
et cliniques disponibles démontrent
que ces matériaux s’intégrent bien au
tissu conjonctif de 1’hote, sans effets
indésirables.

Dans une étude préclinique, des ré-
sultats histologiques similaires ont été
décrits pour 1’augmentation des tis-
sus kératinisés, comparant LPA+MC
et LPA dans les sites édentés. Les résul-
tats cliniques de cette étude histologique
ont montré un gain de tissu kératinisé
important dans les 2 groupes.

Une autre étude préclinique a
comparé LPA+MC et LPA pour
I’augmentation de tissu kératinisé.
Une interface tissu-dent a été mise en
avant, constituée par une attache épithé-
liale et une adhésion conjonctive sem-
blable dans les deux groupes. Le gain de
tissu kératinisé est similaire, mais faible
dans les deux groupes.

Dans une étude sur I’Homme com-
parant LPA+MC issue d’une source
différente et LPA+GEC, une bonne in-
tégration et kératinisation de la MC a été
notée. Toutefois, les résultats cliniques
ont rapporté un gain de tissu kératinisé
inférieur au groupe témoin.

Les MDA associées a un LPA ont
été testées dans une étude préclinique et
deux études humaines ayant pour objet
I’augmentation des tissus kératinisés au

niveau des dents. L’histologie a révélé
une bonne intégration du tissu avec un
faible gain en tissu kératinisé.

Dans un cas clinique visant a accroft-
re la zone de tissu kératinisé autour d’un
implant, ’analyse histologique a révé-
1é une inflammation et une dégénére-
scence de la MDA.

La TCD associée a un LPA a été
testée dans une étude sur ’'Homme et
comparée au LPA+GEC. Une bonne
intégration histologique et une kérati-
nisation satisfaisante ont été rapportées
pour les deux groupes étudiés. Le grou-
pe GEC a révélé un gain plus important
de tissu kératinisé.

L’augmentation du volume insuffisant
de tissu mou

Le « gold standard » visant & augmenter
le volume de tissu mou est la transplan-
tation d’un greffon autogéne avec/sans
épithélium, ce qui correspond a la GTC
ou a la GEC.

Substituts de tissus mous. Une mat-
rice de collagéne xénogénique modi-
fiée (MCm) a été évaluée au niveau
histologique dans I’augmentation des
tissus mous et comparée avec la GTC
lors d’une étude préclinique. L’analyse
histologique a montré une intégration
similaire dans les tissus environnants.
Des mesures cliniques concomitantes du
volume gagné ont montré des résultats
similaires a ceux obtenus avec la GTC.

Incidences pour les travaux de recherche

a venir

e Comme les évaluations histologiques
ne sont peut-&tre pas fiables pour esti-
mer I’augmentation/le changement de
I’épaisseur des tissus mous, ces étu-
des devraient envisager différentes
méthodologies/stratégies (ex : analyse
numérique d’images 3D).

o [l est nécessaire de bien définir des
modeles précliniques valides et repro-
ductibles pour I’évaluation des procé-
dures de régénération des tissus mous
autour des dents et des implants.

e Les futures études précliniques devront
étre suffisamment puissantes et devront
prendre en considération les résultats
pertinents essentiels pour les situations
cliniques (ex : l'utilisation de mesures
de substitution non-histologiques pou-
vant étre mesurées cliniquement).

e Les criteres de succes associés a
I’augmentation des tissus mous
autour des dents et des implants peu-
vent différer et doivent étre définis
séparément.



e Les études futures devront établir les
indications potentielles et la perti-
nence clinique de nouvelles procédu-
res d’augmentation de tissus mous et
leurs effets a long terme.

e Les résultats rapportés, centrés sur
les patients, devraient faire partie in-
tégrante de 1’évaluation des nouvelles
biotechnologies, en comparaison aux
procédures standards actuelles.

e Les analyses de sécurité et les rapports
devraient, en plus des signes locaux
(ex : cliniques et histologiques) de po-
tentielles réponses immunologiques,
également envisager 1’évaluation des
niveaux d’anticorps formés en réponse
aux biomatériaux xénogéniques ou
dérivés allogéniques.

e [’économie de la santé devra étre
considérée dans 1’évaluation des in-
terventions et 1’introduction de nou-
velles technologies.

Conséquences Cliniques

e [utilisation de membranes, de
facteurs de croissance et de différenci-
ation ainsi que de substituts de tissus
mous dans le traitement des récessions
gingivales localisées, de I’insuffisance
de tissu kératinisé et du manque de vo-
lume des tissus mous est encore au
stade de développement.

e La conduite d’études précliniques
permet de présélectionner des matéri-
aux potentiels qui pourront étre utili-
sés sans danger lors des essais cli-
niques initiaux.

e Il existe toujours un besoin d’essais
cliniques contrdlés bien congus, ran-
domisés, pour évaluer I’efficacité des
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nouvelles technologies pour le traite-
ment des récessions gingivales locali-
sées, des zones limitées en tissu
kératinisé et en volume des tissus
mous. L’influence potentielle des
biais cliniques (ex : conception du
lambeau, techniques de suture) dev-
rait aussi étre examiné avec soin.
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Pertinence clinique

Les manipulations des tissus mous corre-
spondant a des étapes thérapeutiques as-
sociées aux dents et aux implants sont des
procédures cliniques courantes. La comp-
réhension du processus biologique de ci-
catrisation permet de mieux comprendre

les possibilités et les limites de ces inter-
ventions cliniques préventives ou correc-
trices. Une gamme de produits variés est
disponible afin d’améliorer les condi-
tions des tissus mous au niveau des dents,
des implants et les crétes édentées. Ces

produits comprennent des matrices, des
cellules et des produits biologiques. Les
preuves histologiques provenant d’études
sur ’'Homme fournissent des lignes di-
rectrices utiles pour 1’application cli-
nique de ces produits.



mailto:christoph.hammerle@zzm.uzh.ch

Traduit par la Société Frangaise de Parodontologie et d’Implantologie Orale (SFPIO)

Traduit de : Sculean A, Gruber R, Bosshardt DD. Soft tissue wound healing around
teeth and dental implants. J Clin Periodontol 2014 ; 41: S6-S22. doi: 10.1111/
Jjepe.12206.

18re publication de l‘article en ligne : 19 mars 2014

Cicatrisation des tissus mous
peri-dentaires et péri-implantaires
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Résumé

Objectif : Donner un apergu sur la biologie et la cicatrisation des tissus mous péri-
dentaires et péri-implantaires

Matériel et méthodes : Cet revue met I’accent sur la biologie cellulaire et
I’histologie de la cicatrisation des tissus mous autour des dents naturelles et des
implants dentaires.

Résultats et conclusions : Les données disponibles indiquent que :

a. La cicatrisation orale suit un modele semblable.

b. Les spécificités des tissus de la muqueuse gingivale, alvéolaire et palatine
semblent étre déterminés naturellement et pas nécessairement
fonctionnellement.

c. Le tissu de granulation provenant du ligament parodontal ou du tissu conjonctif,
a ’origine recouvert par un épithélium kératinisé a le potentiel d’induire la
kératinisation. Malgré tout, il semble que le tissu conjonctif palatin profond n’a
pas le méme potentiel de kératinisation que le tissu conjonctif palatin provenant
d’une zone sous-épithéliale.

d. La cicatrisation épithéliale suite & un traitement parodontal non chirurgical ou
chirurgical semble étre achevée dans un délai de 7 a 14 jours. L’intégrité
structurelle et la maturation tissulaire, entre la surface radiculaire dénudée et le
lambeau gingival est atteinte environ 14 jours apres une chirurgie.

e. La formation d’un espace biologique et la maturation avec cerclage tissulaire
autour des implants transgingivaux nécessitent 6 a 8 semaines.

f. Le tissu conjonctif péri-implantaire s’apparente a du tissu cicatriciel par sa
composition, ’orientation de ses fibres et sa vascularisation.

g. Le tissu épithélial de jonction péri-implantaire peut atteindre une longueur finale
plus importante notamment lorsque I’'implant est placé immédiatement dans une
alvéole d’extraction comparativement a une procédure d’implantation
conventionnelle sur site préalablement cicatrisé.
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La cicatrisation des tissus mous
péri-dentaires et péri-implantaires

Les dernieres décennies ont permis
d‘améliorer notre compréhension des
mécanismes de cicatrisation gingivale
et ainsi de transposer ces connaissances
aux concepts thérapeutiques actuels.
Cette revue vise a fournir un apergu des
aspects cellulaires de la cicatrisation
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des tissus mous, incluant les étapes
classiques de réparation tissulaire et
des implications sur la cicatrisation ora-
le, en mettant I’accent sur le role des
TGF-4.

La cicatrisation tissulaire dans la ca-
vité orale ne se limite pas seulement au
traitement suite a un traumatisme acci-
dentel ou a une chirurgie, mais englobe
également les événements biologiques
résultant de pathologies diverses com-
me le cancer ou les infections (Gurtner
et al. 2008 ).

La cicatrisation tissulaire n’aboutit
pas toujours a une restitutio ad inte-
grum, et peut aboutir a une cicatri-
ce. C’est non seulement vrai pour les
blessures classiques de la peau, mais
également pour la guérison suite a une
chirurgie parodontale. Les plaies emb-
ryonnaires et feetales, cependant, ont un
potentiel beaucoup plus important de
régénération.

Le but de cet article vise a donner un
apercu des événements biologiques les
plus marquants au cours de la cicatri-
sation des tissus mous de la cavité ora-
le en lien avec les dents et les implants
dentaires. Cependant, cet article ne trai-
tera pas des événements biologiques se
déroulant au cours de la cicatrisation
des tissus durs, associés a la parodontite
ou a la péri-implantite.

Biologie cellulaire de la cicatrisation
des tissus mous

Si la réparation parodontale peut étre
atteinte, la régénération parodontale res-
te un défi (Bosshardt & Sculean 2009).
L’objectif principal est d’offrir aux pa-
tients une thérapie peu invasive, rapide,
stire et prévisible qui recréera une situa-
tion parodontale saine afin d’assurer le
maintien des dents. Pour atteindre cet
objectif, les techniques -chirurgicales
ont été affinées, et des biomatériaux et
des facteurs de croissance sont appli-
qués afin de potentialiser le processus
naturel de cicatrisation et la réparation/
régénération (Susin & Wikesjo 2013,
Bosshardt 2008, Sculean et al. 2008,
Kaigler et al. 2011, Stavropoulos &
Wikesjo 2012). Les progres en thérapeu-
tique parodontale étaient généralement
fondés sur la connaissance approfondie
des processus cellulaires fondamentaux
de régénération et réparation, offrir un
environnement local favorisant ainsi
le processus de régénération. Ci-apres,
un bref résumé des aspects biologiques
fondamentaux de la cicatrisation des tis-
sus mous est fourni.
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La majorité des informations sur la ci-
catrisation des tissus mous proviennent
d’études sur I’épiderme, également ap-
pelées cicatrisation des plaies cutanées
ou de peau. Les aspects cellulaires de
la cicatrisation des tissus mous de la
muqueuse buccale (voir ci-dessous)
sont beaucoup moins connus. Par con-
séquent, la cicatrisation tissulaire rep-
résenterait actuellement un processus
de conservation tandis que les proces-
sus cellulaires de réparation des tissus
mous parodontaux et péri-implantaires
ressembleraient, au moins en partie,
a la cicatrisation des plaies cutanées
(Wikesjo & Selvig 1999, Polimeni et al.
2006). Cette hypothese pourrait, cepen-
dant, susciter la critique, car, par exem-
ple, la formation de cicatrices se produit
moins dans la cavité orale que sur une
plaie cutanée (voir ci-dessous). En re-
vanche, les exemples donnés ici peuvent
offrir la base scientifique permettant de
déterminer si les mécanismes corres-
pondants sont également responsables
de la réparation parodontale ou encore
de la régénération. Aujourd’hui, des
modeles précliniques perfectionnés sont
disponibles, permettant par exemple la
compréhension de I’implication d’un
type particulier de cellule dans la cica-
trisation des plaies, ou encore le suivi
d’un type de cellule durant le processus
de cicatrisation. Les innovations en ma-
tiere de méthodes d’analyse notamment
génomiques ou encore protéomiques ont
ouvert la porte a une meilleure compré-
hension de la régulation moléculaire du
processus complexe de cicatrisation.

Récapituler les connaissances actuelles
sur la cicatrisation tissulaire est au-dela
de la portée de cet article, se référant ici
a I’excellente littérature existante (Mar-
tin 1997, Singer & Clark 1999, Gurtner
et al. 2008, Shaw & Martin 2009, Nauta
etal. 2011). Au lieu de cela, nous souhai-
tons mettre en évidence certains aspects
qui semblent pertinents concernant la ci-
catrisation des tissus mous parodontaux
et péri-implantaires— cela devrait contri-
buer a comprendre les conséquences cli-
niques des concepts actuels de traitement
parodontal. En outre, les bases cellulaires
de la cicatrisation générale devraient ser-
vir d’inspiration afin d‘améliorer ou de
développer des stratégies de traitement
concernant la réparation et la régénérati-
on des tissus mous en lien avec les dents
et les implants dentaires. Les prochains
paragraphes porteront sur les aspects su-
ivants :

e Fournir un bref résumé des étapes
classiques de la réparation tissulaire

e Comparer la cicatrisation des tissus
mous buccaux et la cicatrisation cuta-
née « classique »

o Résumer le role de I'immunité innée
et acquise dans la cicatrisation des
tissus mous

e Exposer nos connaissances actuelles
sur les bases génétiques de la cicatri-
sation tissulaire illustrées par TGF- f
et des genes associés.

Bref résumé des étapes classiques
de la réparation tissulaire

La phase hémostatique est initiée par
des lésions tissulaires, incluant les
défauts faisant suite a une chirurgie
parodontale (Dickinson et al. 2013).
Le site 1ésé est rapidement comblé par
un caillot de sang provenant de la co-
agulation sanguine. Les plaquettes ext-
ravasées sont activées et se regroupent
avec d’autres cellules dérivées du sang
telles que les neutrophiles et les globu-
les rouges dans le caillot sanguin, éga-
lement appelé coagulum. La principale
composante de la matrice extracellu-
laire est le réseau de fibrine nouvelle-
ment formé qui comprend également
d‘autres protéines d’adhésion cellulaire
telles que la fibronectine et la vitronec-
tine (Clark et al. 2004, Reheman et al.
2005). Ce conglomérat de cellules et
la matrice riche en fibrine est souvent
appelé « matrice extracellulaire provi-
soire », celle-ci sera par la suite rem-
placée par le tissu de granulation. La
formation du caillot sanguin donne éga-
lement le coup d‘envoi au recrutement
de cellules inflammatoires au niveau de
la 1ésion.

La phase inflammatoire survient par-
allelement a la phase hémostatique. Les
neutrophiles sont attirés par les chémo-
kines, par le systtme du complément,
et par les peptides libérés au cours du
clivage du fibrinogene (Kolaczkows-
ka & Kubes 2013). L’extravasation et
la migration des cellules dans le tissu
environnant sont contrdlées par les cel-
lules endothéliales (Shi & Pamer 2011,
Kolaczkowska & Kubes 2013). Les neu-
trophiles et les monocytes apparaissent
respectivement sur les sites défectueux
en 1 et 24 h. Les neutrophiles nettoient
la plaie car ils tuent les bactéries pré-
sentes et libérent des protéases avant
d’étre supprimés par le processus de
phagocytose. Les macrophages sont
une population hétérogene, ils peuvent
étre impliqués dans D’inflammation
(M1-macrophages) mais également bas-
culer vers un phénotype « M2a » anti-
inflammatoire (Mantovani et al. 2013,
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Novak & Koh 2013). En regle générale,
la résolution de l’inflammation est un
processus controlé impliquant des mé-
diateurs lipidiques (Serhan et al. 2008).
Le processus inflammatoire catabolique
est passager mais fondamental pour les
étapes suivantes de la phase anabolique
de « formation de nouveaux tissus ».

La phase de néoformation tissulaire
débute par la formation du « tissu de
granulation », un terme morphologique
qui décrit un tissu fortement vascularisé
composé de fibroblastes et d’'une mat-
rice extracellulaire. La transition de la
phase catabolique a la phase anabolique
nécessite D’activation d’un processus
complexe impliquant au moins trois ty-
pes de cellules : les cellules endothéli-
ales, les fibroblastes et les cellules épi-
théliales. Les origines cellulaires sont
partiellement connues: (i) Les cellules
endothéliales, nécessaires a la forma-
tion de nouveaux capillaires, peuvent
étre dérivées de cellules endothéliales
provenant de vaisseaux sanguins origi-
nels mais également des précurseurs en-
dothéliaux en circulation (Potente et al.
2011). (ii) Les fibroplastes peuvent déri-
ver du tissu conjonctif aux abords de la
plaie, de fibrocytes dérivés de mono-
cytes (Grieb et al. 2011, Reilkoff et al.
2011), de péricytes dérivés de vaisseaux
(Grieb et al. 2011) et peut-Etre aussi par
un processus appelé la transition épi-
thélio-mésenchymateuse (Weber et al.
2012). (iii) Les cellules épithéliales
provenant des kératinocytes aux abords
de la plaie, ou au moins de la peau, ou
des cellules souches du follicule pileux
peuvent contribuer a la ré-épithélialisa-
tion (Blanpain & Fuchs 2009, Cordeiro
& Jacinto 2013). Une proportion de fi-
broblastes se transforme en un phéno-
type ressemblant a des cellules muscu-
laires lisses (Tomasek er al. 2013). Ces
myofibroblastes peuvent alors refermer
les bords de la plaie et sont donc des
éléments essentiels de la cicatrisation
(Klingberg et al. 2013 ).

La phase de remodelage a long ter-
me, qui se termine par le tissu cicatri-
ciel, commence par la phase de résoluti-
on. La plupart des myofibroblastes, des
fibroblastes, des cellules endothéliales
et des macrophages entrent en apoptose,
laissant la matrice extracellulaire riche
en collagene avec peu de cellules. Les
signaux conduisant a un suicide d’un
type cellulaire ne sont pas clairs (Hinz
2007). De plus, outre les inconvénients
esthétiques d’un tissu cicatriciel, la
capacité biomécanique est également
moindre par rapport a ce qu’elle était

avant la blessure. La formation de tis-
su cicatriciel, également appelée fibro-
se, est le principal facteur pathologique
d’une variété de maladies inflamma-
toires. La fibrose au niveau du foie, des
poumons, du cceur, des reins et de la
peau, est une conséquence importante
de pathologies générales. La physiopa-
thologie de la fibrose demeure cepen-
dant une énigme (Meneghin & Hoga-
boam 2007). Ainsi, beaucoup d’efforts
se sont concentrés sur la maitrise de la
cicatrisation, afin d’éviter la formati-
on de cicatrices (Wynn & Ramalingam
2012). Dans la cicatrisation parodonta-
le, les greffons de tissu conjonctif sous-
épithélial peuvent aboutir a la formation
d’un tissu dense, censé assurer la stabi-
lité de la zone sur le long terme (Thoma
et al. 2011, Santagata et al. 2012). 11 est
donc raisonnable de penser qu’un tissu
mou dense et stable peut étre clinique-
ment avantageux.

Comparer la cicatrisation entre
la cavité orale et la peau

Tout d’abord, il est nécessaire de résu-
mer les études comparant la cicatrisati-
on tissulaire buccale et celle de la peau.
Par exemple, la cicatrisation d’une plaie
buccale chez la souris peut étre plus ra-
pide que celle d’une plaie cutanée, du
moins lors d’incision de la muqueuse ou
d’excision de la langue (Sciubba et al.
1978, Szpaderska et al. 2003b). De la
méme fagon, sur des cochons, les bles-
sures de la muqueuse buccale forment
moins de cicatrices comparativement
aux incisions cutanées (Wong et al
2009). En outre, les plaies de la mu-
queuse buccale chez le porc montrent de
nombreuses similitudes dans la compo-
sition moléculaire, clinique et histolo-
gique de la cicatrice, avec les plaies de
la muqueuse buccale humaine (Wong
et al. 2009). Cependant, apres des biop-
sies du cuir chevelu et du palais chez la
souris, la cicatrisation buccale était plus
lente que la réparation cutanée, proba-
blement en raison de la persistance de
stimuli inflammatoires (Nooh & Graves
2003). Dans cette derniére étude, la fer-
meture des tissus épithéliaux et conjonc-
tifs de la plaie suite a une excision a été
retardée par rapport a la plaie cutanée,
et, les neutrophiles plus abondants dans
la plaie buccale que dans la plaie cuta-
née (Nooh & Graves 2003). De fagon
intéressante, la cytokine pro-inflamm-
atoire IL-1 jouent un rdle dans la cica-
trisation tissulaire buccale, et non dans
la cicatrisation des plaies cutanées, cer-
tainement parce que IL-1 est nécessaire

au controle des mécanismes de défense
contre les bactéries commensales de la
cavité orale (Graves et al. 2001). Prises
ensemble, la majorité des études indi-
quent que la muqueuse buccale guérit
probablement plus rapidement et avec
moins de tissu cicatriciel que les plaies
cutanées. Les mécanismes sous-jacents
demeurent un sujet de spéculation, mais
peuvent inclure des aspects uniques de
la cavité orale, tels que la présence de
salive avec ses propriétés biologiques
reconnues (Zelles et al. 1995, Schapher
et al. 2011). Par exemple, la cicatrisa-
tion cutanée et osseuse chez les souris
ayant subi une ablation des glandes
salivaires sublinguales était plus len-
te que celle du groupe contrdle ayant
subi une opération factice (Bodner et al.
1991a,b). Ce qu’il faut retenir est que la
cicatrisation tissulaire palatine est re-
tardée chez les rats en manque de salive,
et les grandes plaies sont plus sensib-
les au manque de salive que les petites
plaies (Bodner et al. 1992, 1993). Dans
I’ensemble, la recherche et la comp-
réhension des mécanismes expliquant
pourquoi la muqueuse buccale guérit
plus rapidement et avec moins de for-
mation de tissu cicatriciel que les plaies
cutanées se poursuit.

Résumer le rdle de I’immunité innée
et acquise dans la cicatrisation
des plaies de tissus mous

Les souris en manque de neutrophiles
ou macrophages peuvent guérir effi-
cacement des plaies cutanées, tant que
I’infection microbienne est controlée
(Martin et al. 2003). Les souris throm-
bocytopéniques ont montré une altérati-
on de 1‘inflammation mais aucun retard
dans la cicatrisation de la plaie cutanée
(Szpaderska et al. 2003 a). Les souris
en manque de mastocytes sont carac-
térisées par une diminution des neu-
trophiles, sans que la cicatrisation n’en
soit modifiée (Egozi et al. 2003, Nauta
et al. 2013). Globalement, il semble
qu’aucune cellule inflammatoire ne soit
essentielle a la cicatrisation des plaies
lorsqu’aucune contamination microbi-
enne n’entre en jeu. Ainsi, ces modeles
ne représentent pas nécessairement le
scénario clinique de la plaie apres chi-
rurgie parodontale. En outre, il peut y
avoir redondance fonctionnelle entre les
divers types de cellules. L’ inflammation
provoque généralement une guérison
plus lente et des cicatrices plus impor-
tantes (Martin & Leibovich 2005). Par
conséquent, réduire la réponse inflamm-
atoire sur le site du défaut pourrait avoir



un impact bénéfique sur la cicatrisation
des 1ésions (Martin & Leibovich 2005).

La cicatrisation est stimulée par la
déplétion des lymphocytes T4 et T cy-
totoxiques (Efron et al. 1990) et chez
les souris privées de thymus qui n’ont
pas de lymphocytes T normalement dé-
veloppés (Barbul ef al. 1989). Les lym-
phocytes T sont hétérogenes, suggérant
I’existence d’une population stimulant
la cicatrisation des plaies. Par exemple,
les souris dépourvues d’une population
de cellules T épidermiques dendritiques
présentent un retard dans la cicatrisation
des plaies (Jameson er al. 2002, Hav-
ran & Jameson 2010). Les cellules B
sont également impliquées dans la cica-
trisation des plaies (Nishio et al. 2009).
Pour une étude sur les mécanismes par
lesquels le systéme immunitaire régule
la cicatrisation se référer & Park & Bar-
bul (2004). Dans I’ensemble, il y a de
plus en plus de preuves que les lympho-
cytes sont impliqués dans le controle de
la cicatrisation des plaies — cependant
certains détails manquent, en particulier
en ce qui concerne la guérison des tissus
mous parodontaux.

Les bases génétiques de la cicatrisation
illustrées par TGF-p et des genes
associés

Comprendre la cicatrisation au niveau
moléculaire fournit la base scientifique
permettant d‘élaborer des stratégies
ciblées ayant comme rodle principal de
contourner une cicatrisation lente ou
de contrdler la formation excessive de
cicatrices. Par exemple, TGF-f1 a des
fonctions pléiotropes ; y compris celle
d‘augmenter la syntheése du collagene
par les fibroblastes et leur transforma-
tion en myofibroblastes, cela fonction-
ne également avec les cellules gingi-
vales (Hong et al. 1999, Sobral et al.
2011). Chez des souris déficientes en
TGF-f1, la guérison précoce des plaies
de la peau se déroule presque normale-
ment (Brown et al. 1995). Cependant,
les souris qui n’ont pas de Smad3, qui
convertit les signaux venant des TGF-p,
montrent une cicatrisation accélérée des
plaies cutanées et palatines comparati-
vement aux souris sauvages (Ashcroft
et al. 1999, Jinno et al. 2009). Cibler les
Smad3 avec de petites molécules inter-
férentes de ’ARN accélere également la
cicatrisation et inhibe la rétraction de la
plaie dans la cicatrisation mucopériosté
du palais (Yoneda et al. 2013). De surc-
roit, les souris déficientes en IFN-y pré-
sentent une cicatrisation accélérée et il
semble exister une réaction croisée avec
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les voies de signalisation des TGF-f
(Ishida er al. 2004). Globalement, con-
sidérant ces observations et d‘autres
(Liaw et al. 1998, Padmakumar et al.
2012, Zhang et al. 2012, Guo et al.
2013) les modeles génétiques ont con-
tribué a révéler le role des TGF-f dans
la cicatrisation des plaies et d’utiliser
ces caractéristiques majeures afin de
concevoir des thérapies ciblées pouvant
également étre appliquées a la cicatri-
sation tissulaire parodontale. Le TGF-f$
est illustré comme 1'un des multiples
facteurs clés régulateurs dans le pro-
cessus de cicatrisation des plaies. Pour
les autres molécules impliquées dans la
cicatrisation voir les articles récemment
parus (Martin 1997, Singer & Clark
1999, Gurtner et al. 2008, Shaw &
Martin 2009, Nauta et al. 2011). Le but
de ce paragraphe n’est pas d’examiner
I’application clinique des molécules tel-
les que le facteur de croissance dérivé
de plaquettes (FCDP)-BB (Hollinger
et al. 2008) ou les facteurs de crois-
sance fibroblastique (FCFb ou FCF-2)
(Murakami 2011 ).

La cicatrisation des tissus mous
au niveau des dents naturelles

Ce paragraphe s’efforcera de fournir le
contexte biologique de la cicatrisation
des tissus mous autour des dents natu-
relles et de donner un apercu des prin-
cipaux événements histologiques faisant
suite a des interventions parodonta-
les non-chirurgicales et chirurgicales
variées.

Roéle du tissu conjonctif et de
I’environnement sulculaire dans la
détermination de la différenciation
épithéliale

La question de savoir si la spécificité
de I’épithélium est déterminée par des
mécanismes héréditaires plutdt que par
I‘adaptation fonctionnelle a élégamment
été étudiée chez le singe par Karring et al.
(1971). Apres excision de 1’épithélium
vestibulaire adjacent aux prémolaires ma-
xillaires et/ou mandibulaires, des lambe-
aux mucopériostés ont été soulevés, des
lambeaux pédiculés de la gencive et de la
mugqueuse alvéolaire ont été préparés sé-
parément, transposés et suturés. De plus,
des greffons palatins libres notamment
avec |’épithélium et la lamina propria, ont
été transplantés a la muqueuse alvéolaire
maxillaire et/ou mandibulaire. Les proto-
coles expérimentaux ont été congus pour
permettre des périodes d’observation de 5
et 14 jours, 1-8, 10 et 12 mois.

L’évaluation histologique a révélé
qu’au début la période de cicatrisation
(ex : 5 jours apres la greffe) les couches
superficielles de I’épithélium sont des-
quamées et une abondance de mitoses
se déroule dans les couches basales des
greffons de muqueuse gingivale et alvé-
olaire. La prolifération épithéliale a dé-
buté au niveau des bords des greffons et
des tissus adjacents, tandis que la régé-
nération du tissu conjonctif supra-alvéo-
laire semble étre initiée dans le ligament
parodontal. Apres 14 jours la totalité de
la surface des greffons est déja recou-
verte d’une mince couche d’épithélium.
A 30 jours, les greffons transplantés
sont compleétement recouverts par une
couche d’épithélium mince mais affi-
chent des -caractéristiques tissulaires
identiques a celles des tissus témoins
correspondant. Apreés 2 mois, le tis-
su greffé montre des caractéristiques
cliniques et histologiques identiques
a celles du tissu donneur. Par ailleurs,
les résultats cliniques et histologiques
indiquent que les spécificités du tissu
de la muqueuse gingivale, alvéolaire
ou palatine sont conservées apres une
transplantation hétérotopique, suggérant
ainsi que les caractéristiques cliniques et
structurelles de ces tissus sont plutdt dé-
terminées sur le plan génétique que sur
le plan fonctionnel.

La découverte selon laquelle, une
zone de gencive se reforme toujours
apres avoir complété I’excision de tis-
sus kératinisés entourant les dents (ex :
la gencive libre et attachée), a été con-
firmée plus tard chez 1‘animal et chez
I'Homme (Wennstrom et al. 1981,
Wennstrom 1983, Wennstrom & Lind-
he 1983). Dans toutes ces études, une
zone localisée de la gencive se régénere
toujours apres 1’excision complete (ex :
la gingivectomie). Fait intéressant,
9 mois apres la chirurgie, 1 ‘excision com-
plete de I'unité gingivale semble con-
duire a une zone plus large de gencive
attachée comparativement a 1’approche
« lambeau d’excision » (Wennstrom
1983). Ce constat s’explique par la
formation plus prononcée de tissu de
granulation provenant de I’espace li-
gamentaire parodontal résiduel a Ia
« gingivectomie » comparativement a la
formation lors de I’approche « lambeau
d’excision ».

Des preuves complémentaires sur le
role essentiel du tissu conjonctif gin-
gival dans la détermination de la diffé-
renciation épithéliale ont été fournies
par une étude ultérieure effectuée sur
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des animaux dans laquelle des greffons
de tissu conjonctif libre provenant de la
gencive (test) ou de la muqueuse alvé-
olaire non kératinisée (témoin), ont été
transplantés dans des zones de la mu-
queuse alvéolaire (Karring et al. 1975 b).
Les greffons ont été implantés dans des
poches créées dans le tissu conjonctif de
la muqueuse alvéolaire, aussi pres que
possible de 1’épithélium sus-jacent. Ap-
res une période de 3 a 4 semaines, les
greffes ont été exposées par le retrait
de I’épithélium sus-jacent, permettant
ainsi 1’épithélialisation par la muqueuse
alvéolaire non kératinisée environnan-
te. L’évaluation clinique et histologique
apreés une période de cicatrisation de
1 2 12 mois a montré que les greffons de
tissu conjonctif gingival ont été recou-
vert d’épithélium kératinisé, affichant
les mémes caractéristiques que celles de
I’épithélium gingival normal, tandis que
les greffons de la muqueuse alvéolaire
étaient recouverts d’épithélium non
kératinisé. Ces résultats indiquent que la
spécificité de ces épithéliums est déter-
minée génétiquement et leur différencia-
tion dépend principalement des stimuli
provenant des tissus conjonctifs sous-
jacents. Ils suggerent également que la
prolifération du tissu de granulation pro-
venant de la muqueuse alvéolaire produ-
ira un épithélium non kératinisé, alors
que celui provenant du tissu conjonctif
supra-alvéolaire ou du ligament paro-
dontal conduira a un épithélium kérati-
nisé. Ces observations chez 1’animal ont
été également confirmées par la suite
chez I’'Homme (Edel 1974, Edel & Fac-
cini 1977).

Dans une premicre étude, 14 gref-
fons de tissu conjonctif libre palatin
désépithélialisés ont été transplantés sur
des sites d’épaisseur partielle chez des
patients ayant une largeur insuffisante
de gencive attachée (Edel 1974). 11 a
été rapporté que cliniquement les sur-
faces des greffons se sont kératinisées
apres seulement 2 semaines et qu’une
augmentation de la largeur des tissus
kératinisés s’est produite. Une étude
ultérieure a évalué histologiquement
10 greffons de tissus conjonctifs trans-
plantés sur des sites d’épaisseur parti-
elle (Edel & Faccini 1977). Huit gref-
fons ne comportaient pas d’épithélium,
tandis que deux greffons avaient une
fine couche d’épithélium situé¢ au bord
apical de la greffe. Les greffons ont
été placés de facon a étre en contact a
la fois avec de la muqueuse kératini-
sée et de la muqueuse non-kératinisée.
L’évaluation histologique a démontré

qu’'a 24 semaines, I’épithélium recou-
vrant les greffons de tissu conjonctif
gingival affichaient une kératinisation
avec une architecture normale. I est in-
téressant de noter que dans les deux cas
ol une bordure d’épithélium kératinisé
a été laissée sur les greffons, il a été ob-
servé une croissance épithéliale entre le
greffon et le site receveur n’indiquant
aucun réel avantage a laisser une bordu-
re d’épithélium kératinisé sur un greffon
transplanté dans une zone ou se trouve
initialement de la muqueuse alvéolaire.
Une question importante, qui nécessite
d’étre clarifiée, est liée a I‘implication
possible, inhérente au tissu conjonctif
profond ou superficiel, dans la déter-
mination de la kératinisation épithéli-
ale. Dans une expérience bien congue,
un greffon de tissu épithélio-conjonctif
épais du palais a été excisé et divisé en
deux greffons plus minces (ex : un gref-
fon de tissu épithélio-conjonctif et un
greffon de tissu conjonctif) (Ouhayoun
et al. 1988). Les greffons ont été trans-
plantés dans des zones controlatérales
manquant de muqueuse kératinisée.
Apres une période de cicatrisation de
3 mois, des biopsies ont été réalisées et
examinées en immunofluorescence et
gel d’électrophorese. Les résultats ont
montré que le greffon de tissu épithélio-
conjonctif affiche les caractéristiques
histologiques et biochimiques de la
muqueuse kératinisée (ex : la gencive),
tandis que le greffon de tissu conjonc-
tif profond exprime des caractéristiques
a la fois de la muqueuse kératinisée et
non kératinisée. Ces observations sem-
blent suggérer que le tissu conjonctif
profond du palais, n’a peut-€tre pas le
méme potentiel de kératinisation des
cellules épithéliales non kératinisées
que le tissu conjonctif palatin provenant
d’une région immédiatement sous-
épithéliale. Des résultats comparables
effectués chez I’homme ont également
indiqué que les greffons de tissu conjon-
ctif palatins ou les greffons gingivaux
libres greffés dans des zones de mu-
queuse non kératinisée ne développent
pas toujours les caractéristiques de la
muqueuse kératinisée (Bernimoulin &
Schroeder 1980, Bernimoulin & Lan-
ge 1973, Lange & Bernimoulin 1974).
En revanche, il est intéressant de noter
que le tissu conjonctif sous-jacent a
I’épithélium semble déterminer les ca-
ractéristiques de 1’épithélium sus-jacent,
alors que 1’épithélium sulculaire n’est
pas kératinisé. La question de savoir si
I’environnement sulculaire influence la
kératinisation de 1’épithélium sulculaire

a été évaluée dans deux expériences
sur des animaux (Caffesse et al. 1977,
Caffesse et al. 1979 b).

Dans une premiere expérience,
24 lambeaux mucopériostés intrasulcu-
laires ont été levés de pleine épaisseur
a partir du coté vestibulaire de dents
individuelles avec les papilles inter-
proximales (Caffesse et al. 1977). Par
la suite, un lambeau de demi-épaisseur
a été préparé dans la muqueuse alvéo-
laire apicale au lambeau, en enlevant
I’épithélium et une mince couche de
tissu conjonctif. Les lambeaux ont en-
suite été pliés et suturés de sorte que
I’épithélium sulculaire soit exposé a la
cavité orale. Apres la chirurgie, les bi-
opsies ont été réalisées pour permett-
re des périodes d’observation de 1 h a
8 semaines. Les résultats ont montré que
I’épithélium sulculaire a un potentiel de
kératinisation et que le contact avec la
dent semble déterminer I’absence de la
kératinisation de 1’épithélium sulculaire.
Dans une autre expérience, 1’influence
de l’environnement sulculaire sur la
kératinisation de la surface externe
de I’épithélium gingival a été évalué
(Caffesse er al. 1979b). Les lambeaux
mucopériostés ont ét€¢ décollés du coté
vestibulaire de dents expérimentales,
sans inclure les papilles interproximales
et inversés afin de placer la surface exter-
ne de I’épithélium en contact avec la dent.
Les intervalles expérimentaux ont varié
de 1 h a 60 jours. Les résultats ont mont-
ré que la surface externe de 1’épithélium
peut changer sa morphologie en un épi-
thélium non kératinisé, exempt de digi-
tations acanthosiques lorsqu’il est placé
au contact étroit de la dent et peut ainsi
afficher les caractéristiques anatomiques
de 1’épithélium sulculaire. Il semble
donc que I’environnement sulculaire ait
la capacité de contrdler le potentiel de
kératinisation de la surface externe de
I’épithélium gingival.

La question de savoir si un processus
inflammatoire peut influencer la kéra-
tinisation épithéliale est encore contro-
versée. Des résultats d’études expéri-
mentales chez 1’animal n’ont pas réussi
a montrer qu’une inflammation aigué ou
chronique du tissu conjonctif gingival
induite expérimentalement pouvait mo-
difier I’épithélium sulculaire kératinisé,
ou I’épithélium gingival normalement
kératinisé, si la plaque bactérienne était
retirée régulierement (Nasjleti et al.
1984, Caffesse et al. 1985). En revanche,
la réduction de I’inflammation gingivale
au moyen d’antibiotiques systémiques,
du contrdle de plaque, de détartrages



localisés et de surfagages pourrait fa-
ciliter la kératinisation de 1’épithélium
sulculaire (Bye et al. 1980, Caffesse
et al. 1980, Caffesse et al. 1982). En
outre, les observations histologiques,
I‘immunofluorescence, 1‘observation au
microscope électronique chez ’'Homme
ont également indiqué qu’en présence
d’un processus inflammatoire, des alté-
rations de I’épithélium gingival peuvent
se produire (Levy et al. 1969, Ouhayoun
et al. 1990, Tonetti et al. 1994).

Dans son ensemble, les données dis-
ponibles indiquent que le tissu de granu-
lation provenant du ligament parodontal
ou du tissu conjonctif recouvert initiale-
ment par de I’épithélium kératinisé a le
potentiel d’induire la kératinisation. La
question de savoir si un tissu conjonc-
tif palatin profond a le méme potentiel
de kératinisation de cellules épithéliales
non-kératinisées qu’un tissu conjonctif
palatin provenant d’une zone immédiate-
ment sous-Epithéliale peut étre pertinen-
te sur un plan clinique et nécessiterait
donc étre clarifiée dans d’autres études.

La cicatrisation des tissus mous
suite a un traitement parodontal
non-chirurgical

Plusieurs études histologiques chez les
animaux et les humains ont évalué la
cicatrisation apres surfacage radiculaire
et curetage de tissus mous. Novaes et al.
(1969) ont effectué un curetage gingival
en vestibulaire des incisives supérieu-
res chez les chiens et ont observé que
I’attache épithéliale était ré-établie ap-
res 6 jours et qu’elle se maintenait a la
jonction émail-cément jusqu’a la fin de
I’expérience. Stahl et al. (1971) ont trai-
té 80 poches supra-osseuses sur 60 pati-
ents adultes souffrant de parodontite au
moyen de curetages et de surfacages ra-
diculaires. L’analyse histologique a in-
diqué qu’une semaine apres le curetage,
un revétement épithélial était déja pré-
sent chez tous les spécimens étudiés. Le
premier temps apres curetage est carac-
téris€ par une augmentation d’infiltrat
inflammatoire aigué. Cependant, apres
une période de 8 semaines de cicatrisa-
tion, D’infiltrat inflammatoire semblait
étre similaire, dans sa répartition et son
degré, a celui observé chez les échantil-
lons témoins non traités.

Waerhaug (1978) a étudié la cicatri-
sation de la jonction dento-épithéliale
suite au contrdle de plaque sous-gingival
au niveau de 39 biopsies sur 21 patients.
Apres I’élimination de la plaque et du
tarte sous-gingival, suivi d‘une période
de cicatrisation variant de 2 semaines
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a 7 mois, les biopsies en bloc ont été
récoltées et analysées sur le plan histo-
logique. L’analyse histologique a révélé
qu'une jonction dento-épithéliale nor-
male s‘était réformée systématiquement
dans les zones ou le tartre sous-gingival
et la plaque avaient été enlevés. La nou-
velle jonction dento-épithéliale s’était
reformée au bout de 2 semaines.

La cicatrisation suite a un surfaga-
ge radiculaire et un curetage des tissus
mous a été évaluée chez un modele de
primate non humain (Caton & Zander
1979). Le curetage des tissus mous de
la gencive marginale et de la paroi de la
poche a été étendu apicalement au fond
de la poche clinique pour enlever la to-
talité de 1’épithélium de la poche. La
procédure a été répétée a 3, 6 et 9 mois
apres le surfagage radiculaire initial et
le curetage. L’évaluation histologique a
démontré que dans tous les cas la guéri-
son est produite par la formation d’un
long épithélium de jonction sans attache
de tissu conjonctif.

Des résultats similaires ont été ré-
cemment montrés chez 1’humain, a
I‘aide d‘un endoscope dentaire, apres
un traitement non-chirurgical. En plus
de I'observation selon laquelle, 6 mois
apres le traitement, la cicatrisation com-
prend un long épithélium de jonction, le
retrait complet du tartre et de la plaque
est associé a une absence de signes
histologiques d’inflammation (Wilson
et al. 2008). De fagon générale, les don-
nées histologiques disponibles indiquent
que la guérison apres un traitement par-
odontal non-chirurgical est caractérisée
par la prolifération épithéliale, qui sem-
ble étre atteinte entre 7 et 14 jours apres
le traitement. Le retrait complet du tart-
re et de la plaque est associé a une faible
ou une absence totale d’inflammation.

Cicatrisation des tissus mous suite
a des techniques chirurgicales
parodontales

Gingivectomie. Les étapes séquentielles
de la cicatrisation suite a une gingivec-
tomie ont été évaluées par Novaes et al.
(1969). Immédiatement apres la chirur-
gie, une hémorragie est présente. Apres
2 jours, un caillot épais recouvre enti-
¢rement la plaie et une 1égére migration
épithéliale au niveau apical de la plaie
est observée. Apres 4 jours, le caillot
sanguin couvre encore la majeure partie
de la surface de la plaie, mais la proli-
fération épithéliale clairement visible
provient de I’épithélium buccal et des
cellules de ’attache épithéliale. Apres

1 semaine, la surface de la plaie est en
général completement épithélialisée et
le sulcus reformé mais la kératinisation
et la reformation des digitations acan-
thosiques n’est visible qu’a 16 jours. La
maturation de la plaie est encore détec-
table jusqu’a 38 jours, bien qu’aucune
différence entre les sites traités et intacts
ne soit détectée.

Chirurgie avec lambeau. De nombreu-
ses études ont évalué la cicatrisation sui-
te a des lambeaux de pleine épaisseur et
d‘épaisseur partielle. Dans 1’ensemble,
la guérison suit toujours le méme sché-
ma et se caractérise par la formation
d’un caillot de sang entre les tissus mous
et durs. L’adhésion induite par le caillot
sanguin entre les tissus mous et durs sem-
ble étre faible et ne semble pas étre en
mesure de les maintenir ensemble (Kon
et al. 1969). A 6 et 7 jours, une réaction
inflammatoire et une augmentation de
la vascularisation du tissu conjonctif et
du lambeau sont habituellement obser-
vées. A ce stade, le lambeau est toujours
plus enclin a se séparer des tissus sous-
Jacents lorsqu’une tension est appliquée.
A 12 jours, le lambeau est rattaché a I’os
et a la dent, tandis que I’épithélium gin-
gival buccal semble €tre kératinisé. Les
papilles ont une forme normale. A envi-
ron 4 semaines, le lambeau est rattaché
a la dent par du tissu conjonctif dense et
organisé. A 5 semaines, les tissus semb-
lent étre compleétement régénérés et ne
présentent pas de différences par rapport
aux sites intacts. Des résultats com-
parables ont également été rapportés
par Caffesse et al. (1984) et Kon et al.
(1984). La résorption osseuse se produit
toujours apres 1’élévation de lambeaux
de pleine épaisseur et d’épaisseur parti-
elle. Malgré 1’observation que les lam-
beaux d’épaisseur partielle entrainent
moins de perte osseuse que les lambeaux
de pleine- épaisseur, ils ne semblent pas
empécher complétement la résorption
osseuse (Fickl et al. 2011 ).

La force de I’attache du lambeau a la
dent au cours de la cicatrisation a la sui-
te d‘une chirurgie parodontale a été éva-
luée par Hiatt et al. (1968). 2 a 3 jours
apres la chirurgie, une tension de 225 g
sur la suture en soie placé a travers le
lambeau est nécessaire pour séparer le
lambeau de la dent et de 1'os, celle-ci
passe a 340 g apres 1 semaine. Une fois
I’attache épithéliale sectionnée, la fib-
rine sous la surface du tissu conjonctif
n’offre qu‘une résistance mécanique tres
limitée. A 2 semaines, la suture est re-
tirée de la gencive marginale avec une
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force de 1700 g, ce qui n’a séparé que
partiellement le lambeau de la dent. Ap-
rés un mois, le lambeau ne peut plus étre
séparé mécaniquement de la dent, mais
une scission au sein de I’épithélium au
point de stress a pu étre observée au mi-
croscope. Ces résultats indiquent que
I’attache initiale du lambeau a la dent se
fait a travers 1’épithélium, la couche de
fibrine ne semble pas contribuer de ma-
niere significative au maintien du lam-
beau. En outre, une bonne réadaptation
du lambeau mucopériosté a la surface de
la racine semble inhiber la prolifération
et la croissance épithéliale. Les résul-
tats ont également laissé entendre que
la résistance de ’attache épithéliale a la
racine est supérieure a 1’adhésion entre
cellules. Ces conclusions ont été corr-
oborées par la suite par Wikesjo et al.
(1991) suggérant que la fixation du tis-
su conjonctif a la dentine est induite par
I’adsorption des protéines plasmatiques
a la surface et le développement ultéri-
eur et la maturation du caillot de fibrine
(Wikesjo et al. 1991 ).

Ces données indiquent ainsi que la ré-
sistance a la traction de I’interface dent-
tissu mou est encore sensible aux trau-
matismes mécaniques 7 jours apres la
chirurgie. Environ 14 jours apres la chi-
rurgie, I'intégrité structurale de la plaie
entre la surface dénudée de la racine et
du lambeau muco-gingival est atteinte,
celle-ci peut résister efficacement a un
traumatisme mécanique. Ces observa-
tions, indiquent a leur tour le role essen-
tiel de I’adaptation passive du lambeau
et de la suture sans tension dans le pro-
cessus de maturation de la plaie.

Mormann & Ciancio (1977) ont
évalué l'effet de divers types d’inte-
rventions chirurgicales sur la circulation
sanguine dans les capillaires gingivaux
au moyen d’angiographie a la fluo-
rescéine. Les changements de vascu-
larisation observés suggerent que les
lambeaux recoivent leur apport majeur
en sang a partir de leurs contingents
apicaux. L’incision de pleine épaisseur
dans une gencive cliniquement saine a
révélé que I’apport en sang prend une
direction caudocranienne du vestibu-
le vers la gencive marginale. En outre,
les conclusions ont également indiqué
que les lambeaux devraient étre assez
larges a leur base pour inclure des vais-
seaux gingivaux majeurs et ont souligné
I’importance d’assurer une réadaptation
sans tension pour éviter la déhiscence.
De plus, les lambeaux d’épaisseur par-
tielle ne devraient pas étre trop minces
afin d’inclure plus de vaisseaux sangu-

ins et ainsi éviter la nécrose. Des études
ultérieures ont démontré que, pendant
I’élévation d’un lambeau mucopériosté,
la connexion entre le plexus gingivo-
périosté et le plexus vasculaire ligamen-
taire parodontal est rompue et un trau-
matisme vasculaire grave est induit, en
particulier dans les zones interdentaires
(Nobuto et al. 1989, McLean et al.
1995). Ces résultats ont été confirmés
par la suite dans une série d’études éva-
luant le débit sanguin gingival avec un
laser Doppler apres diverses interven-
tions chirurgicales parodontales (Donos
et al. 2005, Retzepi et al. 2007 a,b).

Les résultats ont montré que le flux
sanguin diminue immédiatement apres
I’anesthésie et reste a des valeurs inféri-
eures par rapport au niveau de référence
juste apres une chirurgie de lambeau.
La vascularisation gingivale est glo-
balement augmentée par rapport aux
valeurs de base jusqu’a 7 jours suivant
une chirurgie de la muqueuse dentaire
et alvéolaire. Neanmoins, a 15 jours,
le débit sanguin revient a nouveau au
point de référence. Les conclusions
ont également indiqué que les tracés
d’incision et I'utilisation de techniques
chirurgicales permettant la préservation
des tissus interdentaires (i.e. le lambeau
de préservation papillaire) peuvent étre
associés a une récupération plus rapide
du flux sanguin gingival post-opératoire
par rapport a la technique de « lambeau
de Widman modifié » (Donos al. 2005,
Retzepi et al. 2007 a, b).

Cicatrisation a la suite de techniques
de dénudation. La cicatrisation apres
élévation de lambeaux de pleine épais-
seur et de demi épaisseur dans le cadre
de chirurgies muco-gingivales visant a
augmenter la largeur de la gencive at-
tachée a été évaluée dans plusieurs ex-
périences sur les animaux (Staffileno
et al. 1966, Karring et al. 1975a, Pus-
tiglioni et al. 1975, Kon et al. 1978).
L’origine et le développement du tissu
de granulation, a la suite de procédures
d’exposition périostée et de dénudati-
on ont été évalués chez des singes par
Karring et al. (1975a). Les résultats ont
montré que suite a 1’exposition périos-
tée et a la dénudation de 1’os alvéolaire,
le tissu de granulation proviendrait du
tissu conjonctif périosté résiduel, du
ligament parodontal, des zones médul-
laires et de la muqueuse gingivale et
alvéolaire adjacente. Durant les premi-
ers stades de la cicatrisation, la résorp-
tion de 1’os vestibulaire se produit et la
quantité de perte osseuse est influencée

par I’épaisseur et la structure de l’os
vestibulaire. Généralement, la résorpti-
on est plus sévere apres 1utilisation de
techniques de dénudation, tandis que
la perte osseuse est plus faible lors des
techniques d’exposition du périoste sans
exposition complete de 1’os. En outre,
avec la technique de dénudation, une
plus grande partie de la zone margina-
le est remplie de tissu de granulation
provenant du ligament parodontal. Le
tissu de granulation provenant du tissu
conjonctif gingival restant ou adjacent
ou du ligament parodontal semble étre
recouvert d’épithélium kératinisé, alors
que celui provenant du tissu conjonctif
de la muqueuse alvéolaire est recouvert
par un épithélium non-kératinisé. Apres
1 mois, la gencive libre est régénérée
et présente une fissure gingivale peu
profonde. Dans la muqueuse 1ésée, des
fibres élastiques réapparaissent dans les
tissus régénérés apres 1 a 2 mois et affi-
chent des caractéristiques histologiques
similaires a celles de la muqueuse alvé-
olaire d’origine. Elles proviennent pro-
bablement de la muqueuse alvéolaire
intacte. En régle générale, aucune aug-
mentation prévisible de la largeur de la
gencive n’a été retrouvée avec I’une ou
I’autre de ces méthodes.

L’ensemble de ces résultats suggere
que le succes ou I’échec d’augmentation
de la hauteur du tissu kératinisé par le
biais chirurgical est imprévisible et dé-
pend de Dlorigine du tissu de granula-
tion. Ainsi l'utilisation de transplants
serait une méthode plus prévisible pour
augmenter la largeur de tissu kératinisé.

Cicatrisation suite a une greffe de tis-
sus mous. Les greffes gingivales libres
ou greffes de tissu conjonctif libre ont
été introduites en chirurgie parodontale
afin d’augmenter 1’épaisseur de la genci-
ve attachée et afin de prévenir ou traiter
les récessions gingivales (Gargiulo &
Arrocha 1967, Oliver et al. 1968, Sul-
livan & Atkins 1968, Staffileno & Levy
1969, Sugarman 1969, Edel 1974, Edel
& Faccini 1977, Caffesse et al. 1979a).
Les événements consécutifs a la ci-
catrisation et a la revascularisation de
greffons gingivaux libres placés sur le
périoste ont été évalués chez des singes
par Oliver et al. (1968). Apres la prépa-
ration d’un lit receveur périosté dans la
région maxillaire et mandibulaire ves-
tibulaire antérieure chez le singe, des
greffons gingivaux libres ont été pré-
levés au niveau de la gencive attachée
vestibulaire de la région prémolaire. Les
greffons ont été placés sur le périoste



et suturés aux tissus interproximaux ad-
jacents, a la gencive attachée. Les ani-
maux ont été sacrifiés pour permettre
des périodes d’observation a 0, 2, 4, 5, 7,
8, 11, 14, 17, 21, 28 et 42 jours. L’étude
histologique montre que la cicatrisation
des greffons gingivaux libres peut étre
divisée en trois phases : (i) Phase initiale
(0-3 jours) caractérisée par une fine couche
de fibrine séparant le périoste du gref-
fon, la dégénérescence de 1’épithélium
et la desquamation des couches externes.
(ii) Phase de revascularisation (4-11 jours)
caractérisée par une résorption minime
de la créte alvéolaire et une prolifération
des fibroblastes dans la zone située entre
le greffon et le périoste. Apres 5 jours,
I’épithélium du greffon est totalement
dégénéré et desquamé. Dans le méme
temps, une fine couche de nouvelles cel-
lules épithéliales prolifére sur le greffon
a partir des tissus adjacents. Au 11%™ jour,
une adhésion fibreuse dense est observée
entre le greffon et le périoste. Le tissu de
granulation est progressivement rempla-
cé par une prolifération fibroblastique
et au 11°™ jour le greffon est entiére-
ment recouvert par une couche épithé-
liale, dans la continuité de 1’épithélium
d’origine. La vascularisation est évi-
dente, et le développement capillaire est
observé a la base du greffon. (iii) Phase
de maturation des tissus (11-42 jours).
Apres 14 jours de cicatrisation, les fibres
conjonctives du greffon sont comparab-
les, en coloration et apparence, aux fibres
des échantillons témoins. L’épaisseur de
I’épithélium est pratiquement totalement
développée a 14 jours mais aucune kéra-
tinisation n’est présente. La kératinisati-
on n’est observable qu’a 28 jours. Apres
14 jours, le nombre de vaisseaux conte-
nus dans le tissu conjonctif du greffon
diminuait, mais dans le méme temps la
densité du tissu conjonctif augmentait.
Il n’y a pas de modifications majeures
au niveau de la vascularisation apres 14
jours.

Les observations faites par Oliver
et al. (1968) concordent généralement
avec celles rapportées par Caffesse
et al. (1979 ab) et Staffileno & Levy
(1969) qui ont évalué la cicatrisation
de greffons gingivaux libres placés sur
un périoste ou sur un os dénudé chez le
singe. Dans les cas ou les greffons ont
été placés sur 1’os, un retard de cicatri-
sation a été observé. Cependant, apres
28 jours, il n’y a pas de différence de
cicatrisation entre les greffons placés
sur I’os ou le périoste. Néanmoins, le lit
périosté semble favoriser une meilleure
adaptation et alimentation initiale du
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greffon. Les greffons placés directement
sur ’os ont montré, au départ, plus de
modifications dégénératives et un re-
tard de migration épithéliale. En outre,
le recouvrement épithélial est restauré
en 7 jours quand les greffons étaient au
contact du périoste et en 14 jours quand
ils étaient placés sur 1’os. La kératinisa-
tion s’est faite dans les deux groupes a
28 jours, alors que les fibres élastiques
n’étaient observées que dans les gref-
fons placés sur le périoste. Un aspect
important a prendre en considération
lors de I’utilisation de greffons de tissus
conjonctifs ou greffons gingivaux libres,
est la rétraction qui se produit durant la
cicatrisation. Il a été rapporté que la ma-
jorité de la rétraction se produit pendant
le premier mois post-opératoire, mais
peut s’étendre jusqu’a 360 jours apres
la chirurgie et varier entre 25 % et 45 %
(Egli et al. 1975, James & McFall 1978,
Rateitschak et al. 1979, Mérmann et al.
1981, Orsini et al. 2004). Alors que la
revascularisation semble étre plus len-
te avec des greffons plus épais, une ré-
traction moins importante est observée
lorsque 1’épaisseur du greffon augmen-
te (Egli et al. 1975, Rateitschak et al.
1979, Mérmann et al. 1981).

Cicatrisation des tissus mous
péri-implantaires

Les implants dentaires sont ancrés dans
la machoire par une liaison directe entre
I’os et I'implant. Le succes et la longé-
vité d’un implant ne dépend cependant
pas uniquement de 1’ostéointégration.
Un tissu mou, qui entoure la partie trans-
mugqueuse d’un implant dentaire, sépare
I‘os péri-implantaire de la cavité bucca-
le. Ce manchon de tissu mou est appelé
« muqueuse péri-implantaire » (Lindhe
et al. 2008). La fixation des tissus mous
a I'implant sert de joint biologique et
empéche le développement de mala-
dies inflammatoires péri-implantaires
(i.e. mucsites péri-implantaires et peri-
implantites). Ainsi, le joint de tissus
mous autour de I’implant maintien des
conditions saines et une ostéointég-
ration stable et par conséquent assure
également la longévité de I’'implant.
Autour des dents, un manchon de
tissus mous sophistiqué isole les tissus
de soutien de la dent (i.e. os alvéolaire,
ligament parodontal et cément) de la ca-
vité buccale (Bosshardt & Lang 2005).
Alors que le joint de tissu mou autour
des dents se développe durant I’éruption
de la dent, la muqueuse péri-implantaire
se forme apres la création d’une plaie
buccale de tissu mou ou dur. La phase

de cicatrisation peut se produire suite a
la fermeture d’un lambeau mucopérios-
té autour du col de I'implant lors d‘une
chirurgie en un temps ou dans un se-
cond temps lors de la connexion du pi-
lier a 'implant dentaire dé€ja posé (chi-
rurgie en deux temps). Etant donné que
la cicatrisation se produit en présence
d’un biomatériau (i.e. un corps étranger)
dans une région critique, I’interaction
entre la cicatrisation de la plaie et ce
biomatériau et 1’adaptation des tissus
mous a ce biomatériau doivent étre pris
en considération. L’objectif de ce para-
graphe était d’examiner 1’anatomie et
I’histologie du joint de tissu mou autour
de biomatériaux transmuqueux utilisés
pour remplacer les dents manquantes et
de résumer sa morphogenese durant la
cicatrisation.

Nature et dimension de la mugqueuse
péri-implantaire (quantité)

Au cours du processus de cicatrisation
des plaies, les caractéristiques de la mu-
queuse péri-implantaire sont établies.
De nombreux facteurs en rapport avec
les biomatériaux et la chirurgie peuvent
avoir une influence sur la quantité de
tissus mous créée, c’est-a-dire la hauteur
de la muqueuse péri-implantaire. Dans
une excellente étude pionniere chez le
chien, Berglundh er al. (1991) ont exa-
miné les caractéristiques anatomiques
et histologiques de la muqueuse péri-
implantaire, formée lors d’une chirurgie
en deux temps et les ont comparé avec
celles de la gencive autour des dents. La
suprastructure se composait de titane
usiné. Deux mois apres la mise en place
de la suprastructure, les animaux ont
participé a un programme de contrdle de
plaque soigneux et méticuleux consis-
tant en un nettoyage de celle-ci, une fois
par jour. Quatre mois apres la connexion
de la suprastructure, I’examen clinique
et I’évaluation radiographique ont révélé
des conditions saines. Sur le plan histo-
logique, la muqueuse péri-implantaire
se composait d’un épithélium buccal
bien kératinisé a la surface externe et
relié & une fine barriere d’épithélium
(i.e. I’équivalent de [I’épithélium de
jonction autour de dents, qui sera dé-
nommé I’épithélium de jonction péri-
implantaire) faisant face au pilier. Cet
épithélium de jonction péri-implantaire
se terminait a 2 mm apicalement de
la limite coronaire des tissus mous et
1,0 a 1,5 mm coronairement de la créte
osseuse péri-implantaire. Ainsi, la hau-
teur moyenne biologique (y compris la
profondeur du sillon) était de 3,80 mm
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autour des implants contre 3,17 mm au-
tour des dents. Alors qu’il n’y a aucune
différence statistiquement significative
concernant la hauteur de 1’épithélium
jonctionel et la profondeur du sillon
entre les implants et les dents, la hau-
teur du tissu conjonctif mou est signi-
ficativement plus élevée autour des im-
plants qu’autour des dents. L’épithélium
de jonction péri-implantaire et le tissu
conjonctif adjacent au pilier semblent
étre en contact direct avec la surface du
pilier implantaire. Toutefois, la nature
précise de D’attache de 1’épithélium et
du tissu conjonctif n’a pas pu étre ana-
lysée précisément, car la « technique de
la fracture » a été réalisée, celle-ci com-
prenant le retrait de I’implant en titane
avant la réalisation des coupes histolo-
giques. Cette importante étude chez le
chien a montré que, dans ces conditions,
la muqueuse péri-implantaire a un po-
tentiel comparable a la gencive autour
des dents dans la prévention de la for-
mation de la plaque sous-gingivale et
des infections ultérieures.

Effets du systéme implantaire sur
la dimension de muqueuse de péri-
implantaire. Alors que dans 1’étude
mentionnée ci-dessus réalisée par Berg-
lundh et al. (1991) le systéme Branemark
(Nobel Biocare, Goteborg, Suede) était
utilisé, des études ultérieures ont révélé
qu’une attache similaire de la muqueuse
pouvait se former sur du titane de diffé-
rents systemes implantaires (Buser et al.
1992, Abrahamsson et al. 1996) et au-
tour d’implants intentionnellement non
enfouis et enfouis (Arvidson et al. 1996,
Weber et al. 1996, Abrahamsson et al.
1999). Toutefois, 1’épithélium de jonc-
tion péri-implantaire était significative-
ment plus long sur les implants initiale-
ment enfouis sur lesquels un pilier était
connecté par la suite comparativement
a celui présent sur les implants initiale-
ment non enfouis (Weber et al. 1996). La
hauteur biologique a été réévaluée dans
une autre étude sur le chien apres mise
en place du pilier sur 'implant avec ou
sans réduction de la dimension verticale
de la muqueuse buccale (Berglundh &
Lindhe 1996). Alors que 1’épithélium de
jonction péri-implantaire était d’environ
2 mm de long, le tissu mou conjonctif
supra-alvéolaire faisait environ 1,3 a
1,8 mm de hauteur. II est intéressant de
constater que les sites avec une épaisseur
réduite de muqueuse ont montré systé-
matiquement une résorption osseuse
marginale afin que I’espace biologique
puisse étre recréé. Evaluant I’espace bio-

logique autour d’implants en titane en
un ou deux parties, non mis en charge,
cicatrisant dans des conditions enfouies
ou non enfouis dans des mandibules de
chien, Hermann et al. (2001) ont suggé-
ré que la gencive marginale était loca-
lisée plus coronairement et que la hau-
teur biologique était similaire aux dents
lorsque les implants étaient en une picce
non enfouis par rapport aux implants en
deux pieces enfouis ou non. Ces résul-
tats ont été confirmés par la suite, dans
une étude équivalente sur le chien avec
un autre systeme d’implant (Pontes et al.
2008).

Effets du matériel implantaire sur
la dimension de muqueuse de péri-
implantaire. Dans une étude sur des
chiens, Abrahamsson et al. (1998) ont dé-
montré que le matériau utilisé pour le pi-
lier a un impact majeur sur I’emplacement
du tissu conjonctif mou. Les matériaux
en céramique fait d’aluminium fritté
(ALO;) engendrent une attache de la
muqueuse péri-implantaire comparable
a celle des piliers en titane. Les alliages
d’or ou la porcelaine dentaire, ont cepen-
dant donné lieu a des résultats histolo-
giques inférieurs concernant la muqueuse
péri-implantaire. Kohal et al. (2004) et
Welander et al. (2008) ont démontré qu’il
y la méme dimension des tissus mous
péri-implantaires autour des implants ti-
tane et des implants zircone posés respec-
tivement sur des maxillaires de singes et
de chiens.

Effets des caractéristiques de surface
de P’implant sur la dimension de la
muqueuse péri-implantaire. Les effets
du design macroscopique de surface, de
la topographie, de I’hydrophilie et de dif-
férents revétements sur la muqueuse péri-
implantaire ont été évalués dans de nom-
breuses études précliniques et cliniques.
Les implants a revétements organiques
ne seront pas discutés dans cet article. De
nombreuses études in vitro ont abordé la
question des effets des modifications de
surface sur les réponses des cellules mé-
senchymateuses et épithéliales. Cepen-
dant, celles-ci ne sont pas incluses, car la
revue des études in vitro est au-dela de la
portée de cet article.

L’impact de la topographie de sur-
face, souvent caractérisée par des me-
sures de rugosité de surface, sur la mu-
queuse péri-implantaire a été étudié dans
de nombreuses études. Cochran et al.
(1997) n’ont noté aucune différence
dans les dimensions de la profondeur du
sillon, de I’épithélium de jonction péri-
implantaire et du tissu conjonctif au

contact d’implants ayant une surface en
titane a projection de plasma (TPP) ou
une surface sablée, mordancée a 1’acide.
Abrahamsson et al. (2001, 2002) ont
observé les composants des tissus épi-
théliaux et conjonctif sur une surface en
titane rugueuse (mordancée a 1’acide) et
sur une surface en titane lisse (usinée).
L’espace biologique est plus élevé sur la
surface rugueuse, néanmoins, sans au-
cune différence statistiquement signifi-
cative comparé a une surface lisse. Dans
deux études avec biopsie humaine, une
croissance épithéliale moindre et un tis-
su conjonctif plus long ont été rapportés
conjointement associés a du titane oxy-
dé ou mordancé a I’acide comparative-
ment & une surface usinée (Glauser et al.
2005, Ferreira Borges & Dragoo 2010).
Dans une étude chez le babouin, Watzak
et al. (2006) ont pu montrer que les mo-
difications de surface de 1’implant n’ont
aucun effet significatif sur I’espace bio-
logique 18 mois apreés mise en charge.
Apreés 3 mois de cicatrisation, sur des
mandibules de chien, la longueur du
tissu conjonctif mou péri-implantaire
et de I’épithélium était identique sur les
implants formés d’une seule piece de
titane au revétement nanoporeux TiO,,
comparés aux cols lisses, non traités des
implants titanes témoins (Rossi et al.
2008). Dans une étude chez le chien,
Schwarz et al. (2007) ont étudié les
effets de 1’hydrophilie et de la micro-
topographie de la surface sur la cicat-
risation des tissus mous et durs a 1, 4,
7, 14 et 28 jours. Les auteurs concluent
que l’intégration des tissus mous est
influencée par I'hydrophilie plutdt que
par la microtopographie. A 1’aide d’un
nouveau modele humain, Schwarz et al.
(2013) ont étudié, apres une période de
8 semaines de cicatrisation, les dimen-
sions des tissus mous péri-implantaires
sur différents piliers de cicatrisation spé-
cialement congus, avec une hydrophilie
et une rugosité différente. La longueur
de I’épithélium de jonction péri-implan-
taire était de I’ordre de 2 mm sur tous
les types de pilier sans différence statis-
tiquement significative.

Mise en charge immédiate ou différée
de Pimplant. Concernant la mise en
charge immédiate ou différée d’implants
en titane dans la machoire de singes,
Siar et al. (2003) et Quaranta et al.
(2008) n’ont pas pu montrer de diffé-
rences significatives dans la dimension
de I’épithélium de jonction et sulculaire
péri-implantaire et du tissu conjonctif en
contact avec les implants.



Composition et structure de
l’organisation de la muqueuse péri-
implantaire (qualité)

Concernant la composition, la plupart
des études se sont concentrées sur la
portion de tissu conjonctif de la mu-
queuse péri-implantaire. Ont été dé-
terminés en particulier, la quantité et
P’organisation structurelle des fibro-
blastes, du collagéne et des vaisseaux
sanguins. Il a été observé moins de fi-
broblastes mais plus de fibres de col-
lagéne dans la majeure partie du tissu
conjonctif supra-crestal autour des im-
plants ayant un pilier & surface lisse en
comparaison au tissu conjonctif autour
des dents (Moon et al. 1999). Cepen-
dant, dans la zone proche de la surface
implantaire, le nombre de fibroblastes
était élevé et ils étaient interposés ent-
re des fibrilles de collagéene minces et
orientés parallelement a la surface de
I’implant (Moon et al. 1999). La rugo-
sité de la surface ne semble pas avoir
une influence sur le nombre de fibro-
blastes (Abrahamsson ez al. 2002 ).

Dans une zone proche de la surface
de I'implant (i.e. a 50-100 p metres),
aucun vaisseau sanguin n’a été retrou-
vé (Buser et al. 1992, Listgarten et al.
1992). Des vaisseaux sanguins ont été
observés dans une zone plus éloignée
de la surface implantaire et a coté de la
barriere épithéliale (épithélium de jon-
ction) et sulculaire (Buser et al. 1992).
Ainsi, plus on s’éloigne de la surface de
I’implant et plus le nombre de vaisseaux
sanguins augmente. En comparaison
avec les dents, il y a moins de structu-
res vasculaires dans le tissu conjonctif
supra-crestal pres de l’'implant qu’au
méme endroit pres des dents (Moon
et al. 1999). En injectant un colorant au
carbone afin de visualiser les vaisseaux
sanguins, Berglundh er al. (1994) ont
démontré que le réseau vasculaire de
la muqueuse péri-implantaire provient
d’un gros vaisseau sanguin supra-cres-
tal, qui se ramifie vers la surface du pi-
lier implantaire.

Influence du matériau sur I’orientation
des fibres de collagéne. En comparant
des implants en titane usinés d’une seule
picce avec des implants en zircone lis-
ses d’une seule piece également, aucune
différence n’a été observée concernant
I’orientation de fibres de collagene, au-
trement dit, la majorité des fibres de col-
lagene étaient orientées de facon paral-
lele ou parallele-oblique a la surface de
I’implant (Tete et al. 2009 ).
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Influence de la topographie de sur-
face sur ’orientation des fibres de col-
lagéne. L orientation des fibres de col-
lageéne s’est avérée étre, principalement,
parallele aux implants en titane a surface
lisse et le site d’insertion des fibres dans
I’os se situe au niveau de la créte osseu-
se chez le chien (Berglundh et al. 1991,
Buser et al. 1992, Listgarten et al. 1992).
Lorientation des fibres de collagéne de
maniere uniforme et parallele a égale-
ment été décrite autour d’implants lisses
en titane de grade 4 chez des rats lors
de la phase précoce de cicatrisation, de
4 a 7 jours, alors que l'orientation des
fibres de collagéne sur des implants
rugueux (frittés a I’alumine) en titane de
grade 4 semble plus irréguliere (Yamano
et al. 2011). Alors que ces conclusions
corroborent d’autres études démontrant
une insertion perpendiculaire des fibres
de collagéne a la surface des implants
poreux en titane a projection de plas-
ma (Schroeder et al. 1981, Buser et al.
1989), et suggérant que la texture de la
surface peut donc affecter 1’orientation
des fibres de collagene (Schupbach &
Glauser 2007), d’autres concluent que la
rugosité et les différences de matériaux
ne semblent ni influencer 1’orientation
des fibres (Listgarten et al. 1992, Comut
et al. 2001) ni la quantité de collagéne
(Abrahamsson et al. 2002).

Les micro-rainures sont une sorte de
modification de surface qui se distingue
des modifications topographiques des-
tinées a modifier les caractéristiques de
rugosité. Dans une étude chez le chien,
il a été démontré que les fibres de col-
lagéne étaient orientées perpendicu-
lairement au pilier micro-rainuré apres
ablation au laser, tandis que les fibres de
collagene sur une surface lisse (usinée)
étaient orientées parallelement au pilier
apres une période de 3 mois de cicatri-
sation (Nevins et al. 2010). La preuve
histologique humaine de cette fixation
des fibres de collagéne orientées per-
pendiculairement a la surface du pilier
micro-rainuré a été fournie par quatre
implants récupérés apres 6 mois (Ne-
vins et al. 2008) et 10 semaines (Nevins
et al. 2012) de cicatrisation.

Influence de la topographie de sur-
face sur I’inflammation et la défense.
Concernant I’accumulation de plaque et
des cellules inflammatoires, aucun lien
n’a été fait avec la rugosité de la surface
apres 4 semaines d’étude chez 1‘homme
(Wennerberg et al. 2003). Cependant,
les implants recouverts de TiO, avec
une surface poreuse ont montré moins

d’inflammation et moins de détache-
ment épithélial que des implants non
traités avec col lisse (Rossi et al. 2008).
En revanche, les biopsies de tissus mous
humains provenant des vis de cicatrisa-
tion en titane apres une période de cica-
trisation de 6 mois ont montré une in-
flammation plus forte, une densité plus
importante des micro-vaisseaux, et une
prolifération plus forte des cellules épi-
théliales autour des surfaces rugueuses
(mordancé a 1’acide) par rapport aux
surfaces lisses (usinées) (Degidi et al.
2012).

Interfaces implants-tissus
de la muqueuse péri-implantaire

L’étude des interactions entre les tissus
et les biomatériaux métalliques ou en
céramique rend I’évaluation histolo-
gique difficile. Si le biomatériau n’est
pas retiré, seules quelques techniques
et analyses histologiques sont possib-
les. En revanche, si ce biomatériau est
enlevé, certaines informations pourrai-
ent se perdre ou les artéfacts du tissu
pourraient faire obstacle a I’analyse et,
par conséquent, aux conclusions. Etant
donné que dans la plupart des études ex-
aminant la muqueuse péri-implantaire,
la « technique de fracture » (Thomsen et
Ericson 1985) a été appliquée pour re-
tirer I’implant, la véritable composition
de I’interface tissu-implant n’a pas pu
étre analysée.

L’ultrastructure de I’interface entre
un implant métallique et 1’épithélium
de jonction péri-implantaire a été rap-
portée, pour la premicre fois, sur des
préparations cryofracturées d’implants
(James & Schultz 1974). A Taide
d’implants transmuqueux en résine
époxy, Listgarten & Lai (1975) ont
noté la similitude ultrastructurelle de
I'interface intacte épithélium-implant
entre les implants et les dents. Par la sui-
te, ces résultats ont été confirmés pour
les implants en plastique recouvert de ti-
tane (Gould et al. 1984), des spécimens
cryofracturés d’implants en céramique
(oxyde d’alumine alpha sous forme cris-
talline unique) (McKinney et al. 1985),
et des implants en saphir monocristall-
ins (Hashimoto er al. 1989). Ces études
ont révélé que les cellules épithéliales se
fixent aux implants formés de matériaux
variés de manieére comparable a celle
des cellules de I’épithélium de jonction
a la surface de la dent, par des hémides-
mosomes et une lame basale.

Grace a l’analyse de l’interface in-
tacte entre le tissu conjonctif et les
implants en résine époxy enduits de
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titane, ’orientation des fibrilles de col-
lagene paralleles a la couche de titane
a été confirmée (Listgarten et al. 1992,
Listgarten 1996). Les implants n’ont
normalement pas de couche de cé-
ment permettant ’insertion des fibres
de collagéne péri-implantaires. Ainsi,
la fixation du tissu conjonctif mou a la
partie transmuqueuse d’un implant est
considérée comme étant plus faible que
la fixation du tissu conjonctif mou a la
surface d’une racine de dent. Par consé-
quent, améliorer la qualité de I’interface
tissu mou-implant est considérée com-
me d’une importance primordiale.

Cicatrisation et morphogenése

de la muqueuse péri-implantaire apres
une chirurgie de lambeau sur crétes
cicatrisées

Alors que les études mentionnées plus
haut montrent principalement les ré-
sultats dimensionnels et histologiques
des composants épithéliaux et du tissu
conjonctif établis de la muqueuse péri-
implantaire dans diverses conditions,
les étapes de la cicatrisation condui-
sant a cet état n’ont été que récemment
évaluées. Berglundth et al. (2007) ont
examiné le processus délicat de la cica-
trisation des plaies et la morphogénese
de la muqueuse autour d’implants, en
titane commercialement pur, non enfou-
is chez le chien. Deux semaines apres
I’adaptation de la muqueuse a la partie
marginale des implants, les sutures ont
été déposées et un programme strict de
contrdle de plaque a été initié. Les péri-
odes de cicatrisation ont varié entre 2 h
et 12 semaines. La morphogenese a été
analysée sur des coupes histologiques et
au moyen d’histomorphométrie.
Immédiatement aprés le place-
ment de I’implant, un coagulum occu-
pe l'interface implant - muqueuse. De
nombreux neutrophiles s’infiltrent dans
le caillot sanguin, et apres 4 jours, un
joint muqueux initial est établi. Dans
les jours suivants, la zone avec les leu-
cocytes diminue et se limite a la partie
coronaire, tandis que les fibroblastes et
le collagéne prédominent dans la par-
tie apicale de l’interface implant-tissu.
Entre 1 et 2 semaines de cicatrisation,
I’épithélium de jonction péri-implantaire
est situé environ 0,5 mm \apicalement a
la muqueuse marginale. A 2 semaines,
I’épithélium de jonction péri-implantaire
commence a proliférer en direction api-
cale. Apreés 2 semaines, la muqueuse
péri-implantaire est riche en cellules et
en vaisseaux sanguins. A 4 semaines de
cicatrisation, 1’épithélium de jonction

péri-implantaire migre plus apicalement
et occupe maintenant 40 % de 1’interface
tissu mou-implant. Le tissu conjonctif
est riche en collagene et fibroblastes, et
est bien organisé. La migration apicale
de I’épithélium de jonction péri-implan-
taire est finalisée entre 6 et 8 semaines
et les fibroblastes forment une couche
dense sur toute la surface du titane. Ent-
re 6 et 12 semaines, la maturation du
tissu conjonctif a lieu et 1’épithélium de
jonction péri-implantaire occupe environ
60 % de I'interface tissu mou-implant.
A distance de la surface de I'implant, le
nombre de vaisseaux sanguins est faib-
le et les fibroblastes se trouvent entre de
fines fibres de collagene essentiellement
paralleles & la surface de I'implant. La
conclusion de cette étude montre que la
fixation des tissus mous aux implants
transmuqueux (i.e. non-enfoui) en titane
commercialement pur ayant un col lisse
nécessite au moins 6 semaines chez ce
modele animal.

A T’aide d’un nouveau modele hu-
main, Tomasi et al. (2013) ont étudié
la morphogénese de la muqueuse péri-
implantaire pendant les 12 premiéres
semaines de cicatrisation. Ils ont obser-
vé qu’une barriere de tissus mous adja-
cente aux implants en titane se formait
complétement en 8 semaines, ce qui
corrobore les observations faites chez le
chien (Berglundh et al. 2007, Schwarz
et al. 2007, Vignoletti et al. 2009),
mais pas celles de Glauser et al. chez
I’homme. En ce qui concerne la stabilité
dimensionnelle des tissus mous au fil du
temps, il semble que les dimensions du
joint (i.e. I'espace biologique) de tissus
mous autour des implants soient stables
pendant au moins 12 (Cochran et al. De
Assenza 1997, et al. 2003) voir 15 mois
(Hermann et al. 2000 ).

Cicatrisation et morphogenése

de la muqueuse péri-implantaire apres
le placement immédiat d’implants
dans des alvéoles d’extraction récentes

Vignoletti et al. (2009) décrivent sur
le plan histologique et histomorpho-
métrique les premicres phases de ci-
catrisation des tissus mous autour des
implants placés immédiatement dans
une alvéole d’extraction chez le chien.
Ils ont observé une croissance apicale
rapide de I’épithélium de jonction péri-
implantaire durant la premiere semaine
de cicatrisation et un espace biologique
final d’environ 5 mm avec un épithéli-
um de jonction péri-implantaire mesu-
rant de 3,0 a 3,5 mm a 8 semaines. Des
dimensions similaires ont été retrouvées

par Rimondini et al. (2005) sur des co-
chons nains (i.e. longueur épithéliale
de 3 mm apres 30 a 60 jours) et par de
Sanctis et al. (2009) autour de systemes
d’implants différents chez les chiens (i.e.
longueur épithéliale de 2,33 — 2,70 mm
aprés 6 semaines). Les dimensions des
tissus mous péri-implantaires men-
tionnés ci-dessus different de celles
rapportées dans d’autres études ou les
implants ont été placés immédiatement
dans des alvéoles d’extraction chez le
chien (Araujo et al. 2005, 2006) et de
celles signalées lors de la pose implan-
taire sur crétes cicatrisées (voir 3.4).
En résumé, lorsque les implants sont
placés immédiatement dans des alvé-
oles d’extraction, certaines conditions
semblent favoriser une migration api-
cale rapide de I’épithélium de jonction
péri-implantaire et I’établissement d’un
espace biologique final plus important,
particulierement en ce qui concerne la
composante épithéliale. Les conséquen-
ces cliniques, les conditions favorables
et les mesures visant a réduire la forma-
tion d’un épithélium de jonction péri-
implantaire plus long sur I’implant ont
encore besoin d’étre déterminées.

Cicatrisation avec ou sans lambeau
de la muqueuse péri-implantaire

Dans une expérience chez le chien, des
dents ont été extraites avec ou sans lam-
beau puis des implants ont été placés im-
médiatement (Blanco et al. 2008). Apres
une période de cicatrisation de 3 mois,
la distance entre la muqueuse marginale
péri-implantaire et le premier contact os-
implant est significativement plus élevée
dans le groupe ayant eu une chirurgie
avec lambeau par rapport au groupe sans
lambeau (3,69 mm contre 3,02 mm). Sur
site édenté, I’implantation peut étre réa-
lisée avec lambeau (i.e. la créte osseuse
est exposée par une incision crestale)
ou sans lambeau (i.e. la créte osseu-
se est exposée par un punch de tissus
mous). Dans une étude chez le chien par
You et al. (2009), des crétes osseuses
plates ont été créées apres extractions
des dents. Trois mois plus tard, les im-
plants ont été placés via une approche
avec ou sans lambeau. Trois mois apres
la mise en place de I’implant, la hau-
teur de la muqueuse péri-implantaire et
la longueur de I’épithélium de jonction
péri-implantaire étaient significative-
ment plus élevées dans le groupe avec
lambeau comparativement au groupe
sans lambeau. Dans d’autres études chez
le chien, un épithélium de jonction péri-
implantaire significativement plus long



s’est formé a 3 semaines et a 3 mois
(Lee et al. 2010) et a 3 mois (Bayounis
et al. 2011) aprés placement de I’implant
lorsque le diametre du tissu punch était
supérieur a celui de I'implant. C’est pro-
bablement I’explication pour laquelle,
un épithélium de jonction péri-implan-
taire plus long s’est formé suite au tis-
su punch par opposition a une chirurgie
de lambeau (Bayounis er al. 2011). Ces
résultats suggeérent que le diametre du
punch des tissus mous devrait étre 1é-
gérement inférieur a celui de 'implant
afin d’obtenir une meilleure adaptation
de la muqueuse péri-implantaire et une
meilleure cicatrisation.

La vascularisation de la muqueuse
péri-implantaire a été étudiée apres pose
d’implants avec et sans lambeau (Kim
et al. 2009). Les mesures morphomé-
triques ont révélé une vascularisation
accrue apres techniques sans lambeau
par rapport a celles avec lambeau. Mu-
eller et al. (2010, 2011, 2012) ont éva-
lué les marqueurs de I’inflammation, de
la ré-épithélialisation et de la jonction
implant-épithélium sur des cochons
nains a 1, 2, 3 et 12 semaines apres pose
d’implants par une approche chirurgica-
le avec ou sans lambeau. L’insertion de
I’implant sans lambeau a entrainé moins
d’inflammation (Mueller et al. 2010),
une ré-épithélialisation plus rapide (Mu-
eller et al. 2011) et des expressions plus
significatives des intégrines a6p4 de
la chafne 4 a 2 et 12 semaines et de
la chaine de laminine 5y2 durant tou-
tes les phases de cicatrisation (Mueller
et al. 2012). Une autre conclusion était
qu’un col lisse était préférable pour les
techniques sans lambeau (Mueller et al.
2010). En utilisant I’approche sans lam-
beau avec ou sans mise en charge immé-
diate, Blanco et al. (2012) ont trouvé la
méme dimension de tissus mous autour
des implants en titane apres une période
de cicatrisation de 3 mois chez le chien.

En résumé, il semble que 1’approche
sans lambeau a, au moins a court-ter-
me, certains avantages par rapport a la
chirurgie avec lambeau, si le diametre
du tissu punch est inférieur a celui de
la partie transmuqueuse de 1’implant.
L’inconvénient de 1’approche sans lam-
beau est que le volume osseux ne peut
précisément étre déterminé. Toutefois,
la pertinence clinique de ces résultats
histologiques reste encore a déterminer.

Cicatrisation aprés sondage autour
des implants

Le sondage des tissus mous péri-
implantaires est un paramétre important
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au cours de la surveillance clinique.
La cicatrisation du joint de tissu mou
perturbé a la suite d’un sondage cli-
nique a été étudiée chez le chien entre
1 et 7 jours suivant le sondage autour
d’implants en titane a projection de
plasma (Etter et al. 2002). La sonde a
amorcé une séparation de I’épithélium
de jonction péri-implantaire a la sur-
face de I'implant. Bien que la sonde
ait dépassé la cellule la plus apicale de
I’épithélium de jonction péri-implan-
taire, aucune séparation de tissu n’a été
détectée dans la portion de tissu con-
jonctif. Au jour 0, 1’épithélium de jon-
ction péri-implantaire des cinq cOtés
testés était completement détaché de la
surface de I’'implant, alors que dans un
cas, la séparation de tissu se terminait a
0,3 mm apicalement a la portion apica-
le de I’épithélium de jonction péri-im-
plantaire. Des leucocytes remplissaient
principalement I’espace de séparation.
Un jour apres le sondage, une nouvelle
attache épithéliale était observée en bas
de I’espace de séparation, alors que les
leucocytes étaient encore présents au ni-
veau coronaire. La longueur de 1’attache
épithéliale est passée de 0,5 mm au 1¢
a 1,92 mm au 7° jour apreés sondage. La
conclusion de cette étude est que la cica-
trisation de 1’attache épithéliale adjacen-
te aux implants dentaires était terminée
5 jours apres un sondage clinique. Ainsi,
le sondage ne semble pas mettre en péril
le maintien de conditions saines autour
des implants dentaires. Dans une autre
étude sur ’animal, il a été conclu que le
sondage clinique, a intervalles rappro-
chés, durant la phase de cicatrisation,
peut causer des variations dimension-
nelles et structurelles du joint muqueux
péri-implantaire (Schwarz et al. 2010).
La rugosité de surface et sa composition
chimique n’ont pas influencé le résultat
dans la présente étude chez le chien.

D’apres les données disponibles, il
semble que :

a. La cicatrisation des plaies cutanées et
buccales suit un schéma similaire.

b. Les spécificités tissulaires de la
muqueuse gingivale, alvéolaire et
palatine semblent étre innées et pas
nécessairement déterminées foncti-
onnellement.

c. Le tissu de granulation provenant du
ligament parodontal ou du tissu con-
jonctif recouvert, a ’origine, par un
épithélium kératinisé garde un poten-
tiel de kératinisation. Toutefois, il
semble également possible que le tis-
su conjonctif palatin profond, n’ait

pas le méme potentiel de kératinisati-
on que le tissu conjonctif palatin pro-
venant d’une zone directement sous-
épithéliale.

d. La cicatrisation épithéliale, apres un
traitement non-chirurgical ou une
chirurgie parodontale, semble étre
achevée aprés une période de
7 a 14 jours. Lintégrité structurelle
d’une plaie en maturation entre la sur-
face de la racine dénudée et le lambeau
de tissu mou est atteinte environ
14 jours aprés une chirurgie.

e. La formation de I’espace biologique
et la maturation de la barriére épithé-
liale autour d’implants transmuqueux
nécessitent 6 a 8 semaines de cicatri-
sation.

f. Le tissu conjonctif mou péri-
implantaire ainsi établi s’apparente a
du tissu cicatriciel dans sa compositi-
on, l'orientation de ses fibres et sa
vascularisation.

g. L’épithélium de jonction péri-im-
plantaire peut atteindre une longueur
finale plus importante sous certaines
conditions telles que les implants po-
sés immédiatement dans une alvéole
d’extraction par rapport aux tech-
niques conventionnelles de pose
d’implant sur sites cicatrisés.
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Pertinence clinique

Dansle controle de1’infection, I’adaptation
passive du lambeau et les sutures jouent
un role essentiel dans l'optimisation de
la cicatrisation des plaies buccales et le
maintien de I’intégrité tissulaire en voie de

maturation. Les greffes de tissu conjonctif
avec ou sans épithélium sont des options
efficaces pour augmenter la hauteur de la
muqueuse kératinisée. Les conséquences
biologiques et cliniques a long terme, les

conditions favorisant et les mesures ré-
duisant la formation d’un épithélium de
jonction péri-implantaire plus rapidement
et éventuellement plus long nécessitent de
plus amples investigations.
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Cicatrisation en utilisant
des membranes,

des facteurs de croissance
et de différenciation et des
substituts de tiIssus mous

Résumé

Objectifs : Examiner les processus biologiques de la cicatrisation a la suite d’une
chirurgie plastique parodontale ou péri-implantaire lorsque différentes techniques
chirurgicales sont utilisées dans a) le recouvrement radiculaire et les déhiscences
implantaires, b) I’augmentation de tissus kératinisés (TK) et c) I’augmentation du
volume des tissus mous.

Matériel et méthodes : Une recherche électronique sur le site de La Bibliotheque
Nationale de Médecine (MEDLINE-PubMed) a été réalisée : les articles en anglais
dont les recherches portaient sur la régénération des tissus mous, fournissant des
résultats histologiques provenant soit d’études expérimentales animales ou de
biopsies chez ’homme, ont été incluses.

Résultats : Les membranes, les dérivés de matrice amélaire, les facteurs de
croissance, les substituts de tissus mous d’origine allogéniques et xénogéniques
ayant été utilisés dans la régénération des tissus mous montrent différents degrés
de régénération. Concernant le recouvrement radiculaire, ces matériaux se sont
avérés capables d’améliorer la nouvelle attache, bien qu’aucun n’ait pu montrer
une régénération complete. Concernant 1‘augmentation des tissus mous kératinisés,
les produits tissulaires d’origine allogénique et les matrices de collagéne d’origine
xénogénique ont démontré leur intégration au sein du tissu conjonctif de 1’hote

et une augmentation de la kératinisation. Concernant I’augmentation des tissus
mous et la chirurgie plastique péri-implantaire, il n’y a aucune donnée histologique
actuellement disponible.

Conclusions : Les substituts de tissus mous et les facteurs de croissance et de
différenciation ont montré des résultats histologiques prometteurs concernant la
régénération des tissus mous et leur kératinisation, bien qu’il y ait besoin d’études
supplémentaires pour prouver leur valeur ajoutée dans 1’augmentation des tissus
mous.

_Joumal of Clinical

Periodontology

Informations sur I'auteur

Fabio Vignolettil, Javier Nunez?,
Mariano Sanz!

1Department of Periodontology, University
Complutense of Madrid, Madrid, Spain

Mots clés : membranes ; produits
biologiques ; thérapie cellulaire ; histologie ;
tissu kératinisé ; chirurgie mucogingivale ;
récession ; recouvrement radiculaire ;
échafaudages ; cicatrisation

Conflit d’intérét et déclaration de source de financement

Ce travail a été financé par une bourse éducative sans restriction de Geistlich AB, Suisse octroyée a la
Fédération Européenne de Parodontologie (EFP). Les auteurs de cet ouvrage ont complété la déclara-
tion de conflit d’intéréts relative aux thématiques du groupe de travail, incluant les honoraires percus
en tant que conférenciers, consultants et/ou les bourses de recherche de la part de Geistlich AG, de la
Fondation Osteology, de Straumann AG, d’Organogenesis, de Datum Dental et de Nobelbiocare.

24

Cicatrisation des tissus mous péri-
dentaires, péri-implantaires et au
niveau des crétes édentées en utili-
sant des membranes, des facteurs
de croissance et de différenciation
et des substituts de tissus mous

Différentes approches régénératrices ont
été utilisées dans la cavité buccale avec
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pour but la reconstruction des tissus
mous et durs. Une attention toute parti-
culiere a été portée a la régénération des
tissus mous, afin d’obtenir une intégra-
tion naturelle et esthétiquement. En fait,
ces approches régénératrices des tissus
mous utilisant différentes techniques
chirurgicales et matériaux sont regrou-
pées sous [D’appellation donnée par
I’Académie Américaine de Parodontolo-
gie (AAP 1996) de Chirurgies Plastiques
Parodontales. Bien qu’a 1’origine, leurs
objectifs principaux étaient « de corri-
ger ou éliminer les défauts anatomiques,
de développement ou traumatiques en
termes de morphologie, de position et/
ou de quantit¢ de gencive autour des
dents », le terme a été étendu par la suite
aux thérapies d’augmentation de tissus
mous au niveau des crétes édentées et
autour des implants dentaires.

La biologie de la cicatrisation des
tissus mous buccaux aprés un trauma-
tisme et une chirurgie par lambeau a été
entierement revue et décrite dans une
autre revue systématique publiée dans
ce journal (Sculean et al. 2014), mais de
fagon générale, chaque fois qu’un lam-
beau chirurgical muco-périosté est levé
sur une racine dénudée, I’interface dent-
tissu mou peut conduire a différents mo-
deles de cicatrisation :

1. Le résultat le plus courant est la répa-
ration des tissus mous par la formati-
on d’un long épithélium de jonction
caractérisé par un épithélium mince
se trouvant entre la surface radicu-
laire et le tissu conjonctif gingival.

2. Dans la partie la plus apicale, la pré-
sence de réparation par fixation de
tissu conjonctif ou les fibres de col-
lagéne adherent a la surface de la ra-
cine est aussi courante.

3. Lacicatrisation par la régénération se
caractérise par la formation de néo-
cément de novo et de nouvelles fibres
desmodontales orientées et fonction-
nelles, avec la création d’une courte
attache épithéliale correspondant a
I’unité gingivale.

Les différents résultats biologiques
dépendent non seulement de la tech-
nique chirurgicale, mais surtout de
I’environnement biologique dans lequel
la cicatrisation a lieu (disponibilité des
types de cellules, acceés aux molécules de
signalisation et aux nutriments, absence
de contamination bactérienne, etc.). Dif-
férents matériaux ont été testées dans
le but d’améliorer la réponse des tissus
mous apreés une chirurgie mucogingiva-
le, cherchant ainsi la régénération et la

reconstruction des tissus mous. Ces ma-
tériaux sont varié et vont de I’utilisation
de membranes pour promouvoir la colo-
nisation cellulaire sélective de la plaie,
a l'usage de cellules avec une capacité
intrinseque de différenciation dans le
tissu conjonctif, mais aussi a I’'usage de
facteurs de croissance et de différenci-
ation qui peuvent modifier le microen-
vironnement améliorant le processus
de cicatrisation des tissus mous, et plus
récemment [’utilisation d’échafaudages
favorisant la colonisation cellulaire du-
rant la cicatrisation permettant aux tissus
mous de se construire.

Contrairement a la cicatrisation par-
odontale, la cicatrisation d’un lambeau
muco-périosté sur la surface de I’implant
ne sera représentée que par un seul mo-
dele de cicatrisation (Berglundh er al.
2007) : la formation d’un épithélium de
jonction ou d’une barriere épithéliale
dans la partie marginale de la muqueuse
péri-implantaire et la réparation du tis-
su conjonctif grace a la formation d’un
tissu conjonctif supracréstal dense ayant
des fibres de collagene orientées paralle-
lement a la surface de 1’implant dans la
partie coronaire de la créte osseuse.

Les recherches sur la chirurgie im-
plantaire ont porté principalement sur
la régénération des tissus durs, déve-
loppant des matériaux et des techniques
chirurgicales variées, et en modifiant le
traitement de surface implantaire afin
d‘améliorer I'ostéo-intégration et la ré-
génération autour des implants, alors
qu’un intérét limité a été porté a la régé-
nération des tissus mous.

L'objectif de cette revue est donc
d’évaluer les preuves scientifiques
des matériaux existants visant a amé-
liorer la régénération des tissus mous
lorsqu’ils sont utilisés en association
avec des techniques de chirurgie plas-
tique parodontale. Cet article est axé
sur les mécanismes biologiques et les
résultats histologiques obtenus lorsque
ces matériaux sont utilisés : a) pour les
techniques de recouvrement radiculaire/
implantaire dans le traitement des ré-
cessions gingivales localisées (RGL) ;
b) pour ’augmentation des tissus kéra-
tinisés dans les zones ou la gencive at-
tachée et/ou la muqueuse est absente et,
¢) pour I’augmentation du volume des tis-
sus mous au niveau des crétes édentées.

Stratégie de recherche

Nous avons utilisé la base de données
électronique de La Bibliotheque Nati-
onale de Médecine de Washington DC

(MEDLINE-PubMed) comme source
principale d’informations scientifique.
La recherche a été complétée manuelle-
ment grace aux articles en texte intégral
publiés entre 1995 et 2013 et aux listes
de référence de chaque article en texte
intégral sélectionné.

Nous avons utilisé les termes de re-
cherche suivants : « protéines de la mat-
rice amélaire » OU « protéines dérivées
de la matrice amélaire » OU « Emdo-
gain » OU « matrice dermique acel-
lulaire » OU « allogreffe de la matrice
dermique » OU « AlloDerm » OU « ma-
trice de collagéne » OU « Mucograft »
OU « xénogreffe » OU « substitut der-
mique dérivé de fibroblastes humains »
OU « SDD-FH » OU « plaquettes » OU
« plasma riche en plaquettes (PRP) »
OU « substituts de tissus mous » OU
« membrane » OU « membrane bar-
ricre » ET « récession gingivale »
OU « tissu kératinisé » OU « gencive
kératinisée » OU « gencive attachée »
OU « muqueuse attachée » OU « mu-
queuse kératinisée » OU « récession »
OU « chirurgie muco-gingivale » OU
« recouvrement radiculaire » OU « lam-
beau d’avancement coronaire » OU
« LAC » OU « augmentation des tis-
sus mous » OU « vestibuloplastie » OU
« augmentation de la créte » OU « correc-
tion de tissus mous » AND « histologie ».

Les articles ont été sélectionnés
lorsqu’ils satisfaisaient les criteres
suivants :

e Publiés dans des revues et rédigés en
anglais.

e Axe principal de recherche : la régé-
nération des tissus mous buccaux.

e Fournissant des résultats histologiques
provenant soit d’études expérimentales
animales, soit de biopsies humaines.

Les documents ont été exclus lorsque
le principal axe de recherche était la ré-
génération parodontale sur des défauts
osseux angulaires ou la régénération os-
seuse péri-implantaire.

Résultats

Utilisation de tissus mous en recouvre-
ment péri-dentaire ou péri-implantaire

Les récessions gingivales localisées,
définies comme 1’exposition de la sur-
face de la racine par déplacement de la
limite gingivale apicalement & la jonc-
tion amélo-cémentaire (Armitage 1999,
Wennstrom 1996) représentent 1’une
des indications les plus fréquentes de
la chirurgie plastique parodontale. El-
les peuvent étre unitaires ou multiples



26  Vignoletti et al.

et sont souvent associées a des plaintes
esthétiques, une hypersensibilité radi-
culaire et des difficultés a maintenir un
bon un contrdle de plaque (Susin et al.
2004). L’objectif principal des tech-
niques de recouvrement radiculaire est
de reconstruire les tissus mous au ni-
veau de la récession, avec une texture
et une teinte proche de celles des tissus
adjacents, une faible profondeur de son-
dage et une absence d’inflammation.
Cet objectif peut étre atteint de mani-
ere prédictible grice au bon usage des
techniques chirurgicales, c’est-a-dire
Iutilisation de lambeaux pédiculés
(positionnés latéralement ou coronaire)
recouvrant la surface radiculaire, avec
ou sans utilisation association d’une
autogreffe (AG). Plusieurs revues systé-
matiques ont évalué ’efficacité de ces
techniques montrant des pourcentages
de recouvrement radiculaire complet
variant entre 35 % et 97 % avec, parmi
elles, les greffons de tissu conjonctif
sub-épithélial (GTCS) récoltés au ni-
veau du palais du patient qui fourni-
raient les meilleurs résultats cliniques
(Chambrone et al. 2010). Afin d’éviter
ce deuxieme site opératoire, les lambe-
aux pédiculés, principalement le lam-
beau d’avancement coronaire (LAC) est
préconisé. Cairo et al. (2008) ont réali-
sé une revue systématique de la littéra-
ture sur son efficacité lorsqu’il est utili-
sé seul ou en association avec d’autres
matériaux visant a renforcer la capaci-
té de cicatrisation des tissus mous du
LAC. IIs ont montré que, I’association
de dérivés de matrice amélaire (DMA)
ou d’une greffe de tissus conjonctif
(GTC) a un LAC, augmente la possi-
bilit¢ d’obtenir un recouvrement radi-
culaire complet et le volume des tissus
kératinisés.

La nature de la cicatrisation de ces
techniques chirurgicales de recouvre-
ment radiculaire a été étudiée dans des
études expérimentales animales et dans
quelques des rapports de cas humains.
Caffesse et al. (1984) ont créé chir-
urgicalement des défauts gingivaux lo-
calisés en retirant une zone de 5 X 7 mm
de la corticale alvéolaire vestibulaire
et en exposant ainsi la surface radicu-
laire. Ces défauts ont été laissés tels
quels durant 2 mois, puis des lambeaux
muco-gingivaux tractés latéralement
ont été réalisés pour couvrir les réces-
sions. Sur le plan clinique, les auteurs
ont rapporté en moyenne 50 % de recou-
vrement radiculaire et sur le plan histo-
logique 40 a 50 % de ce recouvrement
radiculaire était composé d’une attache

conjonctive directement a la surface des
racines, tandis que les 50 a 60 % restant
se composait d’un épithélium jonctio-
nel. Il n’y a aucune preuve de dépot de
cément et par conséquent, aucune régé-
nération de tissus mous n’a été obtenue
avec ce type de lambeau.

Des controverses existent quant a
I’influence possible du conditionne-
ment de la surface radiculaire a ’acide
citrique sur les résultats esthétiques du
LAC. Sur des primates non-humain,
Woodyard et al. (1984) ont montré une
influence positive en mettant en évi-
dence un nouveau dépdt de cément
coronairement a I’encoche et une nou-
velle attache conjonctif directement a
la surface de la dent, alors que sur les
témoins, il y avait prolifération apicale
de 1’épithélium le long de la racine en
direction apicale par rapport a I’encoche
radiculaire sans aucune nouvelle attache
de tissu conjonctif. A I’inverse, Gottlow
et al. (1986), dans un modele expéri-
mental comparable chez le chien beag-
le, ont signalé une quantité similaire de
nouvelles attache dans les deux groupes,
démontrant ainsi que le conditionne-
ment a I’acide citrique n’améliore pas
la formation de nouvelle attache, bien
que contrairement aux précédentes re-
cherches expérimentales, la quantité de
nouvelle attache s’étend, dans les deux
groupes, de facon variable en direction
coronaire par rapport au niveau gingival
préopératoire. L’évaluation des résultats
histologiques des différentes techniques
de chirurgie plastique parodontales a
partir de biopsies humaines dans le cad-
re d’études de cas s’est avéré trés hé-
térogene. Pasquinelli et al. (1995) ont
fourni des résultats histologiques apres
avoir trait¢é des RGL avec un greffon
autogene. Les résultats histologiques
ont montré un épithélium de jonction
de 2,6 mm, 4,4 mm de nouvelle attache
conjonctive et 4 mm de néoformation
osseuse, bien que les auteurs n’aient
pas réalisé d’encoche de référence pour
I’évaluation histologique. Bruno & Bo-
wers (2000) ont montré que la majori-
té des attaches cliniques obtenue apres
un recouvrement radiculaire par GTC
était due, histologiquement parlant, a
I’adhésion du tissu conjonctif, alors que
Goldstein et al. (2001) ont démontré
une régénération parodontale apres trai-
tement par GTC de surfaces radiculaires
dénudées.

En revanche, Harris (1999) a évalué
la cicatrisation d’AG de tissu conjonctif
en I’associant a un double lambeau pédi-
culé au niveau de prémolaires mandibu-

laires. Les résultats ont montré qu’apres
30 mois de cicatrisation, 1’attache épi-
théliale est prépondérante a I’interface.
Il n’y a aucune nouvelle attache conjon-
ctive, ni néoformation osseuse, ni néo-
cément. Ces résultats sont en adéqua-
tion avec une étude de cas comparable
réalisée chez 1'Homme (Majzoub et al.
2001) décrivant également, sur le plan
histologique, I’interface apres interven-
tion chirurgicale de recouvrement radi-
culaire a 1’aide d’une GTC associée a
un LAC. Apres 12 mois de cicatrisati-
on, un épithélium de jonction long tres
proche de la créte osseuse représentait la
majeure partie de la cicatrisation. Seule
une tres légere formation de néo-cément
avec insertion de fibres de collagéne a
été observée.

En résumé, ces constatations histo-
logiques indiquent que 1’interface entre
les tissus mous et la surface radiculaire
précédemment exposé apres traitement
par lambeaux pédiculés, avec ou sans
utilisation de greffons autologues abou-
tit principalement & un épithélium de
jonction long.

Afin d’améliorer la régénération des
tissus mous et par conséquent ces résul-
tats histologiques, différents matériaux
ont été évalués.

Les Membranes

Leur utilisation repose sur les connais-
sances sur la régénération parodontale
et les principes de la régénération tis-
sulaire guidée (RTG), qui ont démontré
que la mise en place d’'une membrane
entre le lambeau et la surface radicu-
laire, permettait la recolonisation cel-
lulaire sélective de la plaie et privilé-
giait la régénération parodontale grace
a la formation d’un néo-cément, d’une
nouvelle attache conjonctive et d’une
néoformation osseuse (Melcher 1976).
Plusieurs auteurs (Tinti ef al. 1992, Pini
Prato et al. 1992) ont proposé de pro-
mouvoir la nouvelle attache a la surface
de racines dénudées en utilisant les mé-
mes principes que la RTG. Les résultats
histologiques des études expérimentales
portant sur 1’utilisation de membranes
résorbables et non-résorbables paralle-
lement a un LAC pour le traitement des
RGL sont récapitulées dans le tableau 1.
En regle générale, la migration apicale
de 1’épithélium de jonction est moindre
lorsqu’on utilise une membrane, bien
que les différences par rapport au trai-
tement témoin (LAC seul) soient faibles
et statistiquement non significatives.
Différentes membranes ont été étudi-
ées, bien qu’il n’y ait qu’une seule étude
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comparant les membranes résorbables
versus non-résorbables. Les auteurs ont
comparé deux membranes (résorbable
et ePTFE) au groupe témoin sans mem-
brane (LAC avec ou sans détartrage et
surfacage radiculaire) et ont conclu a
des différences minimes en termes de
prolifération épithéliale, méme si une
tendance était a la courte une attache
épithéliale plus dans les deux groupes
de RTG (da Silva Pereira et al. 2000).
Dans autre une étude, deux membranes
résorbables ont été comparées et montré
des différences significatives en termes
de prolifération épithéliale en faveur de
la membrane test (Guidor) (Lundgren
et al. 2005). Les résultats concernant la
formation de néo-cément et de nouvelle
attache conjonctive sont hétérogenes.
Lorsqu’une membrane non-résorbable
composée de polytétrafluoroéthylene
expansé (e-PTFE) a été comparée au
LAC afin de recouvrir des déhiscences
radiculaires chirurgicalement créées
(Gottlow et al. 1990), des différences
significatives, par rapport au groupe
témoin sans membrane, en termes de
formation de néo-cément avec inserti-
on de fibres de collageéne (74,3 % ver-
sus 36,9 % respectivement). En revan-
che, Weng et al. (1998) ont comparé
I'utilisation d’une membrane versus
I’utilisation d’une GTC associée a un
LAC, et retrouvé une quantité similaire
de tissu conjonctif nouvellement formé
dans les deux groupes (5,72 [SD 1,59]
mm versus 4,98 [SD 2,48] mm respec-
tivement). Cette dernieére constatation
concorde avec les résultats fournis par
Casati et al. (2000) dans un rapport
d’enquéte similaire : 3,87 (SD 1,59) mm
pour le groupe RTG et 2,45 (SD 0,35)
mm pour le groupe témoin (LAC seul).
Da Silva Pereira et al. (2000) ont mis en
avant une nette tendance d’amélioration
des résultats histologiques pour les
groupes avec RTG, indépendamment du
type de membrane utilisée, bien que des
différences significatives aient pu étre
mises en avant entre les groupes RTG
et le groupe LAC. De méme, Lee et al.
(2002) ont observé des différences sta-
tistiquement significatives en terme de
tissu conjonctif néoformé en compa-
rant l’utilisation d’une membrane de
collagene d’origine bovine versus LAC
seul, bien que dans les deux groupes,
la quantité de formation de néo-cément
soit minime. Dans ces études expéri-
mentales, les résultats sur la néoforma-
tion osseuse étaient similaires dans les
deux groupes, test et controle, méme
s’il semble qu’il y ait plus de formation

osseuse dans les groupes utilisant une
membrane (voir tableau 1).

Des résultats histologiques similaires
ont été mis en avant dans quelques étu-
des de cas chez 1‘homme disponibles
dans la littérature scientifique. Du nou-
veau tissu conjonctif (3,66 mm) avec un
nouveau cément (2,48 mm) et un nouvel
os (1,48 mm) ont été observés a la suite
d’une RTG par Cortellini et al. (1993)
lors d’une étude de cas ot une RTG fut
traitée avec un LAC et une membrane
non-biorésorbable (ePTFE) puis his-
tologiquement évaluée 6 mois apres la
dépose de la membrane. Dans une étude
de cas similaire, 8 mois apres la dépose
de la membrane, 5,6 mm de nouveau cé-
ment et d’attache de tissu conjonctif ont
été rapportés et 6,7 mm d’os nouvelle-
ment formé (Parma-Benfenati & Tinti
1998).

En résumé, les résultats histologiques
concernant 1’utilisation de membranes
associées a des techniques chirurgicales
de LAC montrent une amélioration de
la cicatrisation avec une augmentation
de la quantité de nouveau cément et la
formation d’une attache conjonctive,
avec en méme temps un épithélium de
jonctionel réduit, bien que les résultats
soient trés hétérogenes et les différen-
ces rarement statistiquement significa-
tives. Cela peut étre du i) au schéma des
études expérimentales avec de faibles
tailles d’échantillon, ii) au protocole
chirurgical : 1ésions chroniques versus
défauts séveres créés chirurgicalement
et iii) aux difficultés a standardiser les
mesures histologiques. Cependant, ces
différences concernant la cicatrisation
des plaies ne sont probablement pas
pertinentes sur le plan clinique, com-
me cela a été démontré dans différentes
revues systématiques (Roccuzzo et al.
2002, Cairo et al. 2008) clairement a
cause des limites anatomiques, étant
donné que I’espace disponible, entre le
lambeau/membrane et la surface de la
racine une fois le lambeau repositionné
est minime, ce qui limite I’organisation
du caillot et la recolonisation sélective
des cellules nécessaires a la régénérati-
on des tissus mous.

Facteurs de croissance
et de différenciation

Utilisation de dérivés de la matrice
amélaire (DMA-Emdogain ®). De la
méme fagon que pour les membranes,
le potentiel biologique et les utilisations
cliniques des DMA ont été largement
étudiées en régénération parodontale.
Les protéines utilisées sont d’origine

porcine, car elles ont un niveau élevé
d’homologie avec les protéines amé-
laires humaines et leurs mécanismes
d’action est biomimétique étant donné
que ce groupe de protéines jouent un
role important dans le développement
embryonnaire de la racine et la cémen-
togenese. Leur efficacité dans les études
expérimentales et cliniques de régéné-
ration parodontale, ayant été démontrée
(Bosshardt & Sculean 2009), il semble
raisonnable d’étudier 1’effet des DMA
dans le traitement des défauts de réces-
sions associées aux LAC (Castellanos
et al. 2006).

Hammarstrom et coll. (1997) ont été
les premiers a appliquer les DMA sur
une surface radiculaire dénudée, sur des
défauts créés chirurgicalement de 6 mm,
chez le singe. Apres 8 semaines de cica-
trisation, des signes de régénération sont
visibles & la surface radiculaire avec
notamment du néo-cément acellulaire,
un ligament parodontal et une néofor-
mation osseuse alvéolaire. Ce cément
est fermement attaché a la surface de la
dentine sous-jacente et de nouvelles fib-
res de collagéne sont orientées perpen-
diculairement et fixées entre le cément
et 'os alvéolaire nouvellement formé.
Sur le plan histométrique, 60 a 80 %
de la distance corono-apicale du défaut
cémentaire a été régénérée grace aux
DMA, et la prolifération apicale de
I’épithélium se situe coronairement par
rapport au néo-cément. Basé sur ces
résultats prometteurs, plusieurs études
expérimentales animales et humaines
ont évalué le potentiel biologique et les
résultats histologiques des DMA dans le
traitement de RGL.

Sallum et al. (2004) ont évalué I’effet
synergique possible des DMA et de la
régénération tissulaire guidée RTG sur
un défaut de type déhiscence radiculaire
créée chez le chien. Aprés 4 mois de
cicatrisation les résultats histologiques
des deux groupes étaient trés sembla-
bles en ce qui concerne la prolifération
apicale de 1’épithélium de jonction, la
formation de néo-cément et la quantité
de néoformation osseuse. Les auteurs
ont donc conclu que les DMA associés
aux membranes de RTG n’apportent pas
de bénéfices supplémentaires compara-
tivement a 1’utilisation des DMA seuls.

La premiere véritable preuve histo-
logique de régénération parodontale
chez I’Homme a été présentée par Heijl
(1997) au niveau d’une récession ves-
tibulaire créée chirurgicalement au sur
une incisive mandibulaire a été traitée
avec des DMA. Apres 4 mois de cicatri-



Tableau 1. Résultats de mesures histométriques d’études précliniques sur le recouvrement radiculaire au niveau de RGL. Moyenne des valeurs + écart-type en mm (%), les valeurs négatives signifient que
la créte osseuse est apicale a I’encoche. MB, Membrane

Auteurs Animal Défaut Période de  Moyen Type de Chirurgie Histométrie
cicatrisation Epithélium mm (%) Tissu conjonctif ~ Formation de Os mm (%) Récession (%)
mm (%) cément mm (%)
Caffesse 2 primates non Chronique 1,9, 14,21, — LPL? 5.41 (56) 4.78 (44) NA NA NA
etal. (1984) humains 28, 35 jours
Woodyard 6 primates non Chronique 14, 21,28, - LAC + acide citrique ¥ NA 1.13% NA NA NA
etal. (1984)  humains 42 jours LAC ¥ NA —0,85%% NA NA NA
Gottlow 3 chiens beagle Chronique 3 mois - LAC + acide citrique NA (295 +12.2) NA 2,2 +1.2(36,6) +0,40,6 NA
et al. (1986) LAC NA (38,5 + 14.8) NA 22+1.2395  +£0405 NA
Gottlow 6 chiens beagle Déhiscence 3 mois Membrane LAC + ePTFE NA NA 3,4 +0,2 (74,3)8 1,4 + 0,2 (33,3) 0,8 + 0,28
et al. (1990) aigué LAC NA NA 1,7+ 0,2(36,9%  1,4+0,3(30,2) —0.40 + 0,03%
Lundgren 4 primates non Chronique 6 semaines Membrane LAC (Test, Guidor) 1,3+0,2(232)% 22+08(39,2)% NA NA NA
etal (1995)  humains LAC (Ctr, Vicryl) 23+12(396)% +£0806(13,7)% NA NA NA
Weng 7 chiens beagle Chronique 4 mois Membrane LAC + ePTFE 2,97 £0,54 (NA) 645+ 1,84 (NA) 572+ 1,59 (NA) 4,50+ 1,70 (NA) NA
et al. (1997) LAC + GTC 4.14 + 1,29 (NA) 548 +2.11 (NA) 498 +2.48 (NA) 2,87 +251(NA) NA
Casati 5 chiens batards Chronique 3 mois Membrane LAC + APL + 1,96 0,81 (27.71) 0,11 +0,13 (1,70) 3.87 + 1,59 (61,00) 1.19 + 0,53 (NA) —0,60 + 1.12 (9.50)
et al. (2000) LAC 3.05 £ 0,97 (42.01) 0.87 £ 0,54 (13.10) 2.45 + 0,35 (36,80) 1,41 + 0,28 (NA) —0.54 +0,50 (8.13)
Da Silva 6 chiens batards Chronique 3 mois Membrane LAC + APL 0,96 + 0,60 (20) 0,1 £0,11 (2) 3,78 + 0,56 (76) 2,73 + 1.21"(NA)S —0.13 + 0,28 (2)
Pereira (2000) Aucun LAC + ePTFE 0,88 +£0,56 (18) =+ 0.00 0.00 (0) 3.85+ 0,86 (78)% 0,95 + 0,60 (NA)* —0,16 + 0,24 (4)
LPA LAC 2.52 + 1,52 (50) 0.18 + 0,09 (2) +1,971,02(38)% +0.921.05°(NA)S —0.57 + 0,50 (10)
LAC (aucun DSR) 2,20 + 1,10 (44) + 0,07 0,08 (1) 2,85 + 1,01 (55) —0.90 + 0,59" + 0.00 0.00 (0)
(NA)
Lee et al. 8 chiens batards Chronique 4, 16 Membrane LACH# 1.08 + 0,56 1.10 + 1,38% 0,30 + 0,90 0,54 + 1,62 NA
(2002) semaines LAC + MB1# +1,220,70 245 + 1,74 0,41 + 1,22 + 1,68 1,70 NA
Hammarstrom 16 primates non Déhiscence 8 semaines Emdogain LAC + DMA APG NA NA NA (75) NA (65) NA
etal. (1997) humains s aigué
Sallum 7 chiens errants Chronique 4 mois Emdogain LAC + DMA 0,78 + 0,32 + 0,05 00.7 3.72 + 0,72 2.01 + 0,82 NA
et al. (2004) DMA + RTG 0,50 + 0,44 + 0,04 0,05 3,78 + 1,10 1,40 + 0,82 NA
Sallum 6 chiens errants Chronique Substitut de  LAC 2,10 + 0,46 (40) + 0,06 0,08 2.90 + 0,96 (55) 0,35 + 0,82 2,2 % de défaut
et al. (2006) tissus mous  LAC + GMDA 2.29 + 0,92 (40) + 0,05 0,08 +2,351,55@42) 0,60+ 1,36 10,4 % de défaut
allogénique
Nunez 3 cochons nains Chronique 3 mois Substitut de  LAC + GTC 1.79 + 0,46 0,47 + 0,44™ 2,22 + 0,44 0,35 + 0,49 2,2 % de défaut
et al. 2009 tissus mous  LAC + GMDA 1,21 +£0,35 0.18 + 0,08" 2,27 + 0,42 0,61 +0.55 10,4 % de défaut
allogénique
Vignoletti 12 cochons chronique 1 semaine, Substitutde LAC¥ 2.79 + 0,84 +0,120,16" 0,75 + 0,25 0,16 + 0,54 NA
etal. 2011 nains 1,3 mois  tissus mous 1 Ac 4 MC* 2,26 +0,23 028 +0,32" 1.08 + 0,41 -0,20£075  NA
xénogénique

*Zone d’os. T E-EJ : distance entre le bord apical de I’encoche radiculaire (E) et le niveau le plus apical de 1’épithélium de jonction (EJ). ¥ Valeurs relevées en fin de période de cicatrisation.
§ Différence statistiquement significative. 1 Membrane de collagéne bovine de type I (Biomend Regular). ** Adhésion du tissu conjonctif. Mesure histométrique du cément de la partie la plus coronaire a

la partie la plus apicale de I’EJ, c’est-a-dire au niveau des fibres conjonctives non insérées dans le cément radiculaire.

GMDA, greffe de la matrice dermique acellulaire ; LPA, lambeau positionné apicalement ; MB, membrane ; LAC, lambeau d’avancé coronaire ; MC, matrice de collagéne ; GTC, greffe de tissu conjonctif ; DMA,
dérivés de matrice amélaire ; e-PTFE Polytétrafluoroéthylene expansé ; RTG, régénération tissulaire guidée ; NA, non validé ; APG, alginate de propyléne glycol ; APL, membrane d‘acide polylactique ;
DSR, détartrage et surfagage radiculaire.
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sation I’examen microscopique a montré
un nouveau ligament parodontal, avec
des fibres de collagéne insérées et ori-
entées fonctionnellement, associé a de
I’os alvéolaire. Le néo-cément recouvre
73 % du défaut initial. La néoformation
osseuse correspond a 65 % de la hauteur
osseuse préopératoire. La valeur ajoutée
possible des DMA lors de la réalisation
d’une GTC dans le traitement de réces-
sions a été étudiée sur le plan histolo-
gique chez ’homme par Carnio et al.
(2002). IIs ont traité quatre dents (deux
avec des récessions de classe II de Mil-
ler et deux autres avec des récessions de
classe III de Miller) en associant GTC et
DMA. Apres 6 et 12 mois de cicatrisati-
on, les dents et les tissus mous adjacents
ont été extraits et étudiés sur le plan his-
tologique. IIs n’ont trouvé aucune diffé-
rence entre les deux types de récession
(classe II et classe III de Miller), ni entre
les spécimens observés a 6 mois et a 1
an, tous faisaient apparaitre un épithéli-
um jonctionel court avec une partie de
la surface recouverte par le GTC dé-
montrant I’adhésion du tissu conjonctif
grice a ses fibres courant parallelement
a la surface de la racine. Aucune forma-
tion de nouveau cément ni d’os n’a été
observée. Cette étude a donc démon-
tré que ’association DMA et GTC ne
change pas la nature de I’attache obte-
nue et ne favorise pas la régénération.
En revanche, Rasperini et al. 2000, sur
une dent avec classe III de Miller traitée
par un GTC et des DMA, a montré une
nouvelle attache conjonctive, un nou-
veau cément et une néoformation osseu-
se au niveau de 1’encoche. McGuire &
Cochran (2003), apres 6 mois de cica-
trisation, ont aussi mis en €vidence un
nouveau cément cellulaire tapissant la
surface de la racine traitée avec des ilots
de minéralisation osseuse, méme si les
fibres du ligament parodontal n’étaient
pas insérées entre le néo-cément et
I’os. Par conséquent, ces études ont dé-
montré que 1’association DMA et GTC
n’avaient aucun effet bénéfique sur la
nature de 1’attache obtenue et ne favori-
sait pas la régénération.

Le potentiel biologique des (DMA)
comme facteurs de différenciation et
de prolifération des cellules mésenchy-
mateuses et des fibroblastes dérivés du
ligament parodontal a été démontré par
des études in vitro (Hoang et al. 2000).
Les DMA favorisent la transformation
des fibroblastes gingivaux et participent
ainsi activement a la nouvelle attache du
tissu conjonctif a la surface radiculaire
(Cattaneo et al. 2003). Ces effets sur

les cellules du tissu conjonctif ont été
décrits chez ’'Homme par Lafzi et al.
(2007) qui ont traité deux récessions
contra-latérales, I’'une avec 1’application
de DMA et I’autre sans, conjointement
a un lambeau positionné latéralement.
Apres 10 jours de cicatrisation, des bi-
opsies ont été réalisées dans la région
dento-gingivale située immédiatement
au-dessus de la créte alvéolaire. Le
spécimen sans DMA contient des fib-
roblastes inactifs (de forme fusiforme
aplatie avec hétérochromatine située en
périphérie en forme de croissant) et les
signes d’apoptose sont fréquents. En re-
vanche, les fibroblastes situés au niveau
des sites traités par DMA montrent net-
tement des signes d’activité (morpho-
logie arrondie avec cytoplasme épais et
noyaux euchromatiques, contenant de
nombreuses mitochondries et un réticu-
lum endoplasmique granuleux bien dé-
veloppé) et de rares signes d’apoptose.
Par ailleurs, la matrice extracellulaire
est tres différente. Sur le site des DMA,
la matrice est bien organisée et riche en
faisceaux de collagene, tandis que sur le
site sans DMA les fibres de collagéne
sont clairsemées et pas completement
formées.

Les rares informations histologiques
humaines quant a I’utilisation de DMA
et du LAC pour traiter les récessions
proviennent d’études de cas sur des
dents jugées non conservables et des
défauts de classe III-IV de Miller. Ces
cas extrémes sont probablement loin de
I’utilisation clinique prévue initialement
et ne sont donc pas de bons exemples
pour démontrer le potentiel biologique
de cette approche biomimétique.

Utilisation de plasma riche en plaquet-
tes et autres facteurs de croissance.
Le plasma riche en plaquettes contient
une multitude de substances, y com-
pris des facteurs de croissance et des
composants pouvant potentiellement
améliorer la cicatrisation des tissus
mous, car ces facteurs, en particulier
le facteur de croissance dérivé des pla-
quettes (FCDP) sont impliqués dans les
processus de cicatrisation en favorisant
I’angiogenése, en stimulant la formati-
on de tissu de granulation, en amélio-
rant la migration épithéliale initiale ou
encore I’hémostase (voir Bashutski &
Wang 2008). Ces propriétés biologiques
intéressantes font qu’il pourrait étre uti-
lisé en régénération conjointement aux
techniques de recouvrement radiculaire,
mais malheureusement peu de données
histologiques témoignent de ce potenti-

el. Une étude histologique préclinique
a comparé LAC+ GTC + PRP (test)
au gold standard LAC + GTC pour le
traitement d’un défaut de récession de
classe I de Miller créé chirurgicale-
ment. Apres 45 jours de cicatrisation,
I’évaluation microscopique montre plus
de formation de nouvelle attache dans le
groupe test que dans le groupe témoin.
Dans cette étude, la récession résiduel-
le est identique qu’elle que soit la tech-
nique chirurgicale Lorsque ’on com-
pare les deux procédures, la récession
résiduelle est semblable dans la présente
étude préclinique (Suaid er al. 2008).
Malheureusement, aucune donnée his-
tologique humaine n’est disponible pour
corroborer ces résultats chez I’homme.
L’utilisation de facteurs de crois-
sance recombinants humains dérivés
des plaquettes (FCDPrh-BB) a été
étudiée sur le plan clinique et histo-
logique en régénération parodontale
(Kaigler et al. 2011). McGuire et al.
(2009a) ont montré des résultats histo-
logiques quant a I'utilisation de phos-
phate beta tricalcique (PTC-p) saturé
en facteurs de croissance recombinants
humains dérivés des plaquettes -BB
(FCDPrh-BB) associé a un LAC, en
comparaison a I’utilisation de LAC +
GTC, 9 mois apres le traitement de ré-
cessions crées chirurgicalement. Dans
le cadre d’une partie de d’un essai cli-
nique controlé randomisé (ECR) com-
parant 1’utilisation de phosphate beta
tricalcique (PTC-f) + 0,3 mg/ml de
facteurs de croissance recombinants
humains dérivés des plaquettes -BB
(FCDPrh-BB) avec une éponge collagé-
nique résorbable et un LAC, a une GTC
combinée a un LAC (McGuire et al.
2009a,b), des récessions ont été créées
sur six dents vouées a €tre extraites pour
des raisons orthodontiques. Ces défauts
ont été traités soit avec une GTC (té-
moin) soit avec FCDPrh-BB + PTC-p+
éponge collagénique (test), associé a
un LAC. Neuf mois apres la correction
chirurgicale, des résections en bloc ont
été réalisées et examinées histologique-
ment et par micro-tomodensitométrie
(TDM). Dans cet ECR, les traitements
tests et témoins ont démontré des améli-
orations cliniquement significatives par
rapport a la situation de départ jusqu’au
6™ mois, bien que les résultats soient
statistiquement significatifs en faveur
de la GTC pour ce qui est de la réduc-
tion de la profondeur de la récession et
le recouvrement radiculaire. A I’inverse,
sur le plan histologique/micro-TDM,
les quatre sites traités avec FCDPrh-
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BB + PTC-p montrent des signes de
régénération cémentaire, du ligament
parodontal avec insertion de fibres de
tissu conjonctif, et d’os alvéolaire, tan-
dis qu’aucun des sites traités avec GTC
ne présente de signes de régénération
parodontale.

En résumé, méme si vraisemblab-
lement, d’un point de vue biologique,
l‘utilité des facteurs de croissance re-
combinants a été démontrée par des
résultats histologiques, les preuves sont
toujours insuffisantes pour soutenir leur
utilisation clinique.

Utilisation de substituts de tissus mous.
Méme si I'utilisation d’autogreffes, prin-
cipalement les GTC a montré la meil-
leure efficacité lors d’essais cliniques
visant a obtenir un recouvrement radicu-
laire complet (Chambrone et al. 2011),
leur principal inconvénient est dii a la
technique de prélevement qui augmente
la morbidité pour le patient (Farnoush
1978, Griffin er al. 2006). En outre,
les contraintes anatomiques peuvent di-
minuer la quantité et la qualité de tissu
disponible. Afin de surmonter ces limi-
tations, d’autres matériaux et techniques
alternatives ont été développés. Dans les
années 1980, des substituts cutanés al-
logenes ont été créés pour le traitement
de brilures étendues et un produit si-
milaire, le greffon de matrice dermique
acellulaire (GMDA) a été développé
pour son utilisation en chirurgie plas-
tique parodontale. Il est composé prin-
cipalement d’une matrice extracellulaire
avec faisceaux de collagene et des fibres
élastiques. Son mécanisme d’action est
de servir d’échafaudage tridimensionnel
pour permettre la croissance et la colo-
nisation des fibroblastes, des vaisseaux
sanguins et de 1’épithélium des tissus
environnants afin de se transformer en
une gencive completement fonctionnelle
ou en muqueuse kératinisée. Lorsqu’il
est le comparé cliniquement a la GTC
dans le traitement des récessions gingi-
vales, aucune différence statistiquement
significative n’est observée en termes
de pourcentage de recouvrement radi-
culaire et de quantité de tissu kératinisé
(TK) (Gapski et al. 2005). Plus récem-
ment, un produit similaire utilisant une
matrice de collagene xénogénique (MC)
d’origine porcine a été introduit dans le
traitement de récessions gingivales (Mu-
cograft ®). Les résultats cliniques com-
parant cette matrice a la GTC sont en-
core préliminaires et controversés, avec
des résultats similaires dans une étude
(Cardaropoli et al. 2012) et inférieurs

dans une autre (McGuire & Scheyer
2010), mais ce produit semble apporter
une valeur ajoutée lorsqu’il est associé a
un LAC seul (Jepsen et al. 2013). Con-
trairement au GMDA et MC qui consis-
tent simplement en une matrice de tissu
conjonctif, deux thérapeutiques : le sub-
stitut dermique dérivés de fibroblaste
humain (SDD-FH) et un équivalent de
peau humaine (TCD) ont été proposées
pour la régénération des tissus mous,
les deux comprenant une composante
cellulaire, visant non seulement a servir
d’échafaudage, mais également a favori-
ser activement la néoformation conjon-
ctive. Le SDD-FH a été comparé, sur le
plan clinique, a la GTC associée a un
LAC et les résultats, bien que prélimi-
naires, sont prometteurs (Wilson et al.
2005).

Quelques études seulement ap-
portent des preuves histologiques de
I'utilisation de ces matériaux dans le
traitement de récessions. La GMDA as-
sociée au LAC a été étudiée chez le chi-
en a4, 8 et 12 semaines de cicatrisation,
et montré une intégration étroite et une
densité similaire de la région greffée
avec GMDA, avec le tissu conjonctif
hote. En effet, dans certaines zones, les
frontieres entre 1’allogreffe et le col-
lagene natif sont été difficiles a identi-
fier avec la coloration standard H & E
(Luczyszyn et al. 2007). En outre, la
GMDA associée au LAC, a été compa-
rée a celle de LAC + GTC dans le trai-
tement de récessions de classe [ de Mil-
ler créés chirurgicalement (Nuflez et al.
2009). Apres 3 mois de cicatrisation,
les résultats histologiques sont simi-
laires dans les deux groupes et ont mon-
tré une courte attache épithéliale, un cé-
ment nouvellement formé (2,22 + 0,44
mm pour le GTC et 2,13 + 0,48 mm
pour le MDA) et des fibres conjonctives
supra-crestales perpendiculaires a la
surface des racines et insérées dans le
cément nouvellement formé. La diffé-
rence principale entre les deux traite-
ments est I’épaisseur gingivale, qui est
significativement plus élevée dans le
groupe GTC (2,54 + 0,93 mm vs 1.45 +
0,15 mm) en dépit du fait, que les deux
greffons avaient une méme épaisseur
(1 mm) lors de leur insertion chirurgi-
cale. Des résultats similaires ont été
observés par Sallum et al. (2006), bien
que les différences n’étaient pas statis-
tiquement significatives. Ces études
expérimentales ont montré que la régé-
nération, définie comme la formation
d’un nouveau cément, d’un nouvel os
et d’une attache conjonctive a la sur-

face de la racine précédemment expo-
sée peut se produire dans les deux cas,
avec GTC ou GMDA. Chez I’homme,
les résultats histologiques rapportés
concernant la GMDA quand il est uti-
lisé pour le recouvrement radiculaire
sont tres hétérogeénes, surtout que ces
études histologiques sont effectuées
sur des dents ayant de mauvais prono-
stics et des récessions tres profondes, et
qui ne sont clairement pas les modéeles
idéaux sur lesquels tester la cicatrisa-
tion (Cummings et al. 2005). Ces étu-
des histologiques chez I’homme ont
montré, dans certains cas, des zones de
nouveau dépot de cément au niveau de
la partie apicale du défaut (Cummings
et al. 2005), alors que dans d’autres,
aucun nouveau cément n’a été identifié,
ni aucune attache conjonctive, les fibres
de collagéne du tissu conjonctif étant
essentiellement paralleles a la surface des
racines (Richardson & Maynard 2002).

Avec les MC xénogéniques, seule
une étude expérimentale montre des
résultats histologiques. Chez le cochon
nain, LAC + MC ont été comparés a
LAC seul (témoin) dans le traitement
de récession de classe I de Miller créés
chirurgicalement (Vignoletti et al
2011). La matrice xénogénique est bio-
compatible avec le tissu conjonctif en-
vironnant et il y a présence d’infiltrat
inflammatoire limité aux tissus supra-
crestaux a proximité de la surface radi-
culaire. Aprés 1 mois de cicatrisation,
la MC ne peut pas étre différenciée du
reste du tissu conjonctif supra-crestal.
A 3 mois, les résultats histométriques
démontrent une extension plus profon-
de de I’épithélium de jonction dans le
groupe témoin (LAC seul), tandis que
le groupe test (MC + LAC) montre une
augmentation de la quantité de cément
nouvellement formé. Ces différences ne
sont toutefois pas statistiquement sig-
nificatives. Les résultats histologiques
concernant 1’utilisation du LAC + MC
dans le traitement de récessions ont
récemment été évalués dans une étude
de cas chez ’homme (Camelo er al
2012). Contrairement a 1’observation de
I’étude pré-clinique, 1’interface se com-
pose principalement d’un long épithé-
lium de jonction et d’une attache con-
jonctive, sans preuve de néoformation
osseuse, ni cémentaire. Néanmoins, les
résultats cliniques provenant de deux
prémolaires extraites a posteriori mon-
trent entre 83 % et 100 % de recouvre-
ment radiculaire.

Dans une étude préclinique sur des
implants dentaires (Schwartz et al.
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2012), des récessions simples de type
classe I de Miller ont été créés chirur-
gicalement sur chaque site implanté.
Apreés 8 semaines, toutes les récessi-
ons ont été traitées au hasard soit par
LAC + MC, soit LAC + GTC ou en-
core par LAC seul. Les résultats histo-
logiques pour LAC + MC ont montré
une interface implant-tissus semblable
a la procédure LAC + GTC ou LAC
seul se constituant d‘une attache épithé-
liale et de tissu conjonctif adhérent. La
quantité de recouvrement des défauts de
tissus mous est similaire dans les trois
cas, mais les deux groupes expérimen-
taux ont permis d‘améliorer 1‘épaisseur
de tissu comparativement a 1’utilisation
du LAC seul. Il n’y a, actuellement,
aucune donnée histologique disponib-
le concernant le traitement des défauts
de tissus mous péri-implantaires chez
I’Homme.

Il n’y a pas de données histologiques
disponibles sur 1’utilisation de substi-
tuts dermiques dérivés de fibroblastes
humains (SDD-FH) ou équivalents de
peau humaine (TCD) qui pourraient
déterminer que ces substituts pourrai-
ent permettre, lorsqu’ils sont associés a
un LAC dans le cadre du traitement des
récession, améliorent la qualité¢ de la
cicatrisation.

Techniques d’augmentation des tissus
mous afin d’accroitre la bande de tissu
kératinisé

La gencive est une muqueuse spéciali-
sée qui comprend la gencive libre et la
gencive attachée, et s’étend du rebord
gingival a la ligne muco-gingivale.
Lorsque d’avulsions dentaires, le tissu
gingival disparait et la créte est recou-
verte d‘une muqueuse kératinisée rédu-
ite, qui servira de revétement muqueux
bordant lorsque les implants dentaires
seront placés afin remplacer les dents
absentes. Les études montrent que
I’absence de gencive kératinisée peut
étre compatible avec le maintien de la
santé parodontale (Dorfman ef al. 1980,
Kennedy et al. 1985). Toutefois, il y a
des situations cliniques, qui, en pré-
sence d’une inflammation chronique
ou d’autres événements traumatiques
sur un rebord gingival sans présence
de gencive kératinisée, provoquent une
perte d’attache et une récession accrue
(Hall 1982). Des résultats similaires ont
été rapportés en présence de muqueuse
non kératinisée autour d’implants den-
taires (Chung er al. 2007, Zigdon &
Machtei 2008), ainsi, dans ces situations
cliniques, une intervention chirurgicale

d’augmentation des tissus mous peut
&tre nécessaire.

La technique chirurgicale standard
est I'utilisation d’un GA pour augmen-
ter les dimensions gingivales et créer
une bande de tissu kératinisé autour des
dents ou des implants. L’efficacité de
cette technique a été récemment évalu-
ée dans une revue systématique (Thoma
et al. 2009 a,b). Sur un total de 12 étu-
des, T'utilisation d‘un lambeau positi-
onné apicalement, associé a un greffon
autogene (LPA-GA) a donné lieu a une
différence de moyenne pondérée statis-
tiquement significative de 4,49 mm par
rapport a I’abstention thérapeutique. La
greffe gingivale libre (GGL) de méme
que la greffe conjonctive GTC ont aus-
si été utilisées pour cette indication,
la GGL engendrant un rétrécissement
moindre mais de moins bons résultats
esthétiques. Les deux techniques sont,
cependant, associées a une morbidi-
té importante pour les patients en rai-
son du le site donneur palatin et c’est
principalement pour cette raison, que
I’utilisation de substituts de tissus mous
présenterait un intérét clinique.

Plusieurs études cliniques ont éva-
Iué la capacité a augmenter la largeur
de tissu kératinisé péri-implantaires de
la GMDA pour (Park & Wang 2006)
et montré une augmentation minime de
la bande de tissu kératinisé, principale-
ment en raison d’une contraction impor-
tante de la région greffée (58 %). Quand
la GMDA est comparée a la GTC le
gain de muqueuse kératinisée est signi-
ficativement plus élevé avec GTC que
la MDA (5,5 mm versus 2,5 mm) (Wei
et al. 2000).

La matrice cellulaire porcine (MC)
a également été testée cliniquement
pour ses capacités d‘augmentation des
tissus kératinisés autour des dents et
des implants support de protheses den-
taires fixes, ces expériences ont mis en
avant la présence d‘une bande limitée
mais conséquente de tissu gingival/
muqueux kératinisé. Lorsque 1’on
compare GTC et MC, les résultats sont
similaires (Sanz et al. 2009, Lorenzo
et al. 2012).

Les greffes de tissu cellulaire der-
mique issus de l’ingénierie tissulaire
(SDD-FH) ont également été¢ étudi-
ées dans des essais cliniques en com-
paraison aux tissus mous autogenes.
Concernant leur capacité a augmenter
la largeur des tissus kératinisés, elles
montrent une quantité semblable, bien
que limitée d’augmentation des tissus
kératinisés, principalement en raison

d’un pourcentage élevé de rétraction
(McGuire & Nunn 2005).

Récemment, une membrane de ma-
trice extracellulaire (Dynamatrix) con-
struite a partir de la sous-muqueuse du
petit intestin de porcs conservant ainsi
la composition naturelle des molécules
de la matrice extracellulaire tels que les
collageénes (types I, III, IV et VI), les
glycosaminoglycanes, les glycoproté-
ines, les protéoglycanes et les facteurs
de croissance et est utilisée comme
substitut de tissu mou pour renforcer
les tissus kératinisés autour des dents
(Nevins et al. 2010 a,b). Une étude ran-
domisée, contrdlée en bouche partagée
visait a évaluer la sécurité, la faisabilité
et efficacité de cette membrane de ma-
trice extracellulaire en ce qui concerne
I’augmentation gingivale en la compa-
rant associée avec un lambeau position-
né apicalement (LPA), a la GGL. A la
fin de I’étude, La GGL a montré environ
deux fois plus de TK.

Un produit cutané dérivé de
I’ingénierie tissulaire (thérapie cellulaire
en bicouche, TCB) utilisant les principes
de de la thérapie cellulaire allogénique
a été étudié afin d’augmenter les tissus
kératinisés et d’améliorer la cicatrisation
autour des dents. La TCB est un produ-
it vivant, construit a partir de collagéne
de type I d’origine bovine (extraits de
tendons bovins purifiés), de fibroblastes
allogéniques humains viables et de kéra-
tinocytes isolés provenant de prépuce
humain. Cette thérapie ne doit pas étre
considérée comme une greffe de rem-
placement de tissu, mais comme une
thérapie cellulaire favorisant la cicatri-
sation grice aux tissus appartenant au
sujet. McGuire et al. (2008) ont évalué
I’innocuité et I’efficacité de ce produit
cutané dérivé de I'ingénierie tissulaire et
I’ont comparé a un GGL. Comme pour
le SDD-HF, ce produit test a montré
une augmentation significative de TK
bien que les résultats soient inférieurs a
ceux du GGL. En effet, le GGL a géné-
ré de fagon statistiquement significative
(p < 0,001) plus de TK que le produit
testé¢ (TCD) (4.5 [SD 0,80] mm contre
2,4 [SD 1,02] mm). Ces résultats ont été
corroborés par la suite dans une étude
contrdlée randomisée multicentrique
plus vaste sur 96 patients comparant
la TCB avec le gold standard 1a GGL.
Comme précédemment, la GGL a donné
plus de gencive kératinisée que la TCB
4,57 +£ 1,0 mm contre 3,2 + 1,1 mm,
respectivement) (Mc Guire et al. 2011).

Il n’y a que peu d’études rappor-
tant des résultats histologiques lorsque
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ces produits ont été utilisés pour
I’augmentation de la gencive/muqueuse
kératinisée.

Les phases de cicatrisation de la
GMDA, quand elle est utilisée en com-
binaison avec un LPA pour augmenter
la quantité de tissu kératinisé a été dé-
crit sur le plan histologique par Sca-
rano et al. (2009). Ils montrent que le
greffon a été colonisé par de nouveaux
vaisseaux et des fibroblastes au cours
des 2 premicres semaines de cicatrisa-
tion. A 6 semaines, la région est épi-
thélialisée et a 10 semaines, la zone est
completement cicatrisée. Lors de la réé-
valuation a 6 mois, la GMDA c’est un
tissu « cicatriciel » avec du tissu con-
jonctif dense, riche en fibres élastiques
(Wei et al. 2002) qui est retrouvé. Afin
d’améliorer la cicatrisation, des fibro-
blastes autogeénes gingivaux ont été in-
tégrés a la MDA et leur intérét clinique
a été testé chez le chien, en comparant
la GMDA seule et la GMDA enrichie
en fibroblastes. La cicatrisation était
similaire dans les deux groupes et a 8
semaines, la GMDA des deux groupes
est bien vascularisée et intégrée dans le
tissu conjonctif adjacent. Dans les deux
groupes, 1’épithélium est para-kératinisé
et le tissu conjonctif contient de grandes
quantités de fibres d’élastine. L ajout de
fibroblastes n’a pas amélioré les résul-
tats histologiques (Novaes et al. 2007).

Un rapport de cas décrivant les ré-
sultats histologiques aprés 3 mois de
cicatrisation suite a une GMDA placée
autour d’implants n’a montré qu’une
faible quantité de kératinisation et la
présence de cellules inflammatoires, ce
qui suggere que dans ce cas, le substitut
de tissu mou n’a pas participé a la ci-
catrisation, et I’a méme ralentie (Harris
2001).

Deux études ont évalué histologi-
quement la cicatrisation de la matrice
collagéne Mucograft chez le cochon
nain, en association avec le LPA (test)
par rapport au LPA seul (controle). Une
des études a évalué les phases précoces
de la cicatrisation au niveau des dents,
avec des résultats histologiques apres 1
semaine, 1 mois et 3 mois (Vignoletti
et al., soumis pour publication), alors
qu'une seconde expérience a étudié la
cicatrisation sur crétes édentées aprés 6
mois, en comparant deux prototypes dif-
férents de MC (Jung et al. 2011).

Dans les premieres phases de ci-
catrisation, la MC est bien tolérée,
il y a prolifération de I’épithélium et
formation de nouveaux vaisseaux. A
3 mois, les 2 sites, test et contrdle, ont

terminé 1’épithélialisation avec un épi-
thélium buccal kératinisé et stratifié.
De la méme fagon, Jung er al. (2011)
ont observé une formation active de tis-
su conjonctif sous une couche normale
d‘épithélium kératinisé. A 6 mois, tous
les sites sont complétement cicatrisés,
avec des tissus sous-muqueux et épithé-
liaux matures. Des fibres musculaires,
de nouveaux vaisseaux et des signes
d’innervation sont observés. Aucune
réaction inflammatoire, ni de résidus de
matériel matriciel ne sont retrouvés sur
les sites traités, quelle que soit la matri-
ce, a ce moment-la.

Sur le plan histométrique, la com-
paraison de la MC et une technique de
préservation du périoste au LAC seul
(groupe test) montre une augmentation
de I’épaisseur de l’entité gingivale et
moins de perte osseuse crestale (Vigno-
letti et al., soumis pour publication).

Dans I’étude visant a évaluer la sé-
curité, la faisabilité et 1’efficacité de la
matrice extracellulaire (Dynamatrix)
I’analyse histologique des cing paires
de spécimens test et contrdle montre un
épithélium kératinisé trés similaire sans
infiltrat inflammatoire sous-jacent nota-
ble et la présence digitations de formes
et dimensions semblables (Nevins et al.
2010 a,b).

Aucune donnée histologique n’est
disponible  concernant 1’utilisation
de substitut dermique dérivés de fi-

broblastes humains (SDD-FH) afin
d’augmenter la  gencive/muqueuse
kératinisée.

McGuire et al. (2008) ont évalué
I’innocuité et 1’efficacité du tissu cuta-
né issu de I’ingénierie tissulaire (TCB)
par rapport a une GGL et ont réalisé
des biopsies a 6 mois (test et contrdle),
celles-ci ont mis en avant une architec-
ture épithéliale normale en montrant
un épithélium pavimenteux, stratifié et
ortho-kératinisé typique de la gencive
attachée. Les sites test et controle mont-
rent des caractéristiques tissulaires de la
muqueuse alvéolaire et gingivale et du
tissu conjonctif ayant une architecture
normale.

Procédures d’augmentation des tissus
mous afin d’accroitre la créte

Les procédures de greffe autogene
de tissus mous, comme la GGL ou la
GTC sous-épithéliale, ont été propo-
sées pour corriger chirurgicalement les
défauts alvéolaires localisés, les amé-
nagements tissulaires pré-prothétiques,
et les techniques de préservation de
créte (Seibert 1983, Studer er al. 2000,

Jung et al. 2004). Une revue systéma-
tique sur I’augmentation de volume des
tissus mous effectué par Thoma et al.
(2009a,b), n‘a signalé qu’'une seule
étude de cohorte comparative, con-
cernant des défauts alvéolaires localisés,
dans laquelle la GTC apportait un gain
de volume plus important que la GGL.
Plus récemment, les recherches ont por-
té sur I’utilisation de tissus mous artifi-
ciels pour cette indication.

Les GMDA ont été utilisées et les
résultats publiés dans des séries de cas
pour cette indication clinique. Les au-
teurs ont rapporté peu de gain vertical
et une quantité importante de rétrac-
tion (41,4 %) (Batista et al. 2001), alors
qu’aucune donnée histologique n’est
disponible sur I'utilisation de ce subs-
titut de tissu mou pour cette indication
clinique.

Les MC xénogéniques modifiées ont
été développées pour cette indication.
La principale modification est que ces
matrices contiennent des tissus de rem-
plissage qui sont chimiquement réticu-
1és pour offrir une stabilité mécanique
et un comportement biologique favora-
ble. Dans une expérience préclinique
chez la souris, deux matrices de col-
lagéne prototype 1 (MC1) et 2 (MC2)
composées de collagéne porcin natif
de type I et III, différentes par le de-
gré de réticulation chimique supplé-
mentaire, ont été testées afin d’étudier
I’intégration tissulaire, la biodégrada-
tion et la néovascularisation (Thoma
et al. 2011). La MC1 a une structure de
réseau plus dense, alors que la MC2 a
une structure de réseau plus souple. Les
résultats de ’analyse histologique ont
démontré que le niveau de réticulati-
on a une influence significative sur la
quantité de nouveaux vaisseaux sangu-
ins, la formation de tissu conjonctif, et
la dégradation du réseau de collagéne.
En effet, le MC2, moins dense, mont-
re un meilleur réseau vasculaire et une
augmentation de la formation de tissu
conjonctif comparativement au réseau
MC1, plus dense. Ce dernier prototype,
MC2, a été testé par la suite dans une
étude préclinique pour augmenter le
volume des tissus mous au niveau de
défauts de la créte alvéolaire et com-
paré a la GTC. L’analyse volumétrique
ne démontre aucune différence signifi-
cative entre les deux groupes (Thoma
et al. 2010). Une étude ultérieure avec
ce prototype a étudié 1’intégration his-
tologique des tissus mous démont-
rant, 2 84 jours, une bonne intégration
de la MC dans les tissus durs et mous
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environnants, avec présence de vais-
seaux sanguins et un nombre limité de
cellules inflammatoires (Thoma et al.
2011). Ces prototypes, cependant, n’ont
pas encore été testés cliniquement.

Conclusions

Différentes membranes, les facteurs de
croissance et de différenciation et les
substituts de tissus mous ont été utilisés
pour promouvoir la cicatrisation et la
régénération tissulaire. Lorsqu’ils sont
utilisés dans le traitement des récessi-
ons gingivales localisées, 1’utilisation
de membranes fourni de meilleurs ré-
sultats histologiques en ce qui concer-
ne la réduction de I’attache épithéliale
et la néoformation de cément, d’attache
conjonctive et de tissu osseux. Ces bons
résultats histologiques sont toutefois
imprédictibles et d’importance clinique
limitée et ce quelles que soient les étu-
des. Lutilisation des DMA a également
montré des résultats histologiques hé-
térogenes lorsqu’ils sont utilisés pour
traiter les RGL, malgré tout, leur ac-
tivit¢ biologique dans la promotion
de la formation de nouveau cément
et la prolifération fibroblastique a été
mise en avant. De méme, 1’utilisation
de facteurs de croissance, tels que les
PRP et les FCDPrh a montré une amé-
lioration des résultats histologiques,
comparativement a la GTC, bien que
Pefficacité clinique semble étre inféri-
eure. L’ utilisation de substituts de tissus
mous, allogéniques ou xénogéniques, a
été testée sur le plan histologique. La
MDA a montré des résultats similaires
a la GTC. La MC comparativement au
LAC seul, a montré de meilleurs résul-
tats histologiques avec une attache épi-
théliale réduite et une augmentation de
néoformation cémentaire. Ces premi-
ers résultats histologiques obtenus sur
I’utilisation de matrices xénogéniques
doivent étre confirmés avec des résul-
tats d’essais cliniques.

Concernant 1’indication clinique de
I’augmentation des tissus kératinisés au
niveau des gencives et de la muqueuse, les
résultats les plus prometteurs proviennent
des matrices de collagéne xénogéniques
et des équivalents de peau humaine. Tous
deux ont démontré une bonne biocompa-
tibilité et une réponse histologique sans
inflammation avec promotion de la kéra-
tinisation. L’utilisation de ces substituts
de tissus mous doit étre confirmée par des
résultats d’essais cliniques, qui, bien que
prometteurs, sont encore limités.

Concernant l’indication de 1’augm-
entation des tissus mous au niveau des
crétes édentées nous n’avons aucun
biomatériau, échafaudage ou outil bio-
logique fournissant des résultats histo-
logiques positifs, le GTC étant le seul
tissu disponible. Quelques prototypes
xénogéniques ont été testés dans des es-
sais précliniques, mais les résultats sont
trop préliminaires.

Jusqu’a aujourd’hui, la recherche sur
la chirurgie implantaire a porté princi-
palement sur la régénération des tissus
durs et les modifications du traitement
de surface implantaire, afin d‘améliorer
I’ostéointégration et la régénération os-
seuse, alors que tres peu d’intérét n‘a été
porté a la régénération des tissus mous
péri-implantaires d’ou le peu d’essais
cliniques et d’études expérimentales.
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Pertinence clinique

Fondement scientifique de [’étude

L’évaluation des résultats histologiques
des différents matériaux utilisés en chi-
rurgie parodontale et péri-implantaire
est une condition sine qua non a
I’identification de protocoles thérapeu-
tiques qui pourront étre testés en recher-
che clinique et s’ils s’averent valides,
pourront étre intégrés a nos procédures
actuelles de régénération des tissus mous.

Principales découvertes : Les subs-
tituts de tissus mous et les produits
biologiques ont montré des résultats
histologiques prometteurs dans le re-
couvrement radiculaire et les tech-
niques d’augmentation gingivale. La
thérapie cellulaire présente un grand
intérét, bien qu’il n’y ait aucune don-
née d’études précliniques pour confir-
mer son potentiel biologique. Aucun

biomatériau n’est a ce jour disponible
concernant 1’augmentation du volume
des tissus mous.

Implications pratiques : L utilisation de
substituts de tissus mous, de facteurs
de croissance et de différenciation et
de thérapie cellulaire pourrait devenir,
dans un avenir proche, une alternative
aux greffes de tissus autologues pour
favoriser la régénération tissulaire.
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Résumé

But : L’objectif des discussions de ce rapport de consensus a été d’évaluer le
niveau de preuve scientifique et proposer des recommandations cliniques et de
recherche concernant les interventions chirurgicales visant a recouvrir la surface
radiculaire exposées et d’améliorer I’environnement muqueux péri-implantaires.
Méthodes : Les discussions se sont basées sur trois analyses systématiques
traitant des récessions unitaires, des récessions multiples et des défauts muqueux
péri-implantaires. Le niveau de preuve scientifique a été évalué en utilisant une
modification de GRADE. Le groupe a également souligné la nécessité de prendre
en compte I’expérience du praticien et 1’efficacité des thérapeutiques contrdles
(lignes directrices CONSORT pour les traitements non-pharmacologiques).
Résultats : Un niveau de preuve modéré est retrouvé dans la prise en charge

de récessions unitaires (modérément profondes, surtout maxillaires) sans perte
d’attache parodontale interproximale : (i) I’ajout d’une greffe de tissu conjonctif
(GTC) améliore les résultats des lambeaux déplacés coronairement (LDC) ;

(ii) I’adjonction de dérivés de la matrice amélaire (DMA) améliore les résultats
des LDC. Pour les récessions multiples, les données préliminaires indiquent qu’il
serait intéressant de se pencher plus précisément sur le tracé des lambeaux associés
a ces thérapeutiques. De nouvelles données indiquent qu’il est possible d’obtenir
un recouvrement radiculaire complet au niveau de sites présentant dans certains
cas une perte d’attache parodontale interproximale. En ce qui concerne défauts
muqueux péri-implantaires, il existe de nombreuses procédures thérapeutiques,
mais la grande hétérogénéité des études ne permet pas, a ce jour, de tirer de
conclusions.

Conclusions : Le groupe a souligné que les procédures de chirurgie plastique
parodontale sont complexes, techniques et nécessitent une grande maitrise et
expérience clinique. Concernant les récessions unitaires, I’ajout de tissu autogéne
GTC ou DMA sous un LDC améliore le recouvrement radiculaire complet et peut
étre considéré comme la procédure de choix pour les dents antérieures maxillaires
et les prémolaires. Le bénéfice supplémentaire de cette procédure doit néanmoins
étre replacé dans le contexte d’augmentation de la morbidité du site donneur ou de
I’augmentation des cofts. Des recherches supplémentaires sont nécessaires pour :
(1) évaluer le role d’alternatives a I’utilisation de greffons conjonctifs autologues
associés aux LDC ; (ii) identifier le tracé d’incision chirurgical idéal et la nécessité
d’ajout d’un greffon conjonctif (ou autre) lors du traitement de récessions multiples,
ou lors de perte d’attache interproximale ainsi que dans le cas de défauts muqueux
péri-implantaires.
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Efficacité clinique des techniques
de chirurgie plastique parodontale :
Rapport de Consensus du Groupe 2
du 10é™Me Worshop ou groupe de
réflexion Européen de Parodontologie

Le cadre des discussions du groupe
de travail couvre les aspects généraux
des éléments de preuve soulignant
I’efficacité clinique des interventions
chirurgicales visant a modifier la po-
sition de la gencive marginale et/ou la
quantité et les caractéristiques des tis-
sus mous marginaux, péri-dentaires et
péri-implantaires.

Le groupe a souligné le fait que les
indications des interventions visant a
augmenter les tissus mous péri-den-
taires et, plus récemment, péri-implan-
taires a évolué au cours des derniéres
décennies. Il a aussi mis ’accent sur le
fait que I’environnement péri-dentaire
et péri-implantaire s’il présente quel-
ques similitudes posséde surtout de de

nombreuses différences et donc qu’il
faudra les considérer séparément.

Par le passé, les indications en ce qui
concerne les dents visaient a augmenter
la hauteur corono-apicale, puis par la
suite I’épaisseur, des tissus kératinisés
dans le but de stabiliser le niveau de la
gencive marginale. Plus tard, ’accent a
été mis sur I’esthétique et le recouvre-
ment radiculaire. La surface radiculaire
exposée doit étre prise en compte : étant
donné que la récession peut &étre asso-
ciée a la sensibilité radiculaire, a des
Iésions cervicales non carieuses, a des
caries radiculaires, a la mise en place de
restaurations sur les racines exposées et
a I’apparition de caries secondaires sous
ces restaurations.

Par conséquent, les patients présen-
tant une récession peuvent posséder
une ou plusieurs doléances. Cela va
de la crainte infondée que la récession

N

peut entrainer la perte dentaire a un

possible retentissement négatif sur la
qualité de vie liée a un sourire inest-
hétique. Les cliniciens doivent étre en
mesure d’identifier les préoccupations
de chaque patient, de les intégrer dans
leur I’évaluation clinique du pronostic
recouvrement et d’intervenir afin de ré-
pondre aux préoccupations spécifiques
ainsi qu’a la pathologie sous-jacente. Le
role du praticien peut aller de rassurer
son patient, a corriger des techniques
d’hygiéne bucco-dentaire traumatiques,
a la modification de facteurs de risque,
au traitement de la sensibilité de la ra-
cine, jusqu’a I’intervention chirurgicale.

Alors que les discussions du groupe
portaient principalement sur la compa-
raison de Defficacité des interventions
chirurgicales, le groupe a souligné que la
prise en charge optimale du patient néces-
sitait une approche plus globale incluant :

e Des modifications dans les tech-
niques d’hygi¢ne bucco-dentaire du
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patient permettant I’élimination effi-
cace et atraumatique du biofilm den-
taire afin d’éviter la combinaison né-
gative de 1’érosion chimique et de
I’abrasion mécanique de la surface
des racines exposées et de I'émail
cervical

e Des changements dans les indications
d’étendre apicalement les marges des
restauration au niveau des surfaces
radiculaires sans au préalable consi-
dérer la possibilité de recouvrement
de la surface des racines exposées.

De méme, le groupe a estimé que —
a la lumiere de preuves émergentes si-
gnalées dans une étude longitudinale,
avec un suivi de 10 ans, indiquant des
risques de récession aprés un mouve-
ment dentaire orthodontique (Renkema
et al. 2013) remettant en question les
données actuelles — la relation entre le
mouvement dentaire orthodontique (et
la chirurgie orthognatique) et la réces-
sion doit étre réévaluée et considérée
probablement comme une relation bidi-
rectionnelle. L’orthodontie — y compris
la phase de contention — peut contribuer,
a la fois a solutionner certains cas de ré-
cessions mais également a augmenter le
risque d’apparition d’autres récessions.

En ce qui concerne les implants den-
taires, dans les premiers temps de leur
généralisation, 1’accent était mis sur
I’interface os-implant, laissant de coté
les tissus mous. Plus récemment, il a
été établi que le succes a long terme
des implants est intimement associé a
la capacité de maintenir un joint de tis-
su mou péri-implantaire sain. L’accent
a donc été mis davantage sur les carac-
téristiques qualitatives (fermeté) des
tissus mous marginaux afin d’optimiser
le contrdle de plaque. Parallelement,
I’augmentation du nombre de deman-
des de résultats esthétiques a entrainé
une plus grande prise de conscience de
I’importance de la qualité et de la quan-
tité des tissus mous péri-implantaires.

Les patients ayant recu des implants
dentaires ont deux types de préoccupa-
tions qui, pour la plupart, sont liées a la
valeur fonctionnelle ou esthétique du site
implantaire. Concernant les aspects fon-
ctionnels, les cliniciens ont pour objectif
de créer des conditions qui permettent
aux patients d’effectuer un contrdle de
plaque correct simple et efficace. Ceci
est particulierement important dans les
secteurs postérieurs mandibulaires chez
les patients partiellement édentés et dans
les secteurs antérieurs chez les patients
presque totalement édentés et apres les

procédures d’augmentation de tissus
durs. En ce qui concerne 1’esthétique,
en plus du positionnement correct de
I’implant, la présence de papilles inter-
dentaires de taille et forme adéquates, de
tissus mous festonnés, de convexité du
rempart vestibulaire, la couleur et texture
identique des tissus mous et 1’absence
de cicatrices ont fait I’objet de grandes
considérations.

Les surfaces radiculaires exposées
dues a la présence d’une récession re-
présentent une situation clinique avec
une importante prévalence dans la po-
pulation (Serino et al. 1994, Albandar
& Kingman 1999, Susin et al. 2004,
Sarfati et al. 2010). Elles sont associ-
ées a une sensibilité radiculaire (Rees &
Addy 2002), a un risque accru de 1ési-
ons cervicales non carieuses (Pini-Prato
et al. 2010) et a I’apparition de caries au
niveau de la racine de la dent (Bignozzi
et al. 2013). Les récessions peuvent éga-
lement empécher un contrdle de plaque
efficace (Smukler & Machtei 1987). De
plus, la surface vestibulaire des racines
exposées peut représenter un souci est-
hétique qui peut interférer avec le bien-
étre du patient (Nieri ef al. 2013).

Etant donné que la surface radiculaire
exposée du fait d’une récession peut étre
associée a une grande variété de prob-
lémes (voir ci-dessus), il existe différen-
tes facons de mesurer les résultats des
procédures chirurgicales de recouvre-
ment radiculaire.

Résultats en termes de recouvrement
radiculaire associés aux récessions

Les revues systématiques de la littéra-
ture (Cairo et al. 2014, Graziani et al.
2014) ont inclu des études évaluant di-
vers résultats. Certains étaient des résul-
tats associés a des parametres cliniques
et d’autres associés aux points de vue
des patients.

Bien que la plupart des études inclu-
ses dans les revues systématiques aient
clairement énoncé les indications con-
cernant les procédures de recouvrement
radiculaire, il apparait que les résultats
mesurés par rapport aux indications
thérapeutiques sont rapportés souvent de
facon inconstante. Comme les procédures
de recouvrement radiculaire se concen-
trent sur la résolution de différentes situ-
ations cliniques, telles que 1’esthétique,
la sensibilité radiculaire, la mise en ceu-
vre par le patient d’une hygiene buccale
adéquate, la prévention ou le contrdle
des caries radiculaires ou des lésions
cervicales non carieuses, les critéres
d’évaluation principaux et secondaires
devraient étre associés étroitement aux
indications thérapeutiques. La figure 1
présente une synthese qui peut aider a dé-
terminer criteres d’évaluation appropriés
aux essais cliniques dans ce domaine.

Les criteres d’évaluation principaux
et secondaires dans la plupart des études
étaient les mesures des tissus mous ob-
tenus apres la chirurgie, en comparaison
aux mesures de départ.
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Fig. 1. Relation entre les indications de traitements et le choix de criteres d’évaluation principaux

et secondaires.



Résultats cliniques

Les résultats du recouvrement radicu-
laire s’appuient généralement sur des
mesures de profondeur de sondage ef-
fectuées au niveau de la zone médiane
de la récession avec comme point de
référence la jonction amélo-cémen-
taire. Ceux-ci incluent 1’évaluation du
recouvrement radiculaire complet, la
réduction de la hauteur de la récession
(exprimée en mm ou en pourcentage),
I’augmentation (hauteur/largeur) apico-
coronaire des tissus kératinisés et plus
récemment I’épaisseur des tissus kéra-
tinisés. Sont également mesurés le ni-
veau d’attache clinique et la profondeur
de sondage. Enfin, certaines études
prennent également en compte le ni-
veau d’hygiéne buccale (plaque).

Toutefois, comme la position de la
gencive marginale n’englobe pas tous
les aspects esthétiques comme la couleur
des tissus, I’alignement de la jonction
mucogingivale, la présence de cicatri-
ces et la texture des tissus, certains ont
essayé de mesurer objectivement les
améliorations esthétiques (Cairo et al.
2009, Kerner et al. 2009). C’est le cas
en particulier du Score Esthétique de
Recouvrement radiculaire (SER) (Cairo
et al. 2009, 2010) qui permet, de facon
standardisée, d’évaluer les résultats es-
thétiques obtenus apreés recouvrement
radiculaire et qui est retrouvé récemment
dans quelques essais cliniques randomi-
sés (ECR) (comme indiqué dans les ana-
lyses systématiques de Cairo et al. 2014,
Graziani et al. 2014).

Résultats du point de vue du patient

Les résultats rapportés par les patients
capturant leur perceptions sur le trai-
tement en complément des résultats
cliniques classiques pourraient étre
considérés en fin de compte comme
les vrais criteres de jugement (Hujo-
el 2004, Tsakos et al. 2010). Au cours
de la dernieére décennie, 1’accent a été
mis sur l’intégration, en pratique cli-
nique, des critéres de jugement des pa-
tients afin d’évaluer les techniques de
recouvrement radiculaire. Alors que
les criteres de jugement des patients
peuvent étre considérés comme une
évaluation clinique pertinente de la per-
ception pouvant méme influencer les
choix thérapeutiques, des approches
plus récentes ont mis en avant la néces-
sit¢ de se concentrer directement sur le
ressenti patient. Une telle approche sem-
ble fondamentale pour évaluer I’'impact
du traitement sur les préoccupations
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individuelles du patient, mais également
son impact plus global sur la santé et le
bien-étre. Par conséquence, le groupe a
fortement insisté sur la nécessité d’inclure
de tels criteres de jugement dans des es-
sais futurs. Cela peut probablement &tre
optimisé en employant des moyens ob-
jectifs (ex : en adaptant par exemple des
échelles de mesure de I'impact de la santé
bucco-dentaire sur la qualité de vie).

A ce jour, les efforts visant a intég-
rer les considérations des patients ont
inclus I’évaluation de la sensibilité ra-
diculaire, de la douleur/géne associée a
I’intervention chirurgicale et durant la
phase de cicatrisation (morbidité), ainsi
que de la satisfaction esthétique.

Peu d’études ont pris en compte la
sensibilité radiculaire résiduelle  la suite
a des techniques de recouvrement com-
me critére de jugement (pour une revue
récente, voir Douglas de Oliveira et al.
2013). Aucune méta-analyse n’a pu étre
réalisée pour ce critere dans le rapport
établi par cet atelier, du fait du manque
de données et de I’hétérogénéité des ré-
sultats et du fait que les études n’avaient
pas été spécifiquement congues pour
évaluer la sensibilité (Cairo et al. 2014).

Par ailleurs, seules quelques études
ont évalué la satisfaction esthétique ap-
res le traitement, principalement en coll-
ectant 1’avis des patients sans aucune
approche normalisée (Cairo et al. 2014,
Graziani et al. 2014).

Eléments de preuve

Les trois analyses systématiques (Cairo
et al. 2014, Graziani et al. 2014, Tho-
ma et al. 2014) fournissent les argu-
ments nécessaires afin de guider les
praticiens dans leurs choix thérapeu-
tiques. Avant d’aborder ces arguments,
le groupe : (i) a reconnu qu’il y a une
grande différence de niveau de preuves
disponibles dans le domaine des réces-
sions radiculaires et des défauts mu-
queux péri-implantaires ; et (ii) estime
qu’il est fondamental de tenir compte
dans I’évaluation des études chirurgi-
cales du niveau d’expertise de I’équipe

chirurgicale. Les caractéristiques de
I’étude qui doivent étre prises en con-
sidération comprennent celles relatives
aux performances de I’intervention dans
le contexte des connaissances actuelles.
Ces aspects devraient ensuite étre com-
binés a I’évaluation méthodologique de
leurs risques de biais.

Dans le passé, I’évaluation était uni-
quement fondée sur les résultats statis-
tiques des méta-analyses. Le groupe a
estimé qu’il était nécessaire d’intégrer
les résultats statistiques, malgré le risque
de biais et d’homogénéité, afin d’asseoir
le niveau de preuve. Le groupe a réalisé
cela une fois les analyses systématiques
achevées en suivant un processus trans-
parent, cohérent avec des approches re-
commandées pour 1’évaluation des soins
de santé comme GRADE (classement
des recommandations, estimation, dé-
veloppement et évaluation, Guyatt et al.
2008). De plus, pour appuyer le poids des
recommandations cliniques, le groupe a
inclu d’autres caractéristiques retrouvées
dans les études influencent la prise de
décision clinique. Ces caractéristiques
comprennent le nombre de participants,
la magnitude de la différence clinique,
la généralisation de la pratique clinique,
etc. En outre, du fait de I’émergence de
nombreuses techniques chirurgicales et
de I’intérét commercial dans 1’évaluation
des biomatériaux, ce champ de recher-
che peut voir apparaitre des biais. Cela
pourrait conduire a une surestimation de
I’ampleur de I’effet que celui réellement
attendu. Néanmoins, étant donné le peu
d’études comparatives, il n’est pas pos-
sible, actuellement d’évaluer les biais de
publication.

Cette classification devrait permettre
une évaluation de la pertinence clinique
potentielle du bénéfice apporté et devra
étre suivie d’une évaluation économique
— chaque fois que le niveau de preuve
sera considéré comme élevé ou modé-
ré. Le groupe a estimé qu’il était inutile
de faire des recommandations cliniques
pour les comparaisons ayant un faible
niveau de preuve (tableau 1).

Tableau 1. Corrélation entre les niveaux de preuve méthodologique et les recommandations cliniques

Niveau de preuve méthodologique

degré de recommandation
clinique

Elevée (au moins trois ECR avec un risque faible de biais, faible /?)

Forte

Modérée (> 1 ECR et au moins un ECR avec peu de risques de biais, Modérée

faible I2)

Faible (absence d’ECR ou ECR avec un risque élevé de biais)

Faible

P2, mesure statistique de la variabilité entre les études incluses lors d’une méta-analyse ; ECR,

essai contr6lé randomisé.
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Récession unitaire sans perte d’attache
interproximale

L’évaluation des données dans le traite-
ment des récessions unitaires s’est faite
sur 50 ECR avec un total de 1545 pa-
tients. L'utilisation du procédé de clas-
sement décrit dans les tableaux 2 et 3,
a permis de mettre en évidence qu’un
niveau de preuve modéré est suffisant
afin d’établir des recommandations con-
cernant trois techniques chirurgicales de
recouvrement radiculaire complet et deux
de réduction de la hauteur de la récession.

En se basant sur ces éléments de
preuve, le groupe est en mesure de tirer
les conclusions suivantes :

e Un lambeau d’avancement coronaire
(LAC) associé a une greffe de tissu
conjonctif (GTC) est plus efficace
qu'un LAC seul pour obtenir un re-
couvrement radiculaire sur une réces-
sion gingivale unitaire sans perte
d’attache interproximale (deux ECR,
niveau de preuve modérée)

e Un lambeau d’avancement coronaire
associé a une greffe de tissu conjonc-
tif est plus efficace qu'un LAC asso-
cié a une régénération tissulaire gui-
dée (RTG) (six ECR, niveau de
preuve modérée)

e [’ajout de dérivés de matrice amé-
laire (DMA) sous un LAC améliore
les résultats du LAC en termes de re-
couvrement radiculaire complet (qua-
tre ECR, niveau de preuve modérée).

Cependant, aucune conclusion ne

peut étre faite a ce stade en ce qui

concerne la réduction de la récession.

Les résultats de cette analyse systé-
matique ainsi que 1’évaluation des méta-
analyses publiées récemment (Buti ez al.
2013) indiquent clairement que le LAC
seul ou associé a des greffes de tissu
conjonctif étaient les techniques les plus
souvent utilisées comme témoin afin de
comparer d nouvelles techniques.

En ce qui concerne les autres compa-
raisons de techniques chirurgicales, la
littérature en posséde un vaste éventail
dans les premiers stades de leur évalu-
ation clinique et nécessitant donc des
recherches plus approfondies avant que
des conclusions puissent étre tirées en
ce qui concerne leur éventuel bénéfice
clinique.

Morbidité pour le patient

Les informations concernant la douleur
post-opératoire et les complications lors
de procédures de recouvrement radicu-
laire sont rarement relevées et les don-
nées hétérogenes. Les complications
sont peu étudiées ou rapportées da fa-
con anecdotique (Cairo et al. 2014). Le
groupe a convenu que LAC + GTC en-
gendrait une morbidité post-opératoire
plus élevée que LAC seul. En outre, les
études sur LAC + RTG ont montré que
I’exposition de la membrane est une
complication fréquente. Le groupe a
convenu que les rapports d’événements

Tableau 2. Corrélation entre niveau de preuve et recouvrement radiculaire complet des récessions

unitaires

Niveau

Cairo et al. 2014

de preuve
méthodologique

GTC + LAC > LAC LAC + DMA > LAC LAC + GTC > LAC + RTG Autres

Elevé
Modéré v v
Faible

4
v

LAC, lambeau d’avancement coronaire ; GTC, greffe de tissu conjonctif ; DMA, dérivés de
matrice amélaire ; RTG, régénération tissulaire guidée.

Tableau 3. Corrélation entre niveau de preuve et réduction de la hauteur de la récession
(mm de recouvrement radiculaire) des récessions unitaires

Niveau de preuve

Cairo et al. 2014_

méthodologique ~ GTC + LAC > LAC LAC + GTC > LAC + RTG Autres
Elevé

Modéré v v

Faible v/

Pour la réduction de la récession, la comparaison de LAC + DMA versus LAC a montré faible
niveau de preuve (5 essais, deux a faible risque de biais, risque flou de biais de publication, forte

hétérogénéité statistique).

LAC, lambeau d’avancement coronaire ; GTC, greffe de tissu conjonctif ; DMA, dérivé de
matrice amélaire ; RTG, régénération tissulaire guidée.

indésirables, y compris la morbidité, de
facon standardisée sont fortement sug-
gérés dans le cadre des futurs essais cli-
niques sur le recouvrement radiculaire.

Perspective historique des éléments
de preuve concernant le traitement
des récessions unitaires

Durant la dernieére décennie, le Wor-
shop ou groupe de réflexion Européen
a évalué de fagon systématique par trois
fois les éléments de preuve dans la ges-
tion de cette situation clinique (Roc-
cuzzo et al. 2002, Cairo et al. 2008,
2014). Ceci fournit une opportunité
unique de présenter des observations sur
I’évolution des techniques dans ce do-
maine. Le groupe a constaté que grace a
une augmentation de la qualité des preu-
ves, il a été possible d’inclure progres-
sivement plus de données ainsi que des
données avec un risque de biais moindre.
Par ailleurs, si les analyses faites en 2002
se concentraient sur I’évaluation de la di-
minution de la récession, celles de 2008
et de 2014 se sont intéressées au recou-
vrement radiculaire complet (tableau 4).

Si la taille des échantillons dans les
études retenues reste faible, 1’ensemble
des preuves a malgré tout augmenté si-
gnificativement. Les études multicen-
triques restent 1’exception et une seule
a rapporté une variabilité liée au centre
d’investigation dans ses résultats. La
majorité des situations cliniques inclu-
ses concernent la région maxillaire anté-
rieure, probablement dii au probleme es-
thétique engendré par la récession. Seul
un essai clinique récent (non inclus dans
cette revue systématique) a évoqué spé-
cifiquement le probleme sur des dents
postérieures (Zucchelli ez al. 2012).

En ce qui concerne 1’élaboration de
conclusions fondées sur les résultats
cliniques, I’évaluation de 2008 a sou-
ligné la sécurité et la fiabilité du LAC.
L’évaluation de 2008 et ainsi que la pré-
sente évaluation ont toutes deux conclu
que la mise en place d’'un GTC ou de
DMA sous un LAC améliore le recou-
vrement radiculaire. Cela se traduit par
une augmentation du niveau de preuve.

L’élément le plus marquant de
I’évolution des niveaux de preuve est
que la plupart des essais cliniques in-
cluse dans les revues récentes se con-
centrent sur la comparaison de dispo-
sitifs et/ou de matériaux biologiques
en complément du LAC (ou solutions
alternatives aux greffes de tissu conjon-
ctif autogene). Alors que cela témoigne
de I'importance de la recherche et la
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Tableau 4. Progression du nombre d’études prises en compte dans les délibérations du Workshop
ou groupe de réflexion Européen concernant les récessions unitaires

Situation clinique

Roccuzzo et al. (2002) Cairo et al. (2008)

Cairo et al. (2014)

Miller I & 11 Miller I & 11 Miller I, 1T et IIT
Essais inclus 17 ECR 25 ECR 51 ECR
Patients inclus 343 530 1574
Récessions incluses 516 794 1744

ECR, essai clinique randomisé.

nécessité de développer de nouvelles
approches chirurgicales dans ce domai-
ne, le choix des contrdles dans ces es-
sais était parfois inapproprié, rendant la
comparaison difficile avec les procédu-
res standards limitant ainsi I’évaluation
réelle de son potentiel.

Limites concernant les récessions
unitaires

Jusqu’a présent, la plupart des études
ont exploré le traitement de récession
modérées de type classe I et IT de Miller /
classe III de Cairo (Cairo et al. 2011)
essentiellement situées au niveau prémo-
laire maxillaire, canin et incisif (Cairo
et al. 2014, Graziani et al. 2014). Cer-
tains cas cliniques traitent de récessions
profondes, multiples associées a des
lésions cervicales non carieuses. Dans
ces cas, les cliniciens doivent donc faire
attention a I’extrapolation résultats.

Bien qu’ il soit nécessaire de prend-
re en compte 1’hétérogénéité dans les
études, le groupe réflexion a convenu
que les techniques de recouvrement ra-
diculaire sont des procédures délicates
nécessitant une formation spécifique et
une certaine expertise afin d’étre con-
duites correctement. Ainsi, un essai cli-
nique multicentrique comparant LAC +
GTC versus LAC (Cortellini ef al. 2009)
dans le traitement d’une récession gin-
givale unitaire a montré effet significa-
tif du lieu du traitement sur les résultats
obtenus. Cette observation pourrait ex-
pliquer, du moins en partie, la variabilité
des résultats cliniques retrouvés entre
différents groupes de recherche indé-
pendants alors que des techniques chir-
urgicales similaires sont employées. La
présence de cet effet significatif du lieu
du traitement ne doit pas étre omis lors
de la généralisation des données aux
cliniciens.

Récessions multiples sans perte
d’attache interproximale

Les éléments de preuve analysés dans
le cadre de récessions multiples ont été
identifiés dans huit essais (188 sujets,
719 récessions) avec huit comparaisons

différentes (Graziani et al. 2014). Les
interventions testées incluent différents
lambeaux (classique ou LAC modifié
ou technique de tunnélisation modifiée),
avec ou sans greffe autogene, disposi-
tifs, matériaux biologiques ou associa-
tions de ces dispositifs.

En I’absence de perte d’attache in-
terproximale (Miller classe 1 & II),
les données montrent que, différents
niveaux de recouvrement radiculaire
complet (allant de 25 % a 90 %), et des
niveaux élevés de pourcentage de recou-
vrement radiculaire (allant de 57 % a
97 %), peuvent étre obtenus en utilisant
les interventions chirurgicales testées.
Ceci est une nouvelle découverte par
rapport aux ateliers précédents et mon-
tre bien ’accent mis récemment sur le
développement dans ce domaine.

L’hétérogénéité des essais ne permet
pas le classement des traitements. Néan-
moins, des analyses en sous-groupes
indiquent que parmi les trois procédures
signalées, le LAC modifié et la tech-
nique de tunnélisation modifiée + GTC
semblent des techniques prometteuses
pour des évolutions a venir.

Récessions avec perte d’attache
interproximale

Le groupe a mis en avant la conclusion,
concernant la récession gingivale sui-
te a un défaut de Miller classe III, telle
qu’elle a été rapportée par deux analyses
(Cairo et al. 2014, Graziani et al. 2014).
Les récentes données sur le traitement
de récessions uniques (Cairo et al
2012) et multiples (Aroca et al. 2010)
ont montré que : (i) un recouvrement
radiculaire complet est réalisable méme
dans un cas de récession associée a une
perte minime d’attache interproximale,
et (ii) des résultats encourageants ont été
également observés en termes de recou-
vrement radiculaire moyen.

Ces données suggerent que la per-
te d’os/d’attache interproximale ne
représentent pas en soi une limite en
termes de pronostic de recouvrement
radiculaire (Miller 1985). Des données
complémentaires sont nécessaires afin

d’évaluer la possibilité de généraliser
ces informations.

Défauts muqueux péri-implantaires.
20 études ont été incluent dans la re-
vue systématique (Thoma et al. 2014)
inclus 20 études. Parmi celles-ci, trois
ECR (102 patients, 102 sites) montrent
des modifications au niveau des tissus
kératinisés et trois ECR (60 patients,
70 sites) mettent en avant une augmenta-
tion du volume des tissus mous.

Concernant I’augmentation des tissus
kératinisés, les techniques chirurgicales
testées comprennent un lambeau posi-
tionné apicalement seul ou combiné a
un greffon de tissu mou autogéne ou a
un substitut de tissu mou. Compte tenu
du niveau élevé d’hétérogénéité des
techniques chirurgicales, des contrdles,
des comparaisons, des conceptions, des
criteres d’évaluation et des périodes de
suivi, le groupe de réflexion a estimé
que le niveau de preuve dans sa globa-
lité était faible, ils ont donc préféré ne
pas tirer de conclusions comparatives et
ne pas formuler de recommandations de
traitement a ce stade.

Les données indiquent qu’il est pos-
sible d’augmenter les tissus kératinisés
péri-implantaires grace a une greffe gin-
givale libre avec des résultats allant de
2,2 23,3 mm.

Concernant I’augmentation de volu-
me des tissus mous, les éléments pris
en compte incluent des sites implan-
taires et des crétes partiellement éden-
tées. L’hétérogénéité des situations cli-
niques, le temps chirurgical, les criteéres
d’évaluation et la technique chirurgicale
excluent la possibilité d’établir des con-
clusions et de formuler des recomman-
dations de traitement a ce jour.

Recommandations cliniques

Les techniques de chirurgie plastique
parodontale sont complexes et délica-
tes ; elles nécessitent un niveau élevé de
compétences et d’expertise.

Récessions  unitaires sans perte
d’attache interproximale. Lorsqu’un
recouvrement radiculaire complet ou une
réduction maximale de la récession est re-
cherché, I’ajout d’'une GTC ou d’'un DMA
améliore ’efficacité du LAC et peut étre
considéré comme la technique de choix
dans le cas de récessions maxillaires mo-
dérément profondes situées sur les dents
antérieures et prémolaires. L’ augmentation
de 1a morbidité a cause du site donneur ou
le colit élevé des matériaux nécessaires do-
ivent €tre pris en compte.
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Récessions multiples sans perte
d’attache interproximale. Le recou-
vrement de récessions multiples avec
une approche chirurgicale unique sem-
ble possible. Aucune recommandation
ne peut étre faite pour soutenir le choix
d’une technique plutdt qu’'une autre.
Des évaluations supplémentaires des
techniques chirurgicales spécialement
congues pour traiter les récessions mul-
tiples semblent nécessaires.

Récessions avec perte d’attache
interproximale. Les données initiales
suggerent que le recouvrement radi-
culaire complet pourrait étre possible
lorsque la récession est associée a une
perte d’attache interproximale minime ;
cette application clinique exige de plus
amples évaluations. Aucune recomman-
dation ne peut étre faite pour soutenir
le choix d’une technique plutdét qu’une
autre.

Défauts muqueux péri-implantaires.
Plusieurs techniques ont été décrites
permettant un gain de tissu kératinisé ;
elles semblent toutes prometteuses.
Aucune recommandation ne peut étre
faite quant’ au choix d’une technique
plutdt qu’une autre.

Suggestions pour de futures recher-
ches. Les essais visant a considérer
les points de vue des patients (comme
I’esthétique, la sensibilité radiculaire
et la qualité de vie) dans le cadre d’un
recouvrement radiculaire sont vivement
recommandés.

Des essais supplémentaires sont né-
cessaires afin d’évaluer ’efficacité des
techniques de recouvrement radiculaire
lors de récessions avec perte d’attache
interproximale.

Des recherches sur D’efficacité des
procédures de recouvrement radiculaire
a la surface de racines altérées par la
présence de 1ésions cervicales non ca-
rieuses, de caries ou de restaurations
sont préconisées. Les ECR évaluant les
résultats a terme (au moins sur 5 ans) de
ces techniques de recouvrement radicu-
laire sont encouragés.

Les essais doivent étre évalués en uti-
lisant les lignes directrices CONSORT
pour les traitements non-pharmacolo-
giques et inclure une description dé-
taillée des particularités de la technique
chirurgicale et de I’expertise de 1’équipe
médicale (Boutron et al.2008).

Récessions uniques. Des dispositifs et
matériaux prometteurs, en association a
un LAC, doivent étre testés et comparés

a LAC + GTC dans des ECR.

Récessions multiples. L’effet d’un LAC +
GTC versus LAC lors de récessions
multiples devrait étre testé.

LAC + GTC doit étre comparé a la
technique de tunnélisation modifiée +
GTC.

Le recouvrement radiculaire com-
plet comme résultat dans le cadre de
récessions multiples doit étre étudié du
point de vue du patient/de la technique
chirurgicale.

Défauts muqueux péri-implantaires.
Une définition claire des pathologies, la
justification de I’intervention, ainsi que
la définition et la description des tech-
niques chirurgicales standard sont né-
cessaires avant méme 1’évaluation d’un
potentiel bénéfice des dispositifs et/ou
des biomatériaux.
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Annexe A
Terminologie (définitions)

Il existe une certaine confusion quant
a la terminologie relative & la gestion
des défauts muqueux autour des dents
et des implants. Normalement, un par-
odonte sain se caractérise par une zone
de gencive libre et de gencive attachée.
La muqueuse orale est apicale a la ligne
mucogingivale, et n’est pas kératinisée.

Le terme de « gencive kératinisée »
est inexact et le terme de « muqueu-
se kératinisée » est trompeur. Ils dev-
raient étre remplacés par le terme de
« tissu kératinisé ». Ce dernier devrait
également étre utilisé lorsqu’il est fait
référence a la gestion des tissus mous
péri-implantaire.

La kératinisation est uniquement as-
sociée a I’épithélium et ne peut étre
évaluée que sur le plan histologique. La

muqueuse, toutefois, peut étre identifiée
sur le plan clinique par une coloration au
Lugol (qui colore le glycogene de la mu-
queuse alvéolaire). Il est ainsi possible
de distinguer la partie kératinisée et non
kératinisée du tissu de recouvrement.

Si la kératinisation n’est pas évalu-
ée, le terme « tissu kératinisé » ne doit
pas étre utilisé et les résultats des trai-
tements devraient seulement prendre en
compte la hauteur de gencive attachée.

Il existe également une confusion
entre les termes « hauteur gingivale » et
« gencive attachée ». Ces termes sont sou-
vent considérés comme synonyme. La
gencive attachée est mesurée en dédui-
sant la profondeur des poches, de la hau-
teur des tissus kératinisés. Lorsque 1’on
parle de techniques d’augmentation de
tissus mous, les termes de « kératinisé »
ou « tissu attaché » devraient étre
utilisés.
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Chirurgie plastique parodontale
dans le traitement des récessions
gingivales localisées

Résumé

Contexte : Le but de cette revue systématique (RS) est d’évaluer I’efficacité
clinique de la chirurgie plastique parodontale dans le traitement des récessions
gingivales localisées (Rec) avec ou sans perte d’attache clinique interproximale
(PACi).

Matériel et méthodes : Des recherches électroniques et manuelles ont été
effectuées afin d’identifier les essais cliniques randomisés (ECR) concernant le
traitement des récessions gingivales unitaires avec un recul clinique d’au moins

6 mois. Le principal critére d’évaluation des résultats a été le recouvrement
radiculaire complet (RRC). Les critéres secondaires ont été la réduction de la
récession (RedRec) et le gain de tissu kératinisé (TK). Afin d’évaluer I’effet du
traitement, pour les données dichotomiques et pour les différences moyennes des
données continues, les rapports des chances (Odds Ratio) ont été combinés grace a
un modele a effet aléatoire.

Résultats : Cinquante et un ECR (53 articles) avec un total de 1574 patients

(1744 récessions) ont été inclus dans cette RS. Au final, 30 groupes de
comparaisons ont pu étre identifiés et un total de 80 méta-analyses ont été
effectuées. Le lambeau positionné coronairement (LPC) était corrélé a la probabilité
de RRC la plus élevée et a la plus grande quantité de RedRec par rapport au le
lambeau semi-lunaire positionné coronairement (LSPC). L’association d’un LPC
et d’une greffe de tissu conjonctif (LPC + GTC), ou d’un LPC et de dérivés de la
matrice amélaire (LPC + DMA), est plus efficace quun LPC seul en termes de
RRC et de RedRec. L association d’un LPC et d’une matrice de collagene (LPC +
MC) montre une RedRec plus importante qu'un LPC seul. De plus, un LPC + GTC
permet un RRC plus fréquemment qu'un LPC + DMA, qu’un LSPC, qu’une greffe
épithélio-conjonctive (GEC) ou qu’un lambeau positionné latéralement (LPL). Un
LPC + GTC a également été associé a une RedRec plus importante qu’un LPC
associé a une membrane de régénération tissulaire guidée (LPC + RTG), un LPC +
DMA et un LPC + MC. La RTG n’était pas en mesure d’améliorer I’efficacité
clinique du LPC. Les études ayant ajouté une matrice dermique acellulaire (MDA)
sous un LPC ont montré une grande hétérogénéité de résultats et aucun bénéfice
significatif par rapport a un LPC seul. Les multiples combinaisons, utilisant plus
qu’un greffon ou qu'un biomatériau sous le lambeau, fournissent en général des
bénéfices similaires voire inférieurs en termes de recouvrement radiculaire que les
procédures témoins, plus simples.

Conclusions : Les techniques par LPC seul ou avec GTC ou DMA sont largement
éprouvées en chirurgie plastique parodontale moderne. Le LPC + GTC permet
d’obtenir les meilleurs résultats cliniques dans le cas de récessions gingivales
unitaires avec ou sans PACi.
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Efficacité des techniques de chir-
urgie plastique parodontale dans le
traitement des récessions gingivales
localisées. Une revue systématique.

Le traitement des récessions gingivales
grice aux techniques de chirurgie plas-
tique parodontale répond a une réelle
demande en dentisterie moderne (Nieri
et al. 2013). Leur but ultime est le re-
couvrement radiculaire complet (RRC)
ainsi qu'un résultat esthétique (Cairo
et al. 2009, 2010).

Une revue systématique antérieure
(RS) effectuée par le Workshop Europé-
en en parodontologie concernant le trai-
tement de récessions unitaires était axée
sur I’efficacité clinique du lambeau posi-
tionné coronairement (LPC) et ses décli-
naisons. Cette RS a montré que le LPC
seul est une technique siire et prévisible
et que l’utilisation complémentaire de
greffe de tissu conjonctif (GTC) ou de
dérivés de matrice amélaire (DMA) sous
le LPC renforce la probabilité d’obtenir
le RRC (Cairo et al. 2008).

Le but de cette RS est donc de ré-
pondre a la question suivante : « Qu’est-
ce qui fait Defficacité clinique des
techniques de chirurgie plastique paro-
dontale dans le traitement des récessions
gingivales localisées avec ou sans perte
d’attache clinique interproximale ? »

Matériel et méthodes

Un protocole détaillé a été concu se-
lon la déclaration PRISMA (articles
d’informations privilégiées pour les re-
vues systématiques et méta-analyses)
(Liberati et al. 2009, Moher et al. 2009).
Le présent manuscrit a été rédigé selon
la liste de contrdle PRISMA.

Sources d’information et de recherche

Un opérateur expert (UP) a effectué
une recherche sur des bases de données
électroniques jusqu’en avril 2013 afin
d’identifier les études a inclure ou a ex-
aminer pour cette revue. Trois sources
internet ont été utilisées :

e La Bibliothéque Nationale de Méde-
cine de Washington DC (MEDLINE
- PubMed), au 30 avril 2013, a I’aide
de la stratégie : (« Récession Gingi-
vale/chirurgie » [Mesh] OU « Réces-
sion Gingivale/traitement » [Mesh])

ET ((Humains [Mesh]) ET (Essai
Contrdlé Randomisé [ptyp])) ;

o Le registre Cochrane des essais cli-
niques randomisés, au 30 avril 2013,
a ’aide de la stratégie suivante :
« Récession Gingivale » [Recherche
tout texte] ET « Recouvrement Radi-
culaire » [Recherche tout texte].

e Embase, au 30 avril 2013, a I’aide de
la stratégie suivante : « maladie de la
gencive » / exp/mj ET « récession
gingivale » /mj ET (essai controlé
randomisé) /lim ET (humains) /lim.

La recherche a été conduite sans re-
striction de langue.

La recherche manuelle a inclu une
recherche compléete dans Journal of
Clinical Periodontology, Journal of
Periodontology, Journal of Periodontal
Research, International Journal of Pe-
riodontics and Restorative Dentistry et
PERIO jusqu’en avril 2013.

Les références bibliographiques de
I’argumentaire de I’American Academy
of Periodontology (American Academy
of Periodontology 1996), de le revue de
I’EFP (Wennstrom 1994) et des revues
systématiques antérieures traitant des
techniques de recouvrement radiculaire
dans le cas de récessions unitaires (Roc-
cuzzo et al. 2002, Oates et al. 2003, Pa-
gliaro et al. 2003, Clauser et al. 2003,
Al-Hamdan et al. 2003, Gapski et al.
2005, Hwang & Wang 2006, Cheng et al.
2007, Chambrone et al. 2008, Cairo et al.
2008, Chambrone et al. 2009a,b, 2010,
Ko & Lu 2010, Chambrone et al. 2012,
Fu et al. 2012, Buti et al. 2013) ont été
étudiées a la recherche d’autres articles a
inclure.

De plus, tous les auteurs des études
identifiées, les experts cliniciens ou
chercheurs dans le domaine de la chirur-
gie plastique parodontale ont été contac-
tés pour tenter d’identifier des données
non publiées ou des études non publiées
a ce jour.

Sélection

Dans cette RS, les criteres utilisés pour
la sélection des études étaient basés sur
la méthodologie PICO (Glossary of Evi-
dence-Based Terms 2007) et ont été les
suivants :

Types de participants. Les patients avec
un diagnostic clairement spécifié de ré-
cession gingivale unitaire ont été inclus.
La classification de Miller (Miller 1985)
et la classification du Type de Récession
(TR) al’aide du niveau d’attache clinique
interproximale (Cairo et al. 2011) ont été
retenues. Les récessions unitaires sans

perte d’attache clinique interproximale
(Miller classe I et IT ou TR1) ou avec une
perte minimale de celle-ci (Miller classe
III ou TR2) ont été incluses.

Types d’interventions. Les interven-
tions chirurgicales suivantes ont été exa-
minées pour le traitement des récessions
uniques :

e Lambeau Positionné Coronairement
(LPC);

o LPC et Greffe de Tissu Conjonctif
(LPC + GTCO);

o LPC et Régénération Tissulaire Gui-
dée (RTG) (LPC + RTG) ;

e LPC et Dérivés de la Matrice Amé-
laire (LPC + DMA) ;

o LPC et Matrice Dermique Acellulaire
(LPC+MDA);

e LPC et Matrice de Collagéne porcin
LPC+MCO);

e LPC et Greffon de Concentrés Pla-
quettaires (LPC + GCP) ;

o LPC et Substitut Dermique Dérivé de Fi-
broblaste Humain (LPC + SDD-FH) ;

e LPC et Substitut de Greffe Osseuse
LPC + SGO) ;

e [LPC et Membrane de Fibrine Riche
en Plaquettes (LPC + MFRP) ;

e LPC et Lambeau Semi-lunaire Positi-
onné Coronairement (LPC + LSPC) ;

e Lambeau Double Papillaire (LDP) et
GTC (LDP + GTC) ;

e Lambeau Semi-lunaire Positionné
Coronairement (LSPC) ;

e Lambeau Positionné Latéralement
(LPL) ;

e Greffe Epithélio-Conjonctive (GEC).

De plus, les combinaisons de tech-
niques chirurgicales (associant plus
qu'un greffon ou qu’un biomatériau
sous le lambeau) suivantes ont été exa-
minées pour le traitement des récessions
unitaires :

e LPC et Greffe Osseuse (GO) plus
RTG (LPC + GO + RTG) ;

e LPC et GTC plus DMA (LPC +
GTC + DMA) ;

e LPC et Phosphate béta-Tricalcique
(B-TCP) plus Facteurs de Croissance
recombinant humain Dérivés des Pla-
quettes -BB (FCDPrh-BB) (LPC +
S-TCP + FCDPrh-BB) ;

e LPC et RTG plus DMA (LPC +
RTG + DMA) ;

e LPC et GTC plus DMA (LPC +
GTC + DMA) ;

e LPC et MDA plus Fibroblastes gingi-
vaux autogenes (Fib) (LPC +
MDA + Fib) ;

o LPC et RTG plus Hydroxyapatite (HP)
(LPC + RTG + HP).
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Comparaison entre les interventions
chirurgicales. Toutes les comparaisons
possibles entre les différentes interventions
chirurgicales examinées ont été étudiées.

Critéres d’évaluation. Les critéres
d’évaluation suivants ont été examinés :

Critére principal

e Récession obtenant un recouvrement
radiculaire complet (RRC).

Critéres secondaires

e Modification de la récession gingiva-
le, s’exprimant par la réduction en
millimetres de la récession lors de la
visite de contrle (RedRec),

e Modification de la largeur du tissu
kératinisé (TK), exprimé millimetres
de gain de TK lors de la visite de con-
trole (gain TK),

e Complications biologiques au cours
de la période de cicatrisation post-
opératoire (Complications),

e Inconfort du patient pendant la pério-
de de cicatrisation post-opératoire
(douleur post-opératoire),

e Préférence du patient en termes de ré-
sultat esthétique lors de la visite de
contrdle (satisfaction esthétique),

e Perception d’une hypersensibilité den-
taire par le patient lors de la visite de
controle (hypersensibilité dentaire).

Types d’études. Dans cette revue sys-
tématique, seuls les essais cliniques
contr6lés randomisés (ECR), y com-
pris les modeles en « bouche divisée »,
concernant le traitement des récessions
gingivales unitaires, avec un suivi d’au
moins 6 mois ont été examinés.

Dans cette RS, les points suivants
ont été pris en compte comme critéres
d’exclusion :

e Les ECR comparant les variations
d’une méme technique (i.e. LPC avec
incisions de décharge versus LPC
sans incision de décharge),

e Les ECR ne mentionnant pas, ou pas
clairement, le type de récessions
traitées,

e Les ECR traitant de récessions gingi-
vales multiples ou traitant a la fois de
récessions unitaires et multiples,

e Les ECR avec plusieurs sites traités
sur un seul patient sans analyse statis-
tique appropriée et dont les données
individuelles patient (DIP) sont
indisponibles.

Criteres d’évaluation de la validité

L’évaluation de la qualité des essais in-
clus a été effectuée indépendamment

par deux auteurs de I’étude (C.F. et
U.P.) a I’aide d’un formulaire en double
exemplaire. Selon le Cochrane Hand-
book for Systematic Reviews of Inter-
ventions Version 5.1.0 [mise a jour de
mars 2011] (Higgins et Green 2011),
trois criteres principaux ont été exami-
nés : la répartition aléatoire, 1’évaluation
en aveugle des résultats du traitement et
I’exhaustivité du suivi (pour plus de dé-
tails voir Cairo et al. 2008 et la section
supplémentaire, données S2 : évaluation
de la validité). Une fois 1’évaluation de
la qualité effectuée, les études ont été re-
groupées en deux catégories :

e Faible risque de biais, si les trois
criteres de qualité étaient remplis.

e Risque élevé de biais, si un ou plusi-
eurs des trois criteres de qualité était
mangquant.

Abstraction des données

Les titres et résumés (si disponibles)
de tous les articles trouvés grice aux
recherches électroniques et manuel-
les ont été examinés indépendamment
par deux des auteurs de la revue (C.F.
et U.P.). Lorsque les études remplissai-
ent les criteres d’inclusion ou que les
données disponibles dans les résumés
étaient insuffisantes a I’évaluation des
criteres d’inclusion, le texte intégral de
I’article était obtenu. Le texte intégral
de toutes les études potentiellement in-
cluables a été évalué indépendamment
par deux des auteurs de la revue (C.F.
et U.P.). Toutes les études répondant aux
criteres d’inclusion ont fait I’objet d’une
évaluation qualitative et d’un enregistre-
ment de données. En cas de désaccord
entre les deux auteurs, un consensus a
été atteint apres discussion avec le troi-
sieme auteur de la revue ; le conseiller
statistique (M.N.). Ensuite, les données
ont été extraites indépendamment et en-
registrées informatiquement par deux
des auteurs de la revue (C.F. et U.P.) en
utilisant des formulaires de collecte de
données spécialement congus pour ce
travail. Les caractéristiques du patient,
les traitements, les résultats cliniques,
les complications et la qualité des étu-
des ont été systématiquement enregist-
rés. Lorsque les données cliniques sur le
RRC manquaient, les auteurs des essais
ont été contactés.

Caractéristiques de I’étude

Seuls les essais cliniques randomisés
(ECR), réalisés ou non en « bouche divi-
sée », ont été inclus dans la revue systé-
matique. Les ECR retenus, avec un suivi

d’au moins 6 mois, devaient comparer
les résultats d’au moins 2 des techniques
chirurgicales étudiées, chez des patients
avec des récessions de Miller de classe 1,
1T ou II (Miller 1985) ou des récessions
de Type 1 ou 2 (Cairo et al. 2011).

Le RRC devait étre exprimé comme
le nombre ou le pourcentage de dents
traitées par chaque technique étudiée
ayant obtenu un recouvrement radicu-
laire complet lors de la consultation de
suivi. La RedRec devait étre exprimée
comme la diminution moyenne de la
récession, en millimetres, pour chaque
technique étudiée lors de la consultati-
on de suivi. Le Gain de TK devait étre
exprimé comme [’augmentation mo-
yenne de la largeur de tissu kératinisé,
en millimetres, pour chaque technique
étudiée lors de la consultation de suivi.
Les Complications, les douleurs post-
opératoires, la satisfaction esthétique et
les hypersensibilités dentaires devaient
étre mentionnées au moins sous forme
narrative.

Synthese des données quantitatives

Pour les résultats dichotomiques (RRC),
les estimations de 1’effet d’une inter-
vention ont été exprimées en rapport
des chances (Odds Ratio - OR) avec
un intervalle de confiance a 95 % (IC).
Pour les résultats continus, les diffé-
rences moyennes et les écarts-types ont
été utilisés pour résumer les données
de chaque groupe. Pour chaque patient,
un seul site pour chaque technique a été
évalué. En effet, plusieurs sites d’un
méme patient ne sont pas indépendants
car ils sont exposés aux mémes facteurs
de risque du patient. Lorsque des études
sur plusieurs sites étaient identifiées, la
présence des données individuelles du
patient (DIP) était vérifiée et plusieurs
sites étaient éliminés. Cela a permis la
sélection d’une seule récession unitaire
par technique pour chaque patient.

Pour les données dichotomiques et
pour les différences moyennes des don-
nées continues, les OR ont été combinés
grice a un modele a effet aléatoire. Les
données issues des études en « bouche
divisée » ont été associées avec des don-
nées provenant d’essais sur des groupes
paralleles avec la méthode décrite par
Elbourne et al. (2002), grace a la mé-
thode générique d’écart contraire du
logiciel RevMan (Review Manager).
Les techniques décrites par Follmann
et al. (1992) ont servi a calculer I’erreur
type de la différence dans les études en
« bouche divisée » ou les données ap-
propriées n’étaient pas relatées.
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L’importance des écarts dans les esti-
mations des effets du traitement des dif-
férents essais a été évaluée au moyen du
test de Cochran sur 1’hétérogénéité et la
mesure statistique /, qui indique le pour-
centage total de variabilité entre les étu-
des causées par 1I’hétérogénéité plus que
par le changement. Des analyses de sen-
sibilité ont été réalisées afin d’examiner
I’effet de la qualité de 1’étude sur le
RRC.

Evaluation du niveau de preuve

La preuve relative au RRC et a la
RedRec fournie par les ECR a été évalu-
ée a I’aide de différents niveaux de force
méthodologique adaptés de GRADE
(classement des recommandations, esti-
mation, développement et évaluation)
(Guyatt et al. 2008). Trois niveaux de
preuve ont été définis :

e Fort : au moins 3 ECR avec un risque
faible de biais et une hétérogénéité
faible

e Modéré : > 1 ECR et au moins 1 ECR
avec peu de risque de biais, 12 faible

e Faible : absence d’ECR ou ECR avec
un risque élevé de biais ou d’une
grande hétérogénéité

Résultats
Sélection des études

Les résultats de la recherche sont pré-
sentés dans la Fig. 1. Les recherches

électroniques dans MEDLINE (par
PubMed), dans les bases de données
de Cochrane et EMBASE ont respecti-
vement fourni 294, 141 et 159 articles
publiés jusqu’en avril 2013. Par la sui-
te, aprés avoir lu tous les résumés et
éliminé les doublons, 161 articles ont
été retenus. Vingt-deux de ces 161
articles n’ont pas été publiés dans les
journaux scientifiques sélectionnés pour
la recherche manuelle de cette revue
systématique.

La recherche manuelle a sélectionné
103 articles dont 14 n’avaient pas été
trouvés par voie électronique.

La recherche de « littérature dorman-
te » (données non publiées) par contact
mail avec tous les auteurs des études
susmentionnées et les experts cliniciens
ou chercheurs dans le domaine de la chi-
rurgie mucogingivale a fourni la totalité
des données pour un essai (Barros et al.
2013).

Enfin, en croisant les recherches
documentaires (recherche de données

Cochrane
search

v

141 articles

PubMed
search

v

294 articles

Embase
search

155 articles

Gray literature
search

oo

103 arficles 1 unpublished aticle

Hand-search

Screening of ahstracts and elimination of papers selected by mare than ane source

176 articles

Screening by full text $1Z3 excluded articles

51 {1 by gray literature search) included studies {53 articles})

Fig. 1. Processus de recherche dans la littérature scientifique et résultats.

Tableau 1. Cinquante-une études incluses (53 articles)

Comparaisons entre les techniques simples et/ou les techniques combinées

Etude Comparaison Conception MRR Test (%) MRR Témoin (%) RRC Test (%) RRC Témoin (%)
(Test versus Témoin) de 1’étude
da Silva et al. (2004) 1. LPC + GTC versus SM 75,3 68,8 18,2 9,1
Cortellini et al. (2009) LPC P 74,1 62,5 60,0 37
Amarante et al. (2000) 2. LPC + RTG versus SM 56,1 69,4 25,0 50
Lins et al. (2003) LPC SM 45,0 60,0 NR NR
Leknes et al. (2005) SM 35,0 34,2 18,2 9,1
Modica et al. (2000) 3. LPC + DMA SM 91,2+ 1,5 80,9 +21,3 64,3 50
Del Pizzo et al. (2005) versus LPC SM 90,7 + 17 86,7 + 18,3 73,3 60,0
Spahr et al. (2005) SM 84,0 67,0 53 23
Castellanos et al. (2006) P 88,6 62,2 NR NR
Pilloni et al. (2006) P 93,8 + 12,9 65,5 + 26,0 86,7 33,3
Woodyard et al. (2004) 4. LPC + MDA P 9 +5 67 +£27 91,7 33,3
Cortes et al. (2004, 2006) versus LPC SM 68,0 + 17,9 56 + 23,0 7,7 7,7
Mabhajan et al. (2007) P 97,1 77,4 NR NR
Huang er al. (2005) 5. LPC + GCP versus P 87,1 +214 83,5 +21,8 63,6 58,3
LPC
Nazareth & Cury (2010) 6. LPC + SGO versus SM 85,6 + 21,7 90,0 + 18,4 66,7 73,3
LPC
Jepsen et al. (2013) 7. LPC + MC versus SM 75,29 72,66 36,0 31,0

LPC
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Tableau 1. (Suite)

Comparaisons entre les techniques simples et/ou les techniques combinées

Etude Comparaison Conception MRR Test (%) MRR Témoin (%) RRC Test (%) RRC Témoin (%)
(Test versus Témoin) de I’étude
Santana et al. (2010 a) 8. LSPC versus LPC SM 41,8 83,9 9,0 63,6
Santana et al. (2010 b) 9. LPL versus LPC P 95,5 96,6 83,3 88,8
Jepsen et al. (1998) 10. LPC + RTG SM 87,1 + 13,8 86,9 + 154 46,7 46,7
Trombelli ez al. (1998) versus LPC + GTC SM 48,0 81,0 8,3 50,0
Zucchelli et al. (1998) P B57+138U 93,5+8,6 B 389U 27,8 66,7
- - 80,5 + 14,9 - - -
Borghetti et al. (1999) SM 70,2 76,0 28,6 28,6
Tatakis & Trombelli (2000) SM 81,0 96,0 58,3 83,3
Romagne - Genon (2001) SM 74,59 84,84 NR NR
Wang et al. (2001) SM 73 +26 84 + 25 437 437
Abolfazli et al. (2009) 11. LPC + DMA SM 76,9 93,1 25,0 66,6
McGuire et al. (2003) versus LPC + GTC SM 95,1 93,8 89,5 79,0
Aichelmann - Reidy et al. (2001) 12. LPC + MDA SM 65,9 + 46,7 74,1 + 38,3 31,8 50,0
Paolantonio et al. (2002 b) versus LPC + GTC P 83,3+ 11,40 88,8+ 11,6 26,7 46,7
Tal al. (2002) Joly et al. (2007) SM 89,1 88,7 429 429
Haghighati er al. (2009) SM 50,0 79,5 75,0 40,0
Barros et al. (2013) SM 85,4 +22,7 69,1 +£24,2 NR 31,3
SM 72,9 78,73 NR
McGuire & Scheyer (2010) 13. LPC + MC versus SM 88,5 +21,2 99,3 + 3,5 NR NR
LPC + GTC
Wilson et al. (2005), 14.LPC + SDD-FH SM 56,7 +£27,8 64,4 + 31,9 10.0 10.0
versus LPC + GTC
Bittencourt et al. (2009) 15. LSPC versus SM 89,2 96,8 58,8 88,2
LPC + GTC
Jankovic et al. (2012) 16. LPC + MFRP SM 88,6 + 10,6 92,0 + 15,5 75,8 79,6
versus LPC + GTC
Jahnke et al. (1993) 17. GEC versus SM 43,0 80,0 11,1 55,5
Paolantonio et al. (1997) LPC + GTC P 53,2+ 21,5 852+ 17,9 8,6 48,6
Ricci et al. (1996) 18. LDP + GTC P 77,1 80,9 NR NR
Paolantonio (2002 a) versus LPC + RTG P 90,0 81,0 60,0 40,0
Jankovic et al. (2010) 19. LPC + MFRP SM 72,1 +£9,5 70,5 + 11,8 65,0 60,0
versus LPC + DMA
Zucchelli et al. (2012) 20. LPL versus P 74,2 + 8,2 88,8 + 11,2 4,0 48,0
LPC + GTC
Comparaisons entre les techniques simples ou les techniques combinées et les techniques multi-combinées
Rasperini et al. (2011) 21.LPC + GTC + P 90,0 + 10,0 80,0 + 30,0 61,5 46,7
DMA versus LPC +
GTC
McGuire et al. (2009) 22.LPC + PTC-p+ SM 90,8 98,6 NR NR
FCDPrh-BB versus
LPC + GTC
Jhaveri et al. (2010) 23. LPC + MDA + SM 83,3 83,3 70,0 60,0
Fib versus LPC +
GTC
Paolantonio (2002 a) 24.LPC + RTG + P 87,1 90,0 53,3 60,0
HP versus LDP +
GTC
Paolantonio (2002 a) 25.LPC + RTG + P 87,1 81,0 53,3 40,0
HP versus LPC +
RTG
Dodge et al. (2000) 26. LPC + GO + SM 89,9 + 26,5 73,7 +24,6 50,0 33,0
Kimble et al. (2002) RTG versus LPC + P 74,3 + 11,7 68,4 + 15,2 NR NR
RTG
Trabulsi et al. (2004) 27. LPC + RTG + P 63 + 16,5 75 £ 25,6 7,7 38,5
DMA versus LPC +
RTG
Alkan & Parlar (2011) 28. LPC + GTC + SM 89+ 14 92 + 14 58,3 75,0

DMA versus LPC +
DMA
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Tableau 1. (Suite)

Comparaisons entre les techniques simples ou les techniques combinées et les techniques multi-combinées

Etude Comparaison Conception MRR Test (%) MRR Témoin (%) RRC Test (%) RRC Témoin (%)
(Test versus Témoin) de 1’étude
Alves et al. (2012) 29. LPC + MDA + SM 55,4 44 15,8 5,3
DMA versus LPC +
MDA
Cairo et al. (2012) 30. LPC + GTC P 85,0 69,0 57,0 29,0
versus LPC

SM (=SM), Schéma en « bouche divisée» ou « split mouth » ; P (=P), Conception parallele ; MRR (=MRC), Moyenne de recouvrement radiculaire
en % ; RRC (=CRC), Recouvrement radiculaire complet ; NR(=NR), non renseigné/consigné ; LPC (=CAF), Lambeau positionné coronairement ;
GTC (=CTG), Greffe de tissu conjonctif sous-épithélial ; RTG (=GTR), Technique de régénération tissulaire guidée pour le recouvrement radicu-
laire ; B (=B), membrane Biorésorbable ; U (=U), membrane non-résorbable ; DMA (=EMD), dérivés de la matrice amélaire ; MDA (=ADM), Ma-
trice dermique acellulaire ; MC (=CM), Matrice de collagéne porcin ; GCP (=PCG), Greffon de concentré en plaquettaires ; SDD-FH (=HF-DDS),
Substitut dermique dérivé de fibroblaste humain ; SGO (=BGS), Substitut de greffe osseuse ; MFRP (=P-RFM), Membrane de fibrine riche en
plaquettes ; LSPC (=SCPF), Lambeau semi-lunaire positionné coronairement ; LDP (=DPF), Lambeau Double papillaire ; LPL (=LPF), Lambeau
positionné latéralement ; GEC (=FGG), Greffe épithélio-conjonctive ; GO (=BG), Greffe osseuse ; PTC- g (=4-TCP), Phosphate Beta-Tricalcique ;
FCDPrh -BB (=rhPDGF-BB), Facteur de croissance recombinant humain dérivé des plaquettes -BB ; Fib (=Fib), Fibroblastes gingivaux autogénes ;
HP (=HP), Hydroxyapatite.

Tableau 2. Caractéristiques des 123 articles exclus

Motif d‘exclusion Etude

Classification de la récession non Guinard & Caffesse (1978) , Caffesse & Guinard (1978, 1980) , Espinel & Caffesse (1981).
spécifiée

Traitement non chirurgical Aimetti et al. (2005).
Comparaison des variations d’ une Ibbott er al. (1985), Oles et al. (1985), Caffesse et al. (1987, 2000), Bouchard ef al. (1994, 1997), Trom-
méme technique chirurgicale belli et al. (1995b (313), 1996), Roccuzzo et al. (1996), Matarasso et al. (1998), Pini Prato et al. (1999,

2000, Pini Prato et al. 2011), Henderson et al. (2001), Del Pizzo et al. (2002), Zucchelli et al. (2003,
2009a (577), 2009b (1083), 2010), Al-Zahrani et al. (2004), Barros et al. (2004, 2005, 2007), Burkhardt &
Lang (2005), Francetti et al. (2005), Tozum et al. (2005), Rahmani & Lades (2006), Kassab et al. (2006),
Bittencourt et al. (2007, 2012), Lucchesi et al. (2007), Felipe et al. (2007), Andrade et al. (2008, 2010),
Santamaria et al. (2008, 2009a (434), 2009b (791)), Byun ez al. (2009), Barker et al. (2010), Mazzocco

et al. (2011), Ozturan et al. (2011), Ayub et al. (2012), Kuru & Selin (2012), Mahajan ez al. (2012)

Etude ne portant pas sur le recouvre- Wei et al. (2000), Harris et al. (2001), McGuire & Nunn (2005), Bertoldi ez al. (2007), Sanz et al. (2009),
ment radiculaire Dilsiz et al. (2010a (337), 2010b (511)), Nevins et al. (2010, 2011), McGuire et al. (2011)

Traitement des défauts de récession  Cueva et al. (2004)

gingivale de classe III de Miller

Groupe de patients identique a celui  Hagewald er al. (2002), McGuire & Nunn (2003), Bittencourt et al. (2006), Haghighati et al. (2009)
d’une étude incluse dans cette revue
systématique, mais avec un suivi plus

court

Pas d’ECR Pini Prato et al. (1992, 1996, 2010), Trombelli et al. (1995a (14)), Wennstrom & Zucchelli (1996), Harris
(1997, 1998, 2000), Ozcan et al. (1997), Muller et al. (1999), Duval et al. (2000), Cordioli ez al. (2001),
Nemcovsky et al. (2004), Harris et al. (2005), Hirsch et al. (2005), Berlucchi et al. (2005), McGuire &
Scheyer (2006), Silva et al. (2006), Moses et al. (2006), Erley et al. (2006), Keceli et al. (2008), Santama-
ria et al. (2010), Schlee & Esposito (2011)

Durée du suivi trop court Laney et al. (1992), Maurer et al. (2000), Lafzi et al. (2007, 2011), Papageorgakopoulos et al. (2008), Han
et al. (2008), Barbosa et al. (2009), Shepherd ef al. (2009), de Toledo et al. (2009), Baghele & Pol (2012)

Comparaison avec des récessions Borghetti & Louise (1994)

non traitées

Données inutiles pour la méta- Rosetti et al. (2000)

analyse

Seul le résumé était disponible Barros et al. (2003)

Etude histologique McGuire et al. (2009)

Traitement de récessions multiples Ito et al. (2000), Dembowska & Drozdzik (2007), Shin et al. (2007), De Souza et al. (2008), Aroca et al.
ou pas uniquement de récessions (2009, 2010), Pourabbas et al. (2009), Henriques et al. (2010), Nickles et al. (2010), Aleksi¢ et al. (2010),
unitaires Ozcelik et al. (2011), Carney et al. (2012), Cordaro et al. (2012), Roman et al. (2013).

Analyse statistique inappropriée Novaes et al. (2001), Berlucchi et al. (2002), Cetiner et al. (2003), Cheung & Griffin (2004), Bahashem-
rad ez al. (2009), Cardaropoli & Cardaropoli (2009), Cardaropoli ez al. (2012), Kuis et al. (2013)

ECR, essai clinique randomisé.
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Fig. 2. Schéma des comparaisons des techniques chirurgicales pour les récessions gingivales unitaires, extraites de 43 études (45 articles) incluses

dans la revue systématique.
Pour les abréviations, se référer a la légende du tableau 1

électroniques, manuelles et non publi-
ées) afin d’éliminer les doublons, 176
articles (161 par recherche électronique,
14 par recherche manuelle et 1 corres-

MULTIPLE COMBINATIONS

OF TECHNIQUES

pondant a une étude inédite provenant
de la recherche de « littérature dorman-
te ») ont été sélectionnés.

La lecture du texte intégral des 176
articles a permis la sélection de 51 étu-
des (53 rapports) (tableau 1) qui répon-
daient aux critéres d’inclusion de cette
revue systématique et I’exclusion de 123
articles de 1’analyse. Les études rejeté-
es a ce stade sont répertoriées dans le
tableau 2 (caractéristiques des études
exclues) et le motif d’exclusion y est
mentionné.

Quarante-trois des 52 études sélec-
tionnées ont permis 20 comparaisons
de techniques chirurgicales simples
(Fig. 2), tandis que 9 études ont conduit
a 9 comparaisons complémentaires entre
des techniques simples et des interven-
tions chirurgicales combinées (Fig. 3).
De plus, seul un des groupes de recher-
che contactés (Joly et al. 2007) a été
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Fig. 3. Schéma de comparaisons des techniques combinées (associant plus qu’un greffon ou qu’un bio-
matériau sous le lambeau), extraites de neuf études (neuf articles) incluses dans la revue systématique.
Pour les abréviations, se référer a la légende du tableau 1
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en mesure de fournir des données sup-
plémentaires non publiées sur le RRC.

Pour six des ECR sélectionnés, deux
articles avec des périodes de suivi diffé-
rentes avaient été publiés. Dans ce cas,
les études ayant une période de suivi >
a 5 ans ont été considérées comme des
observations a long terme d’études a
court terme. Lorsque plusieurs études
avaient une période de suivi < a 5 ans, le
manuscrit ayant la plus longue période
de suivi était retenu, bien que les deux
documents aient été pris en compte pour
récupérer I’ensemble des données dis-
ponibles lorsque cela était nécessaire.
Lorsque plusieurs études avaient une
période de suivi > a 5 ans, I’observation
la plus courte était retenue, pour limi-
ter 'influence possible de la mainte-
nance professionnel et personnelle sur
I’efficacité clinique de la technique tes-
tée. Plus précisément, voici comment
les six différentes publications ont été
gérées pour la méta-analyse :

e Amarante et al. (2000) ont publié un
suivi sur 6 mois alors que Leknes
et al. (2005), des suivis sur 1 et 6 ans.
Les données a un an de Leknes et al.
(2005) ont été retenues.

e Higewald er al. (2002) ont montré un
suivi sur 1 an alors que Spahr et al.
(2005) ont présenté un suivi de 2 ans
sur le méme échantillon de patients.
Les données de Spahr et al. (2005)
ont été retenues lors de la
méta-analyse.

e Cortes et al. (2004) ont signalé un su-
ivi de 6 mois, tandis que Cortes et al.
(2006) décrivent un suivi de 2 ans.
Ces deux publications ont été utili-
sées pour récupérer des données.

e McGuire & Nunn (2003) ont montré
un suivi de 6 mois alors que McGuire
et al. (2012) ont présenté un suivi sur
10 ans. Les données de McGuire &
Nunn (2003) ont été sélectionnées
pour la méta-analyse.

e Haghighati er al. (2009) ont signalé
un suivi sur 1 an tandis que Moslemi
et al. (2012) ont décrit un suivi de
5 ans. Les données de Haghighati
et al. (2009) ont été retenues.

e Bittencourt ez al. (2006) ont publié un
suivi sur 6 mois alors que Bittencourt
et al. (2009), un suivi sur 30 mois. Le
suivi le plus long a été sélectionné
lors de la méta-analyse.

L’évaluation de la qualité des études
sélectionnées a montré que seuls 13 des
51 ECR (25 %) avaient un faible risque
de biais (Aichelmann-Reidy ef al. 2001,
Wang et al. 2001, Kimble et al. 2002,

Huang et al. 2005, Del Pizzo et al.
2005, Spahr et al. 2005, Wilson et al.
2005, Cortellini et al. 2009, McGuire &
Scheyer 2010, McGuire et al. 2012,
Zucchelli et al. 2012, Cairo et al. 2012,
Jepsen et al. 2013).

Malgré un total de 51 ECR, seul un
nombre tres limité (8 %) présentent des
résultats sur le long terme avec une péri-
ode de suivi d’au moins 5 ans (Paolan-
tonio et al. 1997, Leknes et al. 2005,
Moslemi et al. 2011, McGuire et al. 2012).

Caractéristiques de I’étude

Etudes incluses. La liste des études in-
cluses est présentée dans le tableau 1.
Les 51 études sélectionnées (53 artic-
les) ont permis les comparaisons énon-
cées sur la Fig. 2. Pour toutes les autres
comparaisons possibles étudiées dans la
revue systématique, aucune étude n’a pu
étre considérée comme admissible.

Dans le cas de Modica et al. (2000),
deux des 12 participants ont été exclus
de la méta-analyse parce qu’ils ont par-
ticipé a une étude en « bouche divisée »
avec plus d’une paire de récessions gin-
givales bilatérales. Par conséquent, les
DIP des 10 paires de défauts de récessi-
ons restantes ont été ré-analysées. Parmi
les études incluses, 2 ECR étaient multi-
centriques (Cortellini et al. 2009, Jepsen
et al. 2013) alors que toutes les autres se
sont déroulées sur un seul site.

Parmi les ECR retenues :

e Dix études (Jahnke er al. 1993,
Paolantonio  (2002a), Paolantonio
et al. 2002b, Kimble et al. 2004, Hu-
ang et al. 2005, Bittencourt er al.
2009, Jhaveri et al. 2010, Alkan &
Parlar 2011, Moslemi et al. 2011,
Nazareth & Cury 2010) ont été com-
pletement prises en charge par des
instituts publics de recherche,

e Une étude (Cortellini er al. 2009) a
été soutenue par des instituts privés
de recherche,

e Treize études (Trombelli et al. 1998,
Tatakis & Trombelli 2000, Aichel-
mann-Reidy et al. 2001, Wang et al.
2001, Tal et al. 2002, McGuire et al.
2012, Trabulsi et al. 2004, Leknes
et al. 2005, Spahr et al. 2005, Wilson
et al. 2005, McGuire et al. 2009,
McGuire & Scheyer 2010, Jepsen
et al. 2013) ont été soutenues, en par-
tie, par des entreprises dont les pro-
duits ont été utilisés dans les essais,

e Trois études (Mahajan et al. 2007,
Santana et al. 2010 a,b) ont mention-
né que les auteurs n’avaient pas regu
de financement,

e Trois études (Alves et al. 2012, Cairo
et al. 2012, Zucchelli et al. 2012) ont
spécifié que les auteurs avaient auto-
financé la recherche,

e Vingt et une études (Ricci et al. 1996,
Paolantonio ef al. 1997, Jepsen et al.
1998, Zucchelli et al. 1998, Borghetti
et al. 1999, Dodge et al. 2000, Modi-
ca et al. 2000, Romagna-Genon 2001,
Lins et al. 2003, Cortes et al. 2006,
da Silva et al. 2004, Woodyard et al.
2004, Del Pizzo et al. 2005, Castella-
nos et al. 2006, Pilloni et al. 2006,
Joly et al. 2007, Abolfazli et al. 2009,
Jankovic et al. 2010, Rasperini et al.
2011, Jankovic et al. 2012, Barros
et al. 2013) n’ont pas indiqué com-
ment 1’étude avait été financée.

Etudes exclues. 123 études ont été ex-
clues. Les motifs d’exclusion sont rap-
portés dans le tableau 2 (caractéristiques
des 123 études exclues).

Résultats des analyses

Les résultats cliniques des 51 ECR (cor-
respondant aux 53 articles) comprenant
1574 patients et 1744 récessions traitées
ont été inclus dans cette RS. Au total,
80 méta-analyses ont été effectuées. Le
Tableau 3 synthétise les résultats des
méta-analyses réalisées pour chaque
comparaison possible entre les tech-
niques chirurgicales pour ce qui est du
RRC (critere principal de jugement), de
la RedRec (critere secondaire de juge-
ment) et du gain de TK (critere secon-
daire de jugement).

Parmi les différents ECR, seule une
étude évaluant le recouvrement radi-
culaire au niveau des Rec avec PACi
(Cairo et al. 2012) a été inclue dans la RS.

On peut résumer les principaux résul-
tats ainsi :

e LPC + GTC est plus efficace que
LPC en termes de RRC (p = 0,03),
RedRec (p = 0,005) et gain de TK
(p = 0,0001) pour les Rec sans PACi.

e LPC + GTC est plus efficace que
LPC en termes de RedRec (p = 0,03)
et gain de TK (p < 0,00001) pour les
Rec avec PACi.

e ['utilisation complémentaire d’une
RTG n’améliore pas le LPC, aucune
différence significative n’a pu étre trou-
vée par rapport a la procédure témoin
(RRC p=0,41; RedRec p =0,11)

e [’utilisation complémentaire des
DMA conduit a une amélioration sig-
nificative du LPC seul, en termes de
RRC (p = 0, 003), de RedRec (p =
0,002) et de gain de TK (p = 0,0007).
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Tableau 3. Résultats des méta-analyses : 51 ECR (53 articles) comprenant un total de 1574 patients traités (1744 récessions) ont été examinés

Comparaisons entre les techniques simples et/ou les techniques combinées

Comparaison de RRC RedRec Gain de TK
1.LPC + GTC versus LPC LPC + GTC Meilleur LPC + GTC Meilleur LPC + GTC Meilleur
(2 études, 1 a faible risque de biais, p=0,03 p = 0,005 p=0,0001
niveau de preuve modéré) OR =2,49 DM = 0,49 mm DM =0,73
IC95 % :1,10-5,68 IC95 % :0,14-0,83 IC95 % :0,35-1,10
I1=0% I1=0% I=0%
1.LPC + GTC versus LPC LPC + GTC Meilleur LPC + GTC Meilleur LPC + GTC Meilleur
(2 études, 1 a faible risque de biais, p=20,03 p = 0,005 p=0,0001
niveau de preuve modéré) OR =2,49 DM = 0,49 mm DM =0,73
IC95 % : 1,10 - 5,68 IC 95 % : 0,14 -0,83 IC95 % :0,35-1,10
I=0% I=0% I=0%
2. LPC + RTG versus LPC Aucune DSS Aucune DSS Aucune DSS
(2 études a risque élevé de biais, faible  p =0,41 p=0,11 p=0,30
niveau de preuve) OR = 0,58 (favorisant LPC) DM = —-0,27 DM =0,15
IC 95 % : 0,16 — 2,08 IC 95 % : -0, 60 — 0,06 IC95 % : —0,13-0,42
I=0% I=0%
3. LPC + DMA versus LPC LPC + DMA Meilleur LPC + DMA Meilleur LPC + DMA Meilleur
(5 études, 2 a faible risque de biais, p=0,003 p=0,002 p = 0,0007
niveau de preuve modéré pour le RRC et OR = 3,89 DM =0,5 DM = 0,42
faible pour la RedRec) IC95 % : 1,59 -9,50 IC95 % :0,21 - 0,95 IC95 % :0,18 - 0,66
I1=15% I1=51% 1=53%
4. LPC + MDA versus LPC Aucune DSS Aucune DSS LPC + MDA Meilleur
(3 études a risque élevé de biais, faible p=0,31 p=0,10 p=0,02
niveau de preuve) OR = 4,83 (favorisant LPC + DM = 0,70 mm DM =0,37
MDA) IC95 % : —0,14 - 1,54 IC 95 % : 0,05 -0,70
IC 95 % : 0,23 — 99,88 1=80% I=0%
1=67%
5. LPC + GCP versus LPC Aucune DSS Aucune DSS Aucune DSS
(1 étude a faible risque de biais, faible p = 0,79 (favorisant LPC + GCP) p =0,57 p=0,38
niveau de preuve) OR =1,25 DM = -0, 20 DM = -0,30
IC95 % :0,23-6,71 IC95 % : —0,89 - 0,49 IC95 % : -0,97 - 0,37
6. LPC + SGO versus LPC Aucune DSS Aucune DSS Aucune DSS
(1 étude a risque élevé de biais, faible p=0,65 p =034 p = 1,00
niveau de preuve) OR = 0,73 (favorisant LPC) DM = -0, 20 DM = 0,00

7. LPC + MC versus LPC
(1 étude a faible risque de biais, faible
niveau de preuve)

8. LSPC versus LPC
(1 étude a risque élevé de biais, faible
niveau de preuve)

9. LPL versus LPC
(1 étude a risque élevé de biais, faible
niveau de preuve)

10. LPC + RTG versus LPC + GTC
(6 études, 1 a faible risque de biais,
niveau de preuve modéré)

11. LPC + DMA versus LPC + GTC
(2 études, 1 a faible risque de biais,
faible niveau de preuve)

12. LPC + MDA versus LPC + GTC
(6 études, 1 a faible risque de biais,
faible niveau de preuve)

13. LPC + MC versus LPC + GTC
(1 étude a faible risque de biais, faible
niveau de preuve)

IC95%:0,18-2,86

Aucune DSS

p = 0,61 (favorisant LPC + MC)
OR =1,22

IC95 % :0,57 -2,63

LPC Meilleur

p =0,0002

OR = 0,06

IC 95 % : 0,01 - 0,26

Aucune DSS

p=0,63

OR = 0,63 (favorisant LPC)

IC 95 % : 0,09 — 4,28

Aucune DSS

p =0,06

OR = 0,45 (favorisant LPC + GTC)
IC 95 % : 0,20 - 1,04

1=32%

Aucune DSS

p=0,71

OR = 0,61 (favorisant LPC + GTC)
IC 95 % : 0,05 - 8,05

I=0%

Aucune DSS

p=0,68

OR = 0,79 (favorisant LPC + GTC)
IC95 % :025-2,43

1=63%

Aucune donnée

IC95 % : 0,61 —0,21
LPC + MC Meilleur
p=0,05

DM = 0,27

IC 95 % : 0,00 — 0,54
LPC Meilleur

p < 0,00001

DM = -1,40
IC95%:—1,69a—1,11
Aucune DSS

p=0,26

DM = 0,17

IC95 % : -0,12 - 0,46
LPC + GTC Meilleur
p = 0,008

DM = -0, 38

IC 95 % : —0,65 a —0,10
=46 %

LPC + GTC Meilleur
p=0,03

DM = -1,17

IC95 % :—-1,93-041

Aucune DSS

p=0,36

DM = -0,19

IC95 % : 0,61 —0,22
1=70%

LPC + GTC Meilleur
p=0,03

DM = -0,39

IC 95 % : —0,64 a —0,14

IC95 % : —0,24 - 0,24
LPC + MC Meilleur
p=0,04

DM = 0,37

IC 95 % : 0,02 - 0,72
LSPC Meilleur

p < 0,00001

DM = 1,10

IC95 % :0,75- 1,45
LPL Meilleur

p < 0,00001

DM =2,70

IC95%: 1,58 3,82
LPC + GTC Meilleur
p =0,004

DM = —1,18

IC95 % : —1,98 a —0,39
=92 %

LPC + GTC Meilleur
p < 0,00001

DM = -1,25

IC95 % :—1,78 4 0,72

Aucune DSS

p=0,07

DM = -0, 64

IC95 % : —1,33 - 0,05
1=73%

Aucune DSS

p=095

DM = 0,02

IC95 % : —0,61 — 0,65
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Comparaisons entre les techniques simples et/ou les techniques combinées

Comparaison de RRC RedRec Gain de TK

14. LPC + SDD-FH versus LPC + GTC  Aucune DSS Aucune donnée Aucune donnée
(1 étude a faible risque de biais, faible p =100

niveau de preuve) OR = 1,00

15. LSPC versus LPC + GTC
(1 étude a risque élevé de biais, faible
niveau de preuve)

16. LPC + MFRP versus LPC + GTC
(1 étude a risque élevé de biais, faible
niveau de preuve)

17. GEC versus LPC + GTC
(2 études a risque élevé de biais, faible
niveau de preuve)

18. LDP + GTC versus LPC + RTG
(2 études a risque élevé de biais, faible
niveau de preuve)

19. LPC + MFRP versus LPC + DMA
(1 étude a risque élevé de biais, faible
niveau de preuve)

20. LPL versus LPC + GTC
(1 étude a risque élevé de biais, faible
niveau de preuve)

21. LPC + GTC + DMA versus LPC +
GTC (1 étude a risque élevé de biais,
faible niveau de preuve)

22.LPC + PTC- g + FCDPrh -BB versus
LPC + GTC

(1 étude a risque élevé de biais, faible
niveau de preuve)

23. LPC + MDA + Fib versus LPC +
GTC

(1 étude a risque élevé de biais, faible
niveau de preuve)

24. LPC + RTG + HP versus LDP + GTC
(1 étude a risque élevé de biais, faible
niveau de preuve)

25. LPC + RTG + HP versus LPC + RTG
(1 étude a risque élevé de biais, faible
niveau de preuve)

26. LPC + GO + RTG versus LPC +
RTG

(1 étude a risque élevé de biais, faible
niveau de preuve)

27. LPC + RTG + DMA versus LPC +
RTG

(1 étude a risque élevé de biais, faible
niveau de preuve)

IC 95 % : 0,02 — 50,40
LPC + GTC Meilleur
p=0,04

OR =0,19

IC 95 % : 0,04 —0,91
Aucune DSS

p=0,62

OR = 0,69 (favorisant LPC + GTC)

IC 95 % :0,15-3,05
LPC + GTC Meilleur
p <0,00001

OR =0,10

IC 95 % : 0,03 -0,31
I1=0%

Aucune DSS

p=0,28

OR = 0,44 (favorisant LDP + GTC)

IC95%:0,10-1,92

Aucune DSS

p=0,71

OR = 1,24 (favorisant LPC +
MFRP)

IC 95 % : 0,40 - 3,79

LPC + GTC Meilleur
p=0,05

OR =22,15

IC95 % :2,58 — 189,94
Aucune DSS

p=027

OR = 1,83 (favorisant LPC +
GTC + DMA)

IC95 % : 0,63 -5,32
Aucune donnée

Aucune DSS

p=0,59

OR = 1,56 (favorisant LPC +
MDA + Fib)

IC95 % :0,31-7,84
Aucune DSS

p=0,71

OR = 0,76 (favorisant LDP + GTC)

IC95 % :0,18 -3,24
Aucune DSS

p=043

OR = 1,71 (favorisant LPC +
RTG + HP)

IC95 % : 0,40 - 7,29
Aucune DSS

p =035

OR = 2,00 (favorisant LPC +
GO + RTG)

IC95 % : 0,47 - 8,44
Aucune DSS

p =0,09

OR = 0,13 (favorisant LPC + RTG)

IC 95 % :0,01 -1,36

Aucune donnée

Aucune DSS

p =025

DM = -0,24

IC 95 % : —0,65 - 0,17
Aucune donnée

Aucune DSS

p =090

DM = 0,08

IC95 % : —0,13 -1,28
1=74%

Aucune DSS

p=0,10

DM = 0,30

IC 95 % : —0,05 - 0,65

Aucune DSS

p=0,07

DM = 0,36

1IC 95% : —0,03 - 0,75
Aucune DSS

p=0,27

DM = 0,30

IC95 % : —-0,33-0,93

LPC + GTC Meilleur
p = 0,0009

DM = —-0,40

IC95 % : —0,64 a —0,16
Aucune donnée

Aucune DSS

p=0,84

DM = -0,07

IC95 % : —0,76 — 0,62
Aucune DSS

p=0,25

DM = 0,39

IC 95 % : —0,28 — 1,06

LPC + GO + RTG Meilleur
p =0,04

DM = 0,47

IC95 % : 0,03 -0,92

1=0%

Aucune DSS

p=0,62

DM = -0,15

IC95 % : —0,74 - 0,44

Aucune donnée

LPC + GTC Meilleur
p = 0,005

DM = -0,56

IC95 % : —0,95a -0,17
Aucune donnée

Aucune DSS

p=0,38

DM = 1,03

IC95 % : -3,34-1,28
1=97%

LPC + DMA Meilleur
p=0,0001

DM = -0,43

IC 95 % : —0,63 a —0,23

LPL Meilleur

p = 0,00001

DM = -1,12

IC95 % : —1,57 a 0,67
Aucune DSS

p =100

DM = 0,00

IC 95 % : —0,67 - 0,67

LPC + GTC Meilleur

p=001
DM = —0,30
IC 95 % : —0,54 2 —0,06

Aucune donnée

LDP + GTC Meilleur
p =0,00001

DM = -2,13

IC95 % :—2,642—1,62
Aucune DSS

p=0,62

DM = 0,07

IC95 % : —0,20 - 0,34

Aucune DSS

p =0,09

DM =0,53

IC95 % : —0,08 - 1,14
I1=0%

Aucune DSS

p=0,55

DM = -0,30

IC95 % : —1,28 — 0,68
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Tableau 3. (Suite)

Comparaisons entre les techniques simples et/ou les techniques combinées

Comparaison de RRC RedRec Gain de TK

28. LPC + GTC + DMA versus LPC +  Aucune DSS Aucune DSS Aucune DSS

DMA p=0,33 p=1,00 p=0,61

(1 étude a risque élevé de biais, faible) OR = 0,47 (favorisant LPC + DM = 0,00 DM = -0,25

niveau de preuve DMA) IC95 % : —-0,51 -0,51 IC95%:—-1,21-0,71
IC95 % :0,10-2,13

29. LPC + MDA + DMA versus LPC + Aucune DSS Aucune DSS Aucune DSS

MDA p=0.23 p=0,11 p=0,85

(1 étude a risque élevé de biais, faible OR = 3,56 (favorisant LPC + DM =042 DM = 0,06

niveau de preuve) MDA + DMA) 1IC 95 % : —0,09 — 0,93 1C95 % : —0,57 — 0,69
IC 95 % : 0,44 — 2891

30. LPC + GTC versus LPC Aucune DSS LPC + GTC Meilleur LPC + GTC Meilleur

(1 étude a faible risque de biais, faible p=0,13 p=0,03 p < 0,00001

niveau de preuve) OR = 3,33 (favorisant LPC + GTC) DM = 0,60 DM = 1,29

IC 95 % : 0,69 — 16,02

IC95 % :0,07-1,13

1C95 % :0,80-1,78

RRC : Recouvrement radiculaire complet ; RedRec : Réduction de récession ; Gain de TK: Gain de tissu kératinisé ; Aucune DSS : Aucune
différence statistiquement significative ; OR : Odds Ratio, rapport des chances ; IC 95 %: Intervalle de confiance a 95 % (en millimétres) ;

1: Pourcentage total de variabilité entre les études (hétérogénéité) ; DM : Différence moyenne en millimetres ; LPC : Lambeau positionné
coronairement ; GTC : Greffe de tissu conjonctif sous-épithélial ; RTG : Technique de régénération tissulaire guidée pour le recouvrement
radiculaire ; DMA : Dérivés de la matrice amélaire ; MDA : Matrice dermique acellulaire ; MC : Matrice de collagéne porcin ; GCP : Greffe

de concentré plaquettaire ; SDD-FH : Substitut dermique dérivé de fibroblaste humain ; SGO : Substitut de greffe osseuse ; MFRP : Membrane
de fibrine riche en plaquettes ; LSPC : Lambeau semi-lunaire positionné coronairement ; LDP : Lambeau double papillaire ; LPL : Lambeau
positionné latéralement ; GEC : Greffe épithélio-conjonctive. GO : Greffe osseuse ; PTC- f : Phosphate Beta-Tricalcique ; FCDPrh -BB: Facteur
de croissance recombinant humain dérivé des plaquettes BB ; Fib : Fibroblastes gingivaux autogénes ; HP: Hydroxyapatite.

e Les combinaisons multiples, utilisant
plus qu'un greffon ou qu'un biomaté-
riau sous le lambeau, fournissent en
général des bénéfices similaires voire
moins intéressants que les procédures
témoins, plus simples.

Les figures 4 a 9 montrent cer-
taines méta-analyses concernant le
RRC, elles correspondent aux com-
paraisons LPC+GTC versus LPC,
LPC+RTG versus LPC, LPC+RTG
versus LPC+GTC, LPC+DMA versus
LPC+GTC, LPC+MC versus LPC et
LPC+MC versus LPC+GTC.

Toutes les méta-analyses effectuées
sont présentées dans la documentation
en ligne comme informations complé-
mentaires (données S1).

Evaluation du niveau de preuve

Concernant le RRC, le niveau de
preuve scientifique a été évalué en uti-
lisant une modification de GRADE,
cette évaluation a montré que trois grou-
pes de comparaisons ressortaient avec
un niveau de preuve modéré (GTC +
LPC > LPC ; LPC + DMA > LPC ;
LPC + GTC > LPC+RTGQG), tandis que
les autres comparaisons étaient consi-

dérées comme ayant un faible niveau
de preuve. Aucune comparaison n’a
été estimée comme ayant un niveau de
preuve élevé pour ce qui est du RRC.
Concernant la RedRec, deux groupes
de comparaisons ont montré un ni-
veau de preuve modéré (GTC + LPC >
LPC ; LPC + GTC > LPC + RTG),
tandis que les autres comparaisons ont
été considérées comme ayant un faib-
le niveau de preuve. Pour ce qui est de
la RedRec, aucune comparaison n’a pu
étre estimée comme ayant un niveau de
preuve élevé.

CAF+CTG CAF Odds Ratio Odds Ratio
Study or Subgrou log[Odds Ratio SE Total Total Weight IV, Random, 95% Cl Year IV, Random, 95% CI
1.1.1 High risk of bias
da Silva et al. 2004 0.7985 1.1493 1" M1 13.3% 2.22[0.23, 21.14] 2004 - =
Subtotal {95% CI) 11 11 13.3%  2.22[0.23,21.14] e
Heterogeneity: Not applicable
Test for overall effect: £ = 0.69 (p = 0.49)
1.1.2 Low risk of bias
Cortellini et al. 2009 0.9318 0.4511 41 42 86.7% 2.54 [1.05, 6.15] 2009

Subtotal (95% CI)
Heterogeneity: Not applicable
Test for overall effect: £=2.07 (p=0.04)

Total (95% CI)

41 42 B6.T%

52 53 100.0%

Heterogeneity: Tau®= 0.00; Chi*=0.01,df=1 (p=0.91); F=0%

Test for overall effect: Z=2.18 (p = 0.03)

Test for subaroup differences: Chi?=0.01. df=1 (p=0.91), P =0%

2.54[1.05, 6.15]

2.49[1.10, 5.68]

-

;
5

005 02 1 20
Favours CAF Favours CAF+CTG

Fig. 4. Comparaison de LPC+GTC versus LPC concernant le RRC. LPC (=CAF) : Lambeau Positionné Coronairement ; GTC (=CTG) : Greffe de
Tissu Conjonctif ; RRC (=CRC) : Recouvrement Radiculaire Complet.
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Odds Ratio Odds Ratio

Study or Subgroup  log[Odds Ratio] SE Total Total Weight IV, Random, 95% CI Year IV, Random, 95% CI

2.1.1 High risk of bias

Leknes et al. 2005 -0.539 0.6487 20 20 100.0% 0.58 [0.16, 2.08] 2005 1_

Subtotal (95% CI) 20 20 100.0% 0.58 [0.16, 2.08]

Heterogeneity: Not applicable

Test for overall effect: £ = 0.83 (p = 0.41)

2.1.2 Low risk of bias

Subtotal (95% CI) 0 0 Mot estimable

Heterogeneity: Not applicable

Test for overall effect: Not applicable

Total (95% Cl) 20 20 100.0% 0.58 [0.16, 2.08] *
1

Heterogeneity: Not applicable
Test for overall effect: Z = 0.83 (p = 0.41)
Test for subaroup differences: Not applicable

1 L 1
005 02 1 5 20
Favours CAF Favours CAF+GTR

Fig. 5. Comparaison de LPC+RTG versus LPC concernant le RRC. LPC (=CAF) : Lambeau Positionné Coronairement ; RTG (=GTR) : Régénération
Tissulaire Guidée ; RRC (=CRC) : Recouvrement Radiculaire Complet.

CAF+EMD CAF

Study or Subgroup log[Odds Ratio] SE

3.1.1 High risk of bias

Modica et al. 2000 0 1 10
Pilloni et al. 2006 2.5649 0.9364 15
Subtotal (95% CI) 25

Heterogeneity: Tau® = 2.35; Chi*=3.51, df =1 ({p=0.08), F=71%
Test for overall effect: Z=1.02 (p =0.31)

3.1.2 Low risk of bias

Del Pizzo et al. 2005 1.6094 1.5492 15
Spahr et al. 2005 1.3231 0495 30
Subtotal (95% CI) 45

Heterogeneity: Tau® = 0.00; Chi* = 0.03, df =1 (p = 0.86); = 0%
Test for overall effect: Z = 2.86 (p = 0.004)

Total (95% CI) 70
Heterogeneity: Tau® = 0.14; Chi® = 3.54, df = 3 (p = 0.32); I = 15%
Test for overall effect: Z=2.99 (p = 0.003)

Test for subaroup differences: Chi* = 0.00. df=1 (p=0.97). 2=0%

Total Total Weight

10 18.1%
15 20.3%
25 38.4%
15  8.1%
30 534%
45 61.6%
70 100.0%

Odds Ratio Odds Ratio
IV, Random, 95% CI Year IV, Random, 95% CI
1.00 [0.14, 7.10] 2000
13.00 [2.07, 81.47] 2006 f——
3.69 [0.30, 45.58] ]
5.00 [0.24, 104.14] 2005 ’
3.76[1.42,9.91] 2005 —i—
3.86 [1.53, 9.72] R
3.89 [1.59, 9.50] s
005 02 1 5 20

Favours CAF Favours CAF+EMD

Fig. 6. Comparaison de LPC+DMA versus LPC concernant le RRC. LPC (=CAF) : Lambeau Positionné Coronairement ; DMA (=EMD) : Dérivés
de la Matrice Amélaire ; RRC (=CRC) : Recouvrement Radiculaire Complet.

CAF+GTR CAF+CTG Odds Ratio Odds Ratio
Study or Subgroup log[Odds Ratio] SE Total Total Weight IV, Random, 95% Cl Year IV, Random, 95% CI
10.1.1 High risk of bias
Jepsen et al. 1998 0 0.8165 15 16  17.8% 1.00 [0.20, 4.95] 1998
Zucchelli et al. 1998 -1.3863 0.6124 36 18 25.1% 0.25[0.08, 0.83] 1998 L
Trombelli et al. 1998 -2.5802 1.0753 12 12 11.8% 0.08 [0.01,0.62] 1998 +————
Borghetti et al. 1999 0 0.7303 14 14 20.5% 1.00[0.24,4.18] 1999 - r
Tatakis & Trombelli 2000 -1.8459 1.5119 12 12 6.8% 0.14 [0.01,2.77] 2000 *
Subtotal (95% CI) 89 7 B22% 0.38 [0.15, 0.98] i
Heterogeneity: Tau® = 0.42; Chi* = 6.28, df =4 (p = 0.18); I* = 36%
Test for overall effect: Z = 2.00 (p = 0.05)
10.1.2 Low risk of bias
Wang et al. 2001 0 0.8185 16 16 17.8% 1.00 [0.20, 4.95] 2001 D
Subtotal (95% CI) 16 16 17.8% 1.00 [0.20, 4.95] —ee i
Heterogeneity: Mot applicable
Test for overall effect: Z = 0.00 (p = 1.00)
Total (95% CI) 105 87 100.0% 0.45 [0.20, 1.04] -
Heterogeneity: Tau® = 0.33; Chi* = 7.34, df = 5 (p = 0.20); F = 32% 005 02 5 20

Test for overall effect: Z = 1.87 (p = 0.06)
Test for subaroup differences: Chi* = 1.04. df=1 (p=0.31). P =3.8%

Favours CAF+CTG Favours CAF+GTR

Fig. 7. Comparaison de LPC+RTG versus LPC+GTC concernant le RRC. LPC (=CAF) : Lambeau Positionné Coronairement ; RTG (=GTR) :
Régénération Tissulaire Guidée ; GTC (=CTG) : Greffe de Tissu Conjonctif ; RRC (=CRC) : Recouvrement Radiculaire Complet.
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CAF+EMD CAF+CTG Odds Ratio

Odds Ratio

Study or Subgrou log[Odds Ratio] SE Total Total Weight IV, Random, 95% CIl Year IV, Random, 95% CI
11.1.1 High risk of bias

Albolfazli et al. 2009 -1.7918 0.7906 12 12 50.5% 0.17 [0.04, 0.78] 2009 ——

Subtotal (95% CI) 12 12  50.5% 0.17 [0.04, 0.78]

Heterogeneity: Not applicable

Test for overall effect: 2= 2.27 (p = 0.02)

11.1.2 Low risk of bias

McGuire & Nunn 2003 0.8362 0.8299 17 17 49.5% 2.31[0.45, 11.74] 2003 i
Subtotal (95% CI) 17 17 49.5%  2.31[0.45, 11.74] e
Heterogeneity: Not applicable

Test for overall effect: Z=1.01 (p = 0.31)

Total (95% CI) 29 29 100.0% 0.61 [0.05, 8.05]

Heterogeneity: Tau® = 2.80; Chi* = 5.26, df = 1 (p = 0.02); I* = 81%

Test for overall effect: Z = 0.37 (p = 0.71)

Test for subaroup differences: Chi* = 5.26. df = 1 (p = 0.02). I* = 81.0%

}
.05 0.2 1 5 20
Favours CAF+CTG Favours CAF+EMD

Fig. 8. Comparaison de LPC+DMA versus LPC+GTC concernant le RRC. LPC (=CAF) : Lambeau Positionné Coronairement ; DMA (=EMD) :
Dérivés de la Matrice Amélaire ; GTC (=CTG) : Greffe de Tissu Conjonctif ; RRC (=CRC) : Recouvrement Radiculaire Complet.

Study or Subgroup log[Odds Ratio]

SE Total Total Weight

CAF+CM CAF Odds Ratio

7.1.1 High risk of bias

Subtotal (95% CI) 0 0 Not estimable
Heterogeneity: Not applicable

Test for overall effect: Not applicable

7.1.2 Low risk of bias

Jepsen et al. 2013 0.2002 0.3911 45 45 100.0% 1.22 [0.57, 2.63] 2013

Subtotal (95% CI)

Heterogeneity: Not applicable
Test for overall effect: 2 = 0.51 (p = 0.61)

Total (95% CI)

Heterogeneity: Not applicable

Test for overall effect: Z2=0.51 (p = 0.61)
(a) Test for subaroup differences: Not applicable

IV, Random, 95% CI Year

Odds Ratio
IV, Random, 95% CI

45 45 100.0% 1.22 [0.57, 2.63]

45 45 100.0% 1.22 [0.57, 2.63]

CAF+CM CAF+CTG Mean Difference
Study or Subgroup Mean Difference SE Total Total Weight IV, Random, 95% Cl Year
13.1.1 High risk of bias
Subtotal (95% CI) 0 0 Not estimable
Heterogeneity: Not applicable
Test for overall effect: Not applicable
13.1.2 Low risk of bias
McGuire & Scheyer 2010 -0.39 013 23 23 100.0% -0.39[-0.64,-0.14] 2010
Subtotal (95% Cl) 23 23 100.0% ~0.39 [-0.64, -0.14]
Heterogeneity: Not applicable
Test for overall effect: Z = 3.00 (p = 0.003)
Total (95% CI) 23 23 100.0% ~0.39 [-0.64, -0.14]

Heterogeneity: Not applicable
Test for overall effect: Z = 3.00 (p = 0.003)
(b) Test for subaroup differences: Not applicable

B S

T

005 0.2 5 20
Favours CAF Favours CAF+CM

Mean Difference
IV, Random, 95% CI

4

<&

} + +
-2 -1 1 2
Favours CAF+CTG Favours CAF+CM

Fig. 9. (a) Comparaison de LPC+MC versus LPC concernant le RRC. LPC (=CAF) : Lambeau Positionné Coronairement ; MC (=CM) : Matrice de collageéne ;
RRC (=CRC) : Recouvrement Radiculaire Complet. (b) Comparaison de LPC+MC versus LPC+GTC concernant le RRC. LPC (=CAF) : Lambeau Positi-
onné Coronairement ; MC (=CM) : Matrice de collagéne ; GTC (=CTG) : Greffe de Tissu Conjonctif ; RRC (=CRC) : Recouvrement Radiculaire Complet.

Satisfaction esthétique. Quelques étu-
des ont évalué la satisfaction esthétique
apres le traitement, collectant principale-
ment I’avis du patient sans aucune appro-
che normalisée. Aucune méta-analyse
n’a été possible de facon conventionnel-
le. La possibilité d’une évaluation esthé-
tique des résultats cliniques nécessitait
une double évaluation par le patient et

par le parodontologue (Wang et al. 2001,
Aichelmann-Reidy er al. 2001). Der-
nierement, le Score Esthétique de Re-
couvrement radiculaire (SER), systéme
normalisé d’évaluation esthétique apres
un recouvrement radiculaire, a été intro-
duit (Cairo et al. 2009, 2010) et appliqué
dans de récents ECR (Jhaveri et al. 2010,
Cairo et al. 2012, Roman et al. 2013).

Hypersensibilité dentaire. Trés peu
d’études ont évalué I’hypersensibilité
dentaire suite a une chirurgie de re-
couvrement radiculaire. Aucune méta-
analyse n’a pu étre réalisée pour cet-
te variable, du fait du manque et de
I’hétérogénéité des données. Cortellini
et al. (2009) ont comparé le LPC + GTC
versus LPC, et n’ont montré aucune
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différence statistiquement significative
concernant [’hypersensibilité dentaire
(12 % dans le groupe test et 12 % dans
le groupe témoin) 6 mois apres le traite-
ment. De méme, Cairo et al. (2012) ont
publié que, 6 mois aprés le traitement,
15 % des sites avaient une hypersensibi-
lité résiduelle lorsqu’il avaient été traités
par un LPC et qu’aucune hypersensibi-
lité résiduelle n’avait été¢ exprimée s’il
étaient traités par LPC + GTC. McGuire
et al. (2012), dans une étude avec un sui-
vi sur 10 ans, comparant le LPC + DMA
(test) versus LPC + GTC (témoin), ont
signalé qu’un site sur neuf du groupe
témoin présentait une hypersensibilité
dentaire contre trois sites sur neuf pour
le groupe test.

Douleurs et complications post-
opératoires. La publication d’infor-
mations sur la douleur et les compli-
cations survenues dans les ECR apres
des chirurgies de recouvrement radi-
culaire est rare. Les données hétéro-
genes ont rendu impossible une méta-
analyse. Les complications n’ont pas
été systématiquement relevées ou bien
elles ont été mentionnées sous formes
anecdotiques.

Dans les études sur la RTG,
I’exposition de la membrane a été rap-
portée comme une complication fré-
quente. Amarante et al. (2000) ont
signalé une plusieurs expositions de
membranes sur les sites ayant recu
le traitement par LPC + RTG, tan-
dis que Lins er al. (2003) ont rapporté
I’exposition systématique des membra-
nes sur tous les sites traités (10/10). Lors
de la comparaison LPC + MB versus
LPC + GTC, I’exposition de la memb-
rane a été signalée comme une compli-
cation possible (7/15 pour Jepsen et al.
1998, 2/12 pour Trombelli et al. 1998,
5 /12 pour Tatakis & Trombelli 2000).
Jepsen et al. (1998) ont rapporté une
incidence comparable de douleurs post-
opératoire pour les deux traitements
(5/15 patients). D’autre part, Romag-
na-Genon (2001) a décrit I’inconfort
post-opératoire du site donneur (palais)
lors des GTC. Les sites traités avec une
MB étaient plus fréquemment asymp-
tomatiques que les sites ayant recu une
GTC. Aucun des patients n’a signalé
d’exposition de membrane.

Aucune complication n’a été signa-
lée lors des comparaisons LPC + DMA
versus LPC (Modica et al. 2000), LPC +
MDA versus LPC (Woodyard et al.
2000, Cortes et al. 2004) et LPC +
MDA versus LPC + GTC (Joly et al.

2007). Lors de la comparaison LPC +
DMA versus LPC + GTC, McGuire &
Nunn (2003) ont rapporté, 1 mois ap-
res le traitement, un inconfort supérieur
pour la technique de GTC (p = 0,011),
alors qu’aucune différence entre les
deux approches n’a été signalée lors du
suivi a 1 an.

Plus récemment, I’utilisation des di-
rectives CONSORT pour la réalisation
des rapports d’ECR a également améli-
oré I’information sur les résultats grace
a D'utilisation de 1’échelle visuelle ana-
logique (EVA). Autrement dit, Cortelli-
ni et al. (2009) ont signalé un nombre
plus important de cas d’cedéme dans le
groupe LPC + GTC comparativement
au groupe LPC, et ces différences étai-
ent statistiquement significatives (pour
LPC + GTC, EVA = 32,2 + 28,4 tan-
dis que pour le LPC, EVA = 17,8 +
19.9). De plus, LPC + GTC a été asso-
cié a un temps opératoire plus important
(»p < 0,0001), plus de jours de mor-
bidité post-opératoire (p = 0,0222)
et des quantités plus importantes
d’analgésiques post-chirurgicaux (p =
0,0178) comparativement au LPC seul,
dans un ECR sur des récessions uni-
taires avec PACi (Cairo et al. 2012). En-
fin, I’ajout d’une MC sous le LPC n’a
pas engendré d’augmentation de la mor-
bidité post-opératoire, lorsque comparé
au LPC seul (Jepsen et al. 2013).

Stabilité sur le long terme des critéres
de réussite. Un nombre trés limité (8 %)
d’ECR ont publié des résultats de traite-
ment sur le long terme avec une période
de suivi d’au moins 5 ans (Paolantonio
et al. 1997, Leknes et al. 2005, Moslemi
et al. 2011, McGuire et al. 2012) ; trois
des quatre études consistaient en des mi-
ses a jour a long terme, d’études a court
terme publiées précédemment (Leknes
et al. 2005, Moslemi et al. 2011, Mc-
Guire et al. 2012).

e Leknes et al. (2005) ont signalé une
réduction significative du RRC et une
RedRec moyenne pour les sites traités
aussi bien avec LPC + RTG qu’avec
LPC lorsque ’on compare le suivi a 6
ans aux suivis a 1 an et a 6 mois
(Amarante et al. 2000).

e Moslemi et al. (2011) ont rapporté
un suivi a 5 ans d’une étude a court
terme (Haghighati et al. 2009) com-
parant LPC + MDA versus LPC +
GTC. Lors du dernier suivi, des ré-
cidives significatives ont été notées
concernant le RRC et la réduction
de la profondeur et largeur de la ré-

cession dans les deux groupes, sans
différence statistiquement signi-
ficative. Les patients signalant se
brosser les dents de maniére hori-
zontale, sont plus enclins a dévelop-
per des récidives de leur récession
(»=0,01).

e McGuire & Nunn (2012) ont effectué
un suivi a long terme (10 ans) d’une
étude a court terme comparant LPC +
DMA versus LPC + GTC (McGui-
re & Nunn 2003) sur 9 des 17 pati-
ents d’origine. Les auteurs décrivent
une stabilité des résultats obtenus sur
le long terme sans différence signifi-
cative entre les deux techniques.

Discussion

La question principale de cette revue
systématique est « Quelle est I’efficacité
clinique des techniques de chirurgie
plastique parodontale dans le traitement
des récessions gingivales localisées avec
ou sans perte d’attache clinique inter-
proximale ? » Cette revue a couvert 35
ans de recherche clinique en chirurgie
mucogingivale, depuis la fin des années
1970, lorsque le groupe de Raul Caffesse
a publié les premiers ECR sur le traite-
ment des récessions gingivales unitaires
(Guinard & Caffesse 1978, Caffesse &
Guinard 1978, 1980, Espinel & Caffes-
se 1981). Du point de vue historique,
de nombreux paradigmes ont évolués
durant les dernieres décennies. Entre
les années 1970 et 1980, les techniques
considérées comme gold standard étai-
ent la greffe épithélio-conjonctive
(GEC) et le lambeau positionné latéra-
lement (LPL), m&me si le contexte sci-
entifique était principalement constitué
d’études de séries de cas. A la fin des
années 1980, une description compléte
de la technique de LPC a été présentée
(Allen & Miller 1989) ouvrant ainsi une
nouvelle ére de traitement focalisée non
seulement sur la reconstruction d’une
quantité « suffisante » de gencive atta-
chée, mais également sur 1’amélioration
de I’esthétique des tissus mous. La défi-
nition de la chirurgie plastique parodon-
tale a été introduite par la suite (Miller
1993, American Academy of Periodon-
tology 1996), ouvrant ainsi la voie aux
thérapeutiques contemporaines. Dans
I’époque actuelle basée sur la preuve,
’attention s’est tournée vers la prédic-
tibilit¢ de la reconstruction des tissus
mous sur la racine exposée, associant
ainsi le RRC a une esthétique agréable
(Cairo et al. 2009, kerner et al. 2009,
Cairo et al. 2010).
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Le choix du type de lambeau pour

le recouvrement radiculaire : lambeau
positionné coronairement versus diffé-
rentes conceptions de lambeau

Parmi les différents types de lambeau
utilisés en chirurgie plastique parodon-
tale, I’approche la plus fréquente était
le lambeau positionné coronairement
(Allen & Miller 1989). Cette technique
est devenue tres populaire dans les an-
nées 1990 et de nombreuses combinai-
sons ont été suggérées, ajoutant sur la
racine des greffons, des membranes ou
des biomatériaux (Cairo et al. 2008).
En revanche, les lambeaux différents
du LPC, comme le LPL ou encore le
LSPC n’ont que peu été étudiés dans
les ECR et doivent donc étre consi-
dérés avec prudence dans les théra-
peutiques modernes. Si ’on considere
uniquement la technique princeps du
lambeau, des ECR sont disponibles
comparant la technique du LPC a cel-
le du LPL (Santana et al. 2010a) ou
du LSPC (Santana et al. 2010b). Les
résultats de cette méta-analyse mont-
rent que le LPC offre des résultats su-
périeurs a d’autres lambeaux en termes
de probabilité d’obtention du RRC.
De fagon intéressante, le LPL est as-
socié a un gain plus important de TK
par rapport au LPC apres cicatrisation
(Santana et al. 2010b) ; cependant, il
faut prendre en compte que la présence
d’une quantité non négligeable de TK
sur le site adjacent est un prérequis a la
réalisation d’un LPL.

L’efficacité du LPC seul, considéré
comme méthode fiable pour obtenir
le recouvrement radiculaire est liée a
un tracé de lambeau capable de main-
tenir une vascularisation adéquate du
rebord gingival, comme en témoigne
I’approche classique de Mormann &
Ciancio (1977). Dans cette étude an-
giographique, certains aspects du tracé
du lambeau ont été soulignés, notam-
ment un lambeau avec une base suffi-
samment large pour y intégrer les prin-
cipaux vaisseaux gingivaux, un bon
rapport longueur/largeur du lambeau,
une tension résiduelle minimale et une
préparation minutieuse du lambeau
d’épaisseur partielle (Mormann & Ci-
ancio 1977). Ces résultats représentent
un tournant majeur dans le dévelop-
pement de la chirurgie plastique paro-
dontale moderne et offrent une bonne
compréhension du processus de cicatri-
sation des tissus mous a la surface des
racines exposées apres une chirurgie
mucogingivale.

Efficacité clinique du lambeau position-
né coronairement associé a une greffe
de tissu conjonctif

Les données de cette RS ont montré que
LPC + GTC peut étre considéré comme
le gold standard dans le traitement des
récessions gingivales unitaires. En ef-
fet, deux ECR concernant les Rec sans
PACi (da Silva et al. 2004, Cortellini
et al. 2009) et un concernant les Rec
avec PACi (Cairo et al. 2012) ont mon-
tré que cette association engendrait une
probabilité plus importante d’obtenir le
RRC que le LPC seul. De fagon inté-
ressante, lorsque 1’on considére les Rec
avec PACiI, I'utilisation de la GTC a été
associée a 57 % de RRC (Cairo et al.
2012), dénoncant ainsi le paradigme
suggérant une limite pour le recouvre-
ment radiculaire, en raison de la perte
osseuse interproximale initiale (Miller
1985). De plus, la technique par GTC
est plus efficace que celle par LPC pour
ce qui est de ’augmentation de tissu
kératinisé, conduisant & une augmentati-
on finale d’environ 1 mm de TK.

En prenant en compte des matériaux
pouvant potentiellement &tre insérés
sous un LPC, et en les comparants a la
GEC, I’ajout d’une MDA ou d’une RTG
est moins efficace que LPC + GTC en
termes de recouvrement radiculaire.
Par ailleurs, un LPC + GTC est aus-
si efficace qu'un LPC + DMA pour ce
qui est du RRC et plus efficace qu’un
LPC + MC concernant la RedRec. En-
fin, ’utilisation d’une GTC avec super-
position de différents types de lambeau
comme le Lambeau Double Papillaire
Positionné Coronairement, est égale-
ment associée a de meilleurs résultats
de recouvrement radiculaire que la GEC
(Jahnke er al. 1993, Paolantonio et al.
1997).

Une des hypothéses permettant
d’expliquer 1’efficacité clinique de la
GTC peut pro venir du type de cicatri-
sation spécifique a cette technique. En
effet, la grande stabilité du site recevant
la GTC s’explique par la vascularisation
du greffon, provenant a la fois du plexus
parodontal et du lambeau sus-jacent,
conduisant aprés 2 semaines, a un ap-
provisionnement sanguin optimal du
greffon (Guiha et al. 2001). De plus, le
GTC peut étre considéré comme un pro-
duit de comblement biologique capable
de s’adapter a I’intrados du lambeau et
a la surface de la racine, limitant ainsi
la rétraction apicale post-opératoire du
LPC (Cairo et al. 2008, Cortellini et al.
2009). Cette hypothese est étayée par les

données d’un ECR récent sur le traite-
ment de Rec unitaire RT2 (Cairo et al.
2012) : les sites traités avec un LPC ont
montré un déplacement apical du rebord
gingival entre le 3 et 6 mois, alors que
les sites traités avec un LPC + GTC
ont montré une stabilité tissulaire sur la
méme période. Cela s’est traduit, pour
les sites traités avec un LPC, par une
rétraction significative au niveau des si-
tes complétement recouverts, tandis que
dans le groupe LPC + GTC le nombre
de sites avec un RRC était le méme lors
du contrdle a 3 et 6 mois.

Alternatives au greffon de tissu
conjonctif inséré sous le lambeau :
dérivés de matrice amélaire, matrice
dermique acellulaire, membranes

de régénération tissulaire guidée

et matrice de collagéne

L’utilisation d’une GTC engendre un
inconfort plus important pour le pati-
ent comparativement aux techniques
ne nécessitant qu’un seul site chirurgi-
cal (Cairo et al. 2012). Afin de réduire
la morbidité, différents biomatériaux/
membranes/substituts au greffon ont été
testés. Grace aux données provenant de
ces méta-analyses, il est possible de di-
stinguer les biomatériaux capables ou
non d’améliorer un LPC.

Au cours des 15 derniéres années, les
membranes de régénération tissulaire
guidée et les MDA ont été largement
utilisées pour le recouvrement radicu-
laire. Une multitude d’éléments de preu-
ve a mis en évidence que !’utilisation
de ces biomatériaux engendrait des
bienfaits cliniques limités. La RTG a
été testée a de nombreuses reprises en
comparaison avec un LPC + GTC ou
un LPC seul : la présente méta-analyse
a montré que la technique bi-laminaire
ou LPC seul est associée a une meil-
leure probabilité d’obtenir le RRC et la
RedRec qu’un LPC + RTG. De plus, la
survenue importante de complications
telles que 1’exposition de la membrane a
été fréquemment signalée (Jepsen et al.
1998, Trombelli et al. 1998, Tatakis &
Trombelli 2000). Selon ces données, la
RTG pour le recouvrement radiculaire
ne semble pas indiquée en chirurgie
plastique parodontale moderne.

La MDA, une allogreffe provenant
de donneur décédé, a été comparée
dans six ECR avec un LPC + GTC
(Aichelmann-Reidy ef al. 2001, Paolan-
tonio 2002a, Paolantonio et al. 2002b,
Tal al. 2002, Joly et al. 2007, Haghig-
hati et al. 2011, Barros et al. 2013)
et dans deux ECR avec un LPC seul
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(Woodyard et al. 2004, Cortes et al.
2006), montrant des résultats inférieurs
a la GTC et aucun avantage supplé-
mentaire lorsqu’associée au LPC, bien
que non significative et avec un index
I trés hétérogéne. Ces données sugg-
erent que I’utilisation des MDA pour le
recouvrement radiculaire se fasse avec
précaution.

En revanche, les DMA et la MC
montrent des résultats prometteurs con-
cernant I’amélioration de 1’efficacité cli-
nique du LPC. Les DMA ont été testés
de nombreuses fois en comparaison avec
le LPC seul (Modica et al. 2000, Del
Pizzo et al. 2005, Spahr et al. 2005, Cas-
tellanos et al. 2006, Pilloni et al. 2006),
montrant une capacité a améliorer signi-
ficativement les résultats du recouvre-
ment radiculaire. Deux ECR (McGuire
et al. 3 200, Abolfazli et al. 2009) ont
également montré que le LPC + DMA
est inférieur au LPC 4+ GTC en termes
de RRC, méme si ce résultat n’était pas
significatif.

Les données initiales confirment éga-
lement les avantages de 1’utilisation de
MC, matrices en 3D réalisées a partir
de collageéne porcin capables de favo-
riser la régénération des tissus mous.
Un ECR (Jepsen et al. 2013) a montré
que la MC était en mesure d’améliorer
la possibilité d’obtenir une RedRec par
rapport a un LPC seul, alors qu’un autre
ECR (McGuire & Scheyer 2010) a pu-
bli¢ moins de RedRec et un gain de TK
similaire lorsque comparé a un LPC +
GTC. Par conséquent, les données de la
présente RS suggerent que les DMA et
la MC sont des biomatériaux utiles en
chirurgie plastique parodontale actuelle,
mais que des études complémentaires
sont nécessaires afin d’évaluer précisé-
ment leurs indications et leurs avantages
cliniques.

Combinaisons multiples pour
le recouvrement radiculaire

Parmi les 51 ECR réalisés, neuf étu-
des ont testé plusieurs combinaisons
(associant plus qu'un greffon ou qu’un
biomatériau sous le lambeau) pour le
traitement de récessions gingivales uni-
taires par rapport a une technique plus
simple. Ces approches comprenaient
I’ajout de DMA au LPC + GTC (Ras-
perini et al. 2011, Alkan & Parlar 2011),
I’utilisation des MDA et des fibroblas-
tes avec le LPC (Jhaveri et al. 2010), le
facteur de croissance recombinant hu-
main dérivé des plaquettes utilisés sous
la RTG et le LPC (McGuire et al. 2009),
I’ajout d’une greffe osseuse sous la RTG

(Paolantonio 2002a, Dodge et al. 2000,
Kimble et al. 2004) et I'utilisation de
DMA sous la RTG (Trabulsi et al. 2004)
ou en combina