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RESUME : Les plaquettes riches en fibrine ou PRF est un matériau
autologue a base de fibrine, qui contient des concentrations élevées en
facteurs de croissance. Il détient un rdle important dans la
potentialisation de la cicatrisation, et dans 1’amélioration des suites
postopératoires.

Nous avons réalis¢ une étude expérimentale transversale, visant a
comparer ’efficacité de deux thérapeutiques. L une consistant a réaliser
un lambeau de débridement associé¢ a une membrane de PRF, et ’autre
a réaliser un lambeau de débridement seul, dans le traitement des
poches parodontales de stade III selon la nouvelle classification des
parodontites de 2017/2018. Nos résultats ont révélé une réduction de la
profondeur de la poche parodontale et un gain d’attache avec les deux
thérapeutiques, avec une meilleure cicatrisation osseuse dans le groupe
traité avec le lambeau de débridement associé a la membrane de PRF.

ABSTRACT: Platelet Rich Fibrin (PRF) is an autologous material
which contains high concentrations of growth factors. It has an
important role in promoting wound healing and improving postoperative
outcomes.

A cross-sectional experimental study was conducted, aiming to compare
the efficacy of two treatments. One consisting of an open flap
debridement with PRF and the other one of an open flap debridement
without PRF, in the treatment of intrabony defects of stage III, according
to the new of periodontitis of 2017/2018.
Both treatments showed a significant probing pocket depth reduction

classification

and a clinical attachment gain, with improved bone healing in the group
treated by open flap debridement with PRF.
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Introduction

Depuis la naissance de la médecine moderne, I'intérét que portent les médecins et
particulierement les chirurgiens a I’amélioration du confort postopératoire des malades et a la

potentialisation de la cicatrisation, ne cesse de croitre.

Si I’art de la technique en chirurgie orale, au cours des derni¢res décennies, a permis
des actes chirurgicaux de moins en moins invasifs et traumatisants, des innovations
biologiques visant a réguler I'inflammation et a potentialiser la cicatrisation se sont également
retrouvées au cceur de la recherche clinique ; les colles de fibrine tout d’abord, puis au gres

des découvertes et des obligations Iégales, le Platelet Rich Fibrin (PRF). [1, 2]

Les maladies parodontales sont des pathologies inflammatoires chroniques issues d’un
déséquilibre entre la flore microbienne buccale et les systémes de défense du patient.
Elles se caractérisent par la présence de poches parodontales qui sont des plaies ouvertes en
milieu septique. Elles peuvent présenter des défauts osseux trés complexes, qu’il convient de

nettoyer afin qu’ils puissent cicatriser. C’est précisément 1a, qu’entre en jeu le PRF. [3]

Le PRF est un matériau autologue a base de fibrine tel que décrit par Choukroun et al
en 2001, qui contient des concentrations élevées en facteurs de croissance. Ces derniers ont
un role important dans la cicatrisation en général et dans la régénération osseuse en

particulier[1, 2].

Dans ce travail, nous allons dans un premier temps, nous intéresser a la maladie et a la
chirurgie parodontale de maniere générale, puis, plus particuliérement a la chirurgie de la
poche parodontale. Dans un deuxiéme temps, nous présenterons le PRF et nous nous
interrogerons sur sa composition, son fonctionnement biologique, sur ses applications
cliniques et précisément sur son intérét dans la chirurgie de débridement de la poche

parodontale.

Pour finir, nous tenterons de poser un regard critique sur le PRF en proposant une
¢tude clinique visant a comparer les réponses tissulaires d’une poche traitée chirurgicalement
par un lambeau de débridement seul et d’une autre traitée a I’aide d’un lambeau de

débridement associé a une membrane de PRF.



La comparaison se fera en se basant sur des mesures cliniques tels que le gain
d’attache, la diminution de la profondeur de la poche parodontale et le degré de rétraction

gingivale, et sur des mesures radiologiques visant a évaluer le tissu osseux résiduel.

Nous espérons par ce travail pouvoir éclairer et apporter un plus sur I'utilisation du
PRF dans le cadre des chirurgies parodontales au travers notre analyse de la littérature et de la

présentation des résultats cliniques obtenus tout en répondant aux questions suivantes :

Le PRF permet-il une régénération osseuse dans le traitement chirurgical des poches
parodontales ?
Le PRF offre-t-il un meilleur confort au patient vis-a-vis de la douleur et de 1’cedeéme

postopératoire ?



I.  Revue de la littérature
Chapitre 1 : Rappels et généralités

1 Santé parodontale :

1.1 Définition :

Le parodonte est I'ensemble des tissus qui assurent la fixation et le soutien de l'organe

dentaire au sein du maxillaire et de la mandibule.

On distingue le parodonte profond, constitué de l'os alvéolaire, du desmodonte et du

cément, et le parodonte superficiel composé du tissu gingival.[4]

Sulcus

Gencive marginale

Epithélium

Desmodonte
Périoste
Os spongicux

Os cortical

Figure 1 : Les composants du parodonte sain.[4]

1.2 Anatomo-histologie du parodonte sain :

1.2.1. La gencive

La gencive est cliniquement visible, elle correspond a la muqueuse buccale recouvrant
’os alvéolaire. On distingue une muqueuse vestibulaire (a I’extérieur des arcades dentaires) et
une muqueuse linguale (au niveau mandibulaire) ou palatine (au niveau du maxillaire). Elle
est de couleur rose pale, présente un bord libre (gencive marginale ou libre), qui se termine
aux collets des dents par une attache épithéliale qui présente des renflements entre chaque
dent appelés papilles interdentaires. La gencive attachée est un peu plus sombre et adhérente

au périoste.[5]



e La gencive libre ou marginale : c’est la partie de gencive kératinisée. Elle est séparée
de la surface dentaire par un espace virtuel appelé sillon gingivo-dentaire (SGD). Chez

I’adulte, la profondeur du SGD est en moyenne de 1,8 mm.[6]

e La gencive papillaire : ou interdentaire, se situe au-dessous des zones de contacts
interdentaires. Elle est constituée de gencive libre en situation coronaire et de gencive

attachée jusqu’a la base de la papille.[6]

e La gencive attachée : c’est une gencive kératinisée. Elle est comprise entre la gencive
libre et la muqueuse alvéolaire. Dans sa partie coronaire, elle est séparée de la gencive
libre par le sillon marginal et dans sa partie apicale, elle est séparée de la muqueuse
alvéolaire par la ligne muco-gingivale. Sa localisation reste relativement stable dans le

temps.[4, 7]

Au niveau histologique ; La gencive est constituée de deux compartiments : le tissu

conjonctif et I'épithélium gingival.[8]

e L'épithélium gingival :il est trés différent en fonction de sa situation anatomique. On
distingue :

- L’¢épithélium oral.

- L’¢épithélium sulculaire.

- L’¢épithélium de jonction : il est non kératinisé et trés peu stratifi¢. On décrit
généralement deux couches de cellules : les cellules basales sont séparées du
tissu conjonctif par une lame basale interne et les cellules supra basales sont en
contact avec la surface dentaire via une lame basale externe. Cet épithélium est
extrémement perméable. En présence d'inflammation, il permet le passage des

polymorphonucléaires neutrophiles dans le sulcus.[8]

e Tissu conjonctif : c’est une substance fondamentale amorphe dans laquelle baignent
des cellules, des vaisseaux, des nerfs, des fibres de réticuline, des fibres é¢lastiques et
des fibres de collagéne dont: des fibres dento-gingivales, des fibres gingivo-
périostées, des fibres alvéolo-gingivales, des fibres circulaires, des fibres semi-

circulaires, des fibres inter gingivales et des fibres trans-septales.[9, 10]



Mugueuse alvéolaire
Jonction muco-gingivale

Gencive attachée
Gencive marginale

La gencive papillaire

Le sulcus

Figure 2 :Anatomie de la gencive.[11]

1.2.2. L’os alvéolaire

Cet os d’origine membraneuse, trés bien vascularisé, sert au soutien des dents. Il
apparait et disparait aves celles-ci. Il est séparé des dents par le desmodonte et leur apporte

vascularisation et innervation.[5]
Au niveau histologique ; I’os alvéolaire comporte trois types de structures :

e [’os cortical qui est constitué¢ d’une mince couche du tissu lamellaire périostique et de
tissu osseux haversien.

e [’os trabéculaire des septas osseux qui est constitué de fines trabécules composées de
lamelles du tissu osseux. Les trabécules les plus épaisses peuvent contenir des
ostéones.

e La paroi alvéolaire qui est constituée d’une mince couche de tissu osseux fasciculé (os

a gros faisceaux).

1.2.3. Le desmodonte (ligament alvéolo-dentaire ou

ligament parodontal)

C’est une lame de tissu conjonctif fibreux ; formé¢ de faisceaux fibro-élastiques,

entourant la racine tout en attachant la dent a son alvéole.[5, 12]



1.2.4. Le cément

C’est un tissu calcifi¢ d'origine conjonctive entourant la racine dentaire et recouvrant
la dentine radiculaire. Ni innervé, ni vascularis¢, il a pour role de permettre I'ancrage de la
dent dans son alvéole par l'intermédiaire de Il'insertion des fibres desmodontales de

Sharpey.[4]
Histologiquement ; on distingue :

e Le cément acellulaire (primaire): Souvent retrouvé au niveau des deux tiers
coronaires de la surface radiculaire, il est caractérisé par la proportion importante des
fibres extrinseques ligamentaires qui sont incluses dans sa matrice sous forme de
fibres de Sharpey.

e Le cément cellulaire (secondaire) : il recouvre le cément acellulaire ou la dentine au

niveau du tiers apical de la surface radiculaire.[13]

1.3 Phénotype parodontal :
1.3.1 Définition du phénotype parodontal :

Phénotype : Apparence d'un organe basé sur une combinaison multifactorielle de

portraits génétiques et de facteurs environnementaux.[14]

Le phénotype parodontal est déterminé par le phénotype gingival (épaisseur gingivale,
largeur du tissu kératinisé) et le morphotype osseux (épaisseur de la paroi osseuse
vestibulaire). Le phénotype parodontal peut changer au fil du temps en fonction des facteurs

environnementaux et cliniques et peut étre spécifique a un site.[15]

1.3.2 Moyens d’évaluation :

1.3.2.1 Observation

Les tissus sont cliniquement examinés par I’inspection visuelle et la palpation, cela

permet de faire une premiére évaluation du phénotype parodontal.

L’épaisseur, la hauteur de gencive attachée et la position de la dent sont des
paramétres essentiels. La palpation de la racine et des proces alvéolaires permet d’estimer

’épaisseur osseuse.

D’autres critéres permettent d’orienter le diagnostic en faveur d’une gencive fine : une
décoloration blanchatre de la gencive lors de la traction de la levre ou la présence de

capillaires sanguins marqués, visibles par transparence.[16]



1.3.2.2 Sondage parodontal

La sonde parodontale est un outil précieux. Outre les mesures des profondeurs de

poches, elle permet d’apprécier I’épaisseur gingivale.

Le parodonte est qualifi¢ de fin si la sonde est visible par transparence lorsqu’on
I’introduit dans le sulcus, et d’épais si la sonde n’est pas visible. Cette méthode a 1’avantage

d’étre reproductible.

Pour affiner le diagnostic, Rasperini et al ont proposé récemment [’utilisation d’une
sonde parodontale qui permet de distinguer plusieurs phénotypes parodontaux. Un code
couleur de I'extrémité de la sonde (bleu, vert, blanc) permet d’apprécier I’épaisseur du
parodonte. Ce dernier est considéré comme fin lorsque la couleur de la sonde blanche est
visible par transparence « Figure 3 n°1», médium lorsque le vert est remarquable « Figure 3
n°2 », épais lorsqu’on visualise le bleu au travers de la gencive « Figure 3 n°3». Enfin, si

aucune des trois sondes colorées n’est visible, le parodonte est tres épais.[16]
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Figure 3 :Détermination du phénotype parodontal selon Colorvue de Rasperini.[17]

1.3.2.3 Apport de ’imagerie 3D
L’imagerie 3D ou le cone beam, peut étre un outil de diagnostic intéressant pour
effectuer des mesures complémentaires des tissus durs, bien que difficile a systématiser pour

des raisons de radioprotection.

Cet examen radiographique permet d’observer la morphologie osseuse selon plusieurs
coupes et incidences. Des études cliniques s’appuyant sur cette analyse de CBCT ont montré
que I’épaisseur de la gencive est directement corrélée a I’épaisseur osseuse sous-jacente : par
exemple une gencive fine est plus fréquemment associée a des proces alvéolaires fins, voire a
une déhiscence osseuse. De méme, la hauteur de la gencive attachée semble étre lice a

I’épaisseur de I’os.



1.3.3 Classifications :

Les phénotypes parodontaux sont classés selon I’épaisseur du tissu gingival, fin ou

épais, et ’architecture osseuse sous-jacente.[16]

1.1. La classification de Maynard et Wilson (1980)
La classification de Maynard et Wilson différencie quatre types de parodontes en

fonction des épaisseurs de la table osseuse vestibulaire et de la gencive kératinisée.[18]
Elle distingue 04 types de parodontes [18]

e Type 1 : table osseuse vestibulaire €paisse, tout comme la gencive kératinisée qui est

de 3 a 5 mm de hauteur.

e Type 2 : la table osseuse est toujours €paisse, mais la gencive est fine et n’excede pas

2mm de hauteur.
e Type 3 : table osseuse fine et gencive épaisse.

e Type 4 : table osseuse mince et gencive fine.

A: type 1 B: type 2 C: type 3 D: type 4

Figure 4: Classification des types parodontaux selon Maynard et Wilson (1980).[4]



1.2. La classification de Seibert et Lindhe (1989)

Seibert et Lindhe ont défini les biotypes parodontaux comme étant « des états distincts du

complexe muco-gingival en tenant compte de 1’os alvéolaire sous-jacent ».[19]
Ils distinguent 02 types de parodonte :[4]
e Type 1 :Le parodonte plat et épais.

e Type 2 : Le parodonte fin et festonné.

) 2ol -
A:Typel.B:Type 2

Figure 5 : Classification des biotypes parodontaux selon Seibert et Lindhe (1989)[4]

1.3. La classification de Korbendau et Guyomard (1992)

Korbendau et Guyomard ont suggéré une classification qui prend en compte
I’épaisseur des proces alvéolaires, la proximité de la jonction amélo-cémentaire et I’épaisseur

du tissu gingival.[19]
Ils proposent ainsi une nouvelle classification comprenant 04 types de parodontes :[20]

e Type A : gencive épaisse , d’une hauteur de plus de 2 mm avec un os alvéolaire épais

et qui a le bord marginal proche de la jonction amélo-cémentaire.

e Type B : gencive plutét mince mais d’une hauteur supérieure & 2 mm ; un os

alvéolaire mince avec le bord marginal proche de la jonction amélo-cémentaire.

e Type C : gencive mince et tendue, d’une hauteur supérieure a 2 mm ; l'os alvéolaire

est mince et son bord marginal est a plus de 2 mm de la jonction amélo-cémentaire.

e Type D : gencive mince, d’une hauteur de moins de 1 mm ; l'os alvéolaire est mince et

son bord marginal est a plus de 2 mm de la jonction amélo-cémentaire.



A B C D

Figure 6:Classification des biotypes parodontaux selon Korbendau et Guyomard (1992).[6]
2 Maladie parodontale :
2.1 Définition :

Les maladies parodontales sont des maladies multifactorielles de par leurs nombreux

facteurs modifiants et aggravants.[21]

La maladie parodontale est observée sous 2 formes classiques : la gingivite et la
parodontite. La gingivite est une inflammation localisée, limitée a la gencive libre et
n’entraine pas de destruction des tissus de support sous-jacents. La parodontite quant a elle,
désigne la destruction de I’ensemble des tissus de support de la dent incluant I’os alvéolaire,

le ligament parodontal et le cément.[22]

Cliniquement, il existe divers degrés de rougeur et d’enflures gingivales qui

s’associent aux maladies parodontales.

La perte progressive de ’os alvéolaire et du ligament parodontal connus comme tissus

de soutien de la dent, peut aboutir a la perte totale de cette dernicre.

Le diagnostic de la maladie parodontale se base principalement sur le sondage
parodontal et I’examen radiographique étant donné que I’inspection visuelle des modifications

gingivales peut étre trompeuse.[23]
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2.2 Classification :
2.2.1 Classification de ’AAP : ARMITAGE, 1999[24]

Tableau 1: classification des maladies parodontales « workshop international AAP/EFP 1999 »

I. Maladies gingivales (MG)

A. Maladies gingivales induites par le biofilm bactérien
B. Lésions gingivales non induites par le biofilm bactérien
II. Parodontite chronique (CP)

A. Localisée

B. Généralisée

III. Parodontite agressive (AP)

A. Localisée

B. Généralisée

IV. Parodontite en tant que manifestation d’une maladie systémique :
A. Associée a des dysfonctionnements hématologiques

B. Associée a des maladies génétiques

C. Associée a d’autres maladies systémiques

V. Maladies parodontales nécrosantes aigues

A. Gingivite nécrosante aigue (GNA)

B. Parodontite nécrosante aigue (PNA)

VI. Abcés parodontaux

VII. Lésions endo-parodontales

VIII. Malformations ou déformations et conditions acquises

2.2.2 Nouvelle classification 2017/2018 :
o Des gingivites :

Une nouvelle classification des conditions saines et pathologiques en parodontologie
et en implantologie a été publiée par Caton et al. Elle a été adoptée apres la réunion mondiale
organisée, en 2017, a Chicago par la Fédération Européenne de parodontologie (EFP) et

I’Académie Américaine de parodontologie (AAP).[25]
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Sans parodontite

Avec parodontite

traitée
Parodonte intact | Parodonte réduit
Inflammation
Santé | Gingivite | Santé | Gingivite | Santé
gingivale
Perte d’attache Non Non Oui Oui Oui Oui
< <
Profondeur de la poche <3mm | <3mm | <3mm <3mm
3mm 4mm
< <
Saignement au sondage >10% <10% >10% >10%
10% 10%
Alvéolyse ) ) ] .
Non Non Possible | Possible Oui Oui
radiographique

Tableau 2 : Nouvelle classification des gingivites 2017/2018

o Des parodontites :

Un cas de parodontite doit étre défini selon 3 composantes :

e [’identification du patient comme un cas de parodontite.

e [’identification du type spécifique de parodontite.

e La description des signes cliniques et des autres ¢léments qui peuvent affecter le

traitement, le pronostic et la santé buccale et générale.

C’est pour ces raisons qu'une étude a été réalisée en 2018 qui permet de les classer dans un

chapitre intitulé « Parodontite » aux cotés des maladies parodontales nécrotiques et des

« parodontites : manifestations d’une maladie systémique ».[25]

La classification est présentée dans les tableaux suivants selon :

> Le stade : sévérité — complexité
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Stade 1 Stade 2 Stade 3 Stade 4
Perte d’attache 3 a4 4mm
1 a2mm > Smm > S5mm
interdentaire /non
Alvéolyse
<15% 15a33% > 50% >50%
radiographique
Sévérité
Dents absentes
pour raisons 0 0 <4 >5
parodontales
Profondeur de la
<4mm < 5mm > 6mm > 6mm
poche
Alvéolyse Horizontale Horizontale Vertical > | Vertical >
radiographique essentiellement | essentiellement 3mm 3mm
Lesions inter- Classe 2 Classe 2
Non ouclasse 1 | Non ouclasse 1
Complexité radiculaires ou3 ou3
Défaut crestal Non ou léger Non ou léger Modéré Sévere
Besoin en
rehabilitation Non Non Non Oui
complexe
Elle est considérée comme localisée lorsqu’elle touche <30% des dents et
Etendue ]
généralisée si elle touche >30% des dents.

Tableau 3 : Nouvelle classification des parodontites 2017/2018 (le stade)

> Le grade : rapidité de progression

Taux de progression Grade A Grade B — Modéré | Grade C — Rapide

Perte d’attache ou
alvéolyse

radiographique sur les 5 Non <2mm >2mm

Critéres derniéres années

Ratio :pourcentage

d’alvéolyse/age <0.25 0.25al > 1
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Ratio quantité de
. Importante/
plaque/destruction . Normal Faible/importante
parodontale faible
Consommation
Non <10 >10
Facteurs | quotidienne de cigarettes
modifiants Oui Oui
Diabéte Non
Hbalc <7.0% Hbalc >7.0%

Tableau 4 : Nouvelle classification des parodontites 2017/2018 (le grade)

2.3 Ktiopathogénie de la maladie parodontale :
2.3.1 Etiologie de la maladie parodontale :

e Historique :

L’association plaque dentaire et gingivite a ¢été faite il a longtemps. En 1965, Loe et
al.[26]ont étudi¢ la gingivite expérimentale chez un groupe d’étudiants et ont observé une
diminution de I’inflammation lors du retrait de la plaque. Ils ont conclu que la gingivite était
provoquée par l’accumulation de plaque. Avant les années 1970, on croyait que les
parodontites étaient causées simplement par ’augmentation quantitative de la plaque, ce qui
constituait ’hypothése de la plaque non spécifique[27]. Comme la gingivite et la parodontite
démontrent un facteur étiologique commun : la plaque bactérienne, il avait été avancé que la
gingivite progressait inévitablement vers la parodontite. Le processus de destruction
parodontale était considéré comme linéaire et progressif alors que la réponse de I’hdte a
I’invasion bactérienne ¢était vue comme protectrice. Depuis, presque toutes ces théories

concernant les parodontites ont été remises en question.
2.3.1.1. Le facteur bactérien :

Les bactéries parodontopathogenes responsables sont des bactéries de la flore
commensale. En 1998, Socransky les a groupées dans des complexes avec une couleur pour

chacun selon leur degré de virulence.[28]

Trois especes bactériennes a Gram négatif retrouvées dans la plaque dentaire, soit

Porphyromonasgingivalis, Bacteroidesforsythus et Actinobacillusactinomycetemcomitans, ont
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pu étre fortement associées a ces maladies. Ces bactéries parodontopathogeénes possédent
différents facteurs de virulence leur permettant de coloniser les sites sous-gingivaux,
d’échapper au systeéme de défense de I’hdte et de créer des dommages tissulaires. La réponse
immunitaire de I’hote, en réponse a I’agression bactérienne constante, est un facteur

déterminant dans la progression de la maladie.[22]

Figure 7 : Plaque sous gingivale au microscope €lectronique a balayage (M.E.B)[12]

Les bactéries parodontopathogeénes sont susceptibles d’entrainer une lyse tissulaire par

I’effet de trois mécanismes :[28, 29]
e Directement par libération des enzymes lytiques.

e Indirectement par des enzymes et des toxines bactériennes qui vont déclencher la

synthése des enzymes lytiques.

e Indirectement aussi par déclanchement d’une réponse immunitaire non spécifique et

spécifique par les antigénes bactériens.

D’autres facteurs locaux sont également considérés comme des facteurs de risque de
progression de la maladie parodontale (facteurs favorisants). Ils potentialisent I’effet du
biofilm bactérien et ils sont classés en ; facteurs anatomiques, iatrogénes et

comportementaux.[12, 30]

La pathogénese de la maladie parodontale implique également des facteurs de risques
généraux ; génétiques et certains facteurs environnementaux (tabac, stress...etc.) avec le

complexe microbien pour le déclanchement de la maladie parodontale.
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2.3.1.2. Le facteur occlusal :

La question du trauma occlusal en tant que facteur local et de son rdle dans la

pathogenése de la maladie parodontale reste un sujet de controverse.

Malgré cela, il est admis que le trauma occlusal ne peut de lui-méme provoquer une
destruction parodontale mais dans le cas ou il préexiste une Iésion parodontale d’origine
bactérienne, il est possible que le trauma occlusal présente un facteur d’aggravation de la

maladie.[12]
2.3.1.3. Facteurs généraux (systémiques) :
e Diabéte non équilibré :

Il a été prouvé que les personnes diabétiques non ¢€quilibrées présentent des atteintes
parodontales plus séveéres que les personnes non diabétiques sachant que la prévalence est

plus élevée chez les diabétiques de type I1.[31]
e Facteurs hormonaux :

Le changement des hormones chez la femme est responsable de plusieurs affections

parodontales telles que les gingivites gravidiques.
e Tabac:

Le tabac a ¢été identifi¢ comme un majeur facteur de risque de la maladie parodontale,

indépendant de I’age.[31]

Les risques d’étre affecté¢ d’une parodontite sont de 2,5 a 6,0 fois supérieurs chez un fumeur
que chez un non-fumeur. Il a déja été rapporté que la nicotine du tabac altére diverses

fonctions des cellules phagocytaires favorisant ainsi 1’établissement d’une parodontite.[32]
e Stress:

Son rdle précis dans la pathogénese est jusqu’a maintenant inconnu.[33]

Il peut étre incriminé comme facteur déclenchant dans quelques pathologies.[30]
e Facteurs génétiques :

Il a été démontré que le biotype génétique faisait partie des facteurs de risques de la maladie
parodontale. Le polymorphisme génétique a un rdle signifiant pour I'installation de la maladie

parodontale.[31]
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2.3.2 Pathogénie de la maladie parodontale :

L’état gingival histologiquement sain n’existe vraisemblablement qu’en théorie. En
effet, méme en présence d’une gencive cliniquement normale, les coupes histologiques
révelent la présence de leucocytes migrant a travers 1’épithélium de jonction. Il est vrai que la

présence de bactéries libres, non organisées a I’entrée du sulcus gingival est inévitable.[12]

La pathogénese de la maladie parodontale a été expliquée par Page et Schroeder qui
prend en compte les modifications histopathologiques. Ils ’ont subdivisée en quatre phases

passant de la gencive saine a la lésion avancée.

L’inflammation sera limitée au niveau de la gencive lorsque la symbiose sera
équilibrée entre le biofilm et les tissus de I'hdte. De la rupture de cette symbiose, résulte la

parodontite.[31]

L’inflammation se développe parallelement au développement de la plaque
bactérienne. Les trois premiers stades de la maladie parodontale « la 1ésion initiale, précoce et
¢tablie » correspondent a I’inflammation du parodonte superficiel (gingivite) tandis que le
dernier stade « la 1ésion avancée » correspond a I’atteinte du parodonte profond (parodontite).

[30]

«La lésion initiale» est toujours discrete sans aucun signe clinique, «la 1ésion précoce»
correspond a la gingivite érythémateuse tandis que «la Iésion établie» correspond a la

gingivite cedémateuse.[31, 33]

2.4 Poche parodontale :
2.4.1 Définition :

C’est I’approfondissement pathologique du sillon gingivo-dentaire par la migration
apicale de lattache épithéliale, causant par la suite une alvéolyse qui est le signe

pathognomonique de la poche parodontale.

Ceci est le résultat un processus inflammatoire qui débute au niveau d’une zone de
moindre résistance, particuliecrement le col de la papille et [I’épithélium sulculaire.
L’inflammation se propage en profondeur, provoquant ainsi la dégénérescence des fibres

gingivales, la résorption de la créte alvéolaire et la dissociation des fibres desmodontales.[34]
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La poche parodontale peut débuter d’une gingivite qui va progressivement gagner les

tissus sous-jacents. Cependant, la gingivite n’évolue pas nécessairement en parodontite.

Il est cependant important de la distinguer de la fausse poche qui elle, se caractérise

¢galement par un approfondissement du SGD mais uniquement par accroissement de la

gencive, sans perte d’attache et sans alvéolyse.[34]

2.4.2 Description :

La poche parodontale comprend :[35]

La paroi dure : représentée par les surfaces dentaires cémentaires.

La paroi molle ou gingivale : déterminée par un processus inflammatoire
¢voluant dans le tissu conjonctif qu’est soit de nature fibreuse ou de nature

cdémateuse.

Le fond : constitué par les cellules épithéliales saines de [’attache

épithéliale résiduelle qui forme temporairement la poche.

Le contenu : des débris alimentaires, des bactéries, des enzymes, des
cellules épithéliales desquamées, des cellules de défense, fluide gingival et

du pus (poche purulente).

2.4.3 Histopathogénie :

En 1976, Page et Schroéder décrivent en 4 ¢étapes I'évolution de la maladie

parodontale, c'est a dire le passage de la gingivite (fausse poche) a la parodontite (vraie

poche).[36]

A la suite de l'accumulation de la plaque, les stades successifs d'une gingivite sont

donc les suivants :

Premiére étape : La I¢sion initiale

Elle débute entre le 2¢me et le 4éme jour qui suit ’agression bactérienne.

La réaction inflammatoire se produit dans le tissu conjonctif (5 a 10 % du tissu
conjonctif sous-jacent vont étre atteints).

On aura un accroissement quantitatif du fluide gingival suite a ’augmentation de la

perméabilité épithéliale.
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Une destruction des fibrines de collagéne périvasculaire suite a la vasodilatation et a
I’augmentation de la perméabilité vasculaire.

Une augmentation quantitative des cellules fixes.

Deuxiéme étape : La lésion débutante

La 1ésion débutante ou précoce apparait entre le 7éme et le 14éme jour, apres cessation
de I’hygi¢ne bucco-dentaire.

Elle atteint presque la totalité¢ du tissu conjonctif.

Elle représente le stade histologique correspondant a l'apparition de la gingivite.

On aura une augmentation du phénomene décrit pour la 1ésion initiale c'est-a-dire que
les vaisseaux sanguins dilatés vont augmenter. Les lymphocytes T sont largement
majoritaires.

Une dégradation des fibres de collagéne et une dégénérescence des fibroblastes
favorisant 'infiltration des cellules immunitaires.

L'intégrité morphologique de I'épithélium de jonction commence a étre atteinte par le

flux de neutrophiles, avec la perte de la partie coronaire de I’épithélium de jonction.

Troisiéme étape : La Iésion établie

Elle apparait 21 jours apres le début de I’accumulation bactérienne.

L’¢épithélium de jonction a subi des modifications qui ne le rendent plus fonctionnel. 11
se transforme en ¢épithélium de poche avec approfondissement du sulcus sans
migration de I’attache épithéliale.

Dans quelques cas, on peut observer un début de formation de poche.

Ces lésions peuvent rester stables pendant une période indéterminée, des mois ou des

années.

Quatrieme étape : La I¢sion avancée (parodontite)

On y trouve les mémes composants cellulaires que lors de la Iésion établie.

L’attache épithéliale, 1’os ainsi que les fibres de collagéne se retrouvent détruits.[37]

2.4.4 Classification :

Selon le fond de la poche par rapport a ’os alvéolaire :[12]
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e Poche supra-osseuse : Correspond a une lyse osseuse horizontale, le fond de la poche
ne dépasse jamais le niveau osseux. Radiologiquement, cette 1ésion s'objective par une
absence compléte de l'os alvéolaire interdentaire. Ce type de lésion est irréversible et
la seule thérapeutique est l'assainissement parodontal nécessitant parfois un abord
chirurgical.

e Poche infra-osseuse : Dans une poche infra-osseuse, la lyse de 1'os alvéolaire est
verticale et crée ainsi une poche le long de la racine dentaire bordée vers l'extérieur
par un rebord osseux. Le fond de la poche est apical par rapport au niveau osseux
résiduel. Radiologiquement, cette I€sion est objectivée par un défaut osseux angulaire
interdentaire. Un assainissement complété par une RTG peut permettre la régénération

de l'os détruit.

A : poche supra-osseuse. B :poche infra-osseuse.

Figure 8 : Classification de la poche parodontale selon le fond de la poche par rapport a 1’os alvéolaire.[4]

Selon le nombre des faces atteintes :[35]

e Lapoche simple : elle n’atteint qu'une seule face de la dent.
e Lapoche composée : atteint 2 faces d’'une méme dent.

e Lapoche complexe : atteint plusieurs faces dentaires en suivant un trajet sinueux.

2.4.5 Mise en évidence :

Cliniquement :

e Le meilleur moyen est le sondage :
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Il permet de mettre en évidence deux paramétres importants (la profondeur de poche et la
perte d’attache). Le sondage s’effectue au niveau de six sites (vestibulo-mésial,
vestibulaire, vestibulo-distal, linguo/palato distal, lingual/palatin et linguo/palato mésial).

Ils sont répertoriés sur un schéma de sondage (charting).[38]

e Les signes cliniques :

Représentés par le saignement, cedéme de la gencive, présence de plaque et de tartre...[39]
e Les signes dentaires :

Mobilité et migration (on mesure I’ampleur de sa mobilité en plagant la dent entre les
manches de deux instruments ; il est possible de quantifier cette mobilit¢ en utilisant

I’indice de Miilheman).[38]
Radiologiquement :

e Les signes radiologiques, objectivant le niveau de 1’os alvéolaire, ne sont pas le reflet
de linfection parodontale mais des conséquences de I’infection parodontale que

constitue la perte d’attache.[40]

3 La chirurgie parodontale de la poche :

3.1 Définition :

En présence de poches parodontales, la réduction ou I’élimination de ces dernicres
constitue I’objectif principal de nos actes chirurgicaux. Si le détartrage et le surfacage
radiculaire représentent le geste essentiel de la thérapeutique initiale, ils ne permettent le plus
souvent qu’une réduction des profondeurs des poches au sondage, insuffisante pour stabiliser

une parodontite.[41]

En chirurgie parodontale, cette intervention consiste a soulever un volet tissulaire

« libéré » par des incisions afin d’accéder aux structures radiculaires et osseuses sous-
jacentes.[12]

Ce lambeau intéresse I’épithélium, le chorion gingival et le périoste. Nous parlons de

lambeau muco-périosté ou de pleine épaisseur.[4, 12, 42]
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3.2 Les indications de la chirurgie de la poche parodontale :

e Profondeur de la poche résiduelle > 5 mm : Un certain nombre d’études ont suggéré
qu’une profondeur de poche > 5 mm est une indication claire pour une intervention
chirurgicale, d’autres études récentes ont montré que seulement la thérapeutique non
chirurgicale semble étre suffisante dans ce cas et indique que les poches résiduelles >
6 mm sont le seuil pour le traitement chirurgical des poches parodontales. De
nombreux auteurs s’accordent sur le fait que la chirurgie des lésions profondes
permettrait de gagner plus en termes de réduction de profondeur de poche par rapport
a une approche non chirurgicale [43].

e Des poches < 4 mm : ne représentent pas d’indication pour la chirurgie. L approche
thérapeutique non chirurgicale semble étre la plus appropriée.

e Les lésions inter radiculaires de classe II : L ’objectif sera non seulement d’éliminer
la réaction inflammatoire et infectieuse générant la destruction parodontale mais aussi
de rétablir des conditions favorisant un controle de plaque efficace pour prévenir les
récidives. Une prise en charge chirurgicale est quasi inévitable et deux approches
peuvent étre envisagées : une approche « classique » associant un débridement
efficace a un aménagement anatomique osseux et dentaire par soustraction (incluant
les ostéoplasties, les ostéotomies sé€lectives et les amputations ou hémisections), ou
bien une approche « régénératrice » pour reconstruire les tissus parodontaux détruits

par 'activité¢ de la maladie.[44]

Figure 9 : Lésion inter-radiculaire de classe II dite « en cul de sac »[44]

3.3 Les contres indications de la chirurgie de la poche parodontale :

La chirurgie de la poche comme toute chirurgie parodontale présente un risque

infectieux et hémorragique d’ou la nécessité de prendre en considération 1’état général du
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patient et pour cela, il existe des contre-indications relatives et d’autres absolues qui se

présentent ci-dessous :

Les contres indications absolues :

Un patient non coopérant ou non motivé peut compromettre 1’ensemble de la
thérapeutique parodontale quel que soit son stade.

Les maladies cardiaques touchant les valves (valvulopathies), infarctus récent,
insuffisance cardiaque sévere, cardiomyopathies.

Maxillaires fortement irradiés (traitement par radiothérapie).

Certaines maladies immunologiques, traitements immunosuppresseurs, sida déclaré,

maladie de Parkinson.[45]

Les contres indications relatives : (I’indication se fera au cas par cas avec prudence et avec

I’avis du médecin traitant)

Le diabéte (surtout insulino-dépendant).
Certaines maladies psychiatriques.
Consommation importante de tabac.

Grossesse.

Les contres indications locales :

Récessions importantes.
Lyse osseuse sévere.
Pronostic mauvais indiquant 1’extraction de la dent.

Présence d’infections régionales.

3.4 Principes de la chirurgie de la poche parodontale :

Créer une voie d’accés pour réaliser un détartrage — surfagage : il a été montré que
dans les poches initialement supérieures a Smm, le détartrage laissait en moyenne 18-
20% de dépdts de tartre au niveau de la surface dentaire [46].

Faciliter I’¢élimination de plaque bactérienne par le patient : Il permet dans un second
temps la modification de ’architecture parodontale favorisant un meilleur controle de
plaque par le patient et une diminution de la profondeur de poche.

Avoir une vision directe sur les zones inaccessibles : La complexité des surfaces

radiculaires diminue les effets de I'instrumentation sous-gingivale. Les particularités
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anatomiques (concavités, perles d’émail etc.) présentes au niveau de certaines dents
rendent plus difficile le traitement non chirurgical et augmentent le risque de laisser
des dépdts sous gingivaux.

e Supprimer I’'inflammation et I’activit¢ de la poche parodontale par un débridement
complet et pour cela, le patient doit passer par une phase de préparation qui se

présente ci-dessous.

3.5 Préparation parodontale en vue de la chirurgie :

Thérapeutique initiale :

Appelée aussi « thérapeutique étiologique », c’est la premi€re €tape du traitement

parodontal qui a pour but d’éliminer le facteur déclenchant de la maladie aprés avoir examiné

le patient.

Examen du patient : L’objectif de cet examen est d'établir un diagnostic afin de pouvoir
¢laborer un plan de traitement. Comme dans toute discipline, cet examen se fonde sur
plusieurs points : interrogatoire ; examen clinique ; examens complémentaires
(essentiellement radiologiques).[4]
Préparation parodontale — motivation a 1'hygiéne : Cette préparation parodontale fait
partie intégrante du traitement. C'est elle qui conditionne en grande partie le succes ou
I'échec des traitements que le praticien réalisera par la suite. Le patient doit prendre
conscience qu'il est acteur principal de son traitement.[4] A lissue des séances de
motivation, le patient doit :
- Avoir conscience que ses méthodes de brossage n'étaient pas adaptées et opter
pour les meilleures méthodes pour son cas.
- Savoir ce qu'est le sulcus et qu'il représente la zone sur laquelle il peut et doit
intervenir.
- Avoir conscience de la nécessité de certains instruments et de techniques
particulieres, pour qu’il puisse nettoyer les zones inter dentaires.
- Avoir conscience de la nécessité d'avoir parfaitement maitrisé ces nouvelles

techniques avant de débuter tout type de traitement.

Figure 10 : Utilisation du fil inter dentaire.[4]
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o Détartrage et surfacage radiculaire : Le détartrage représente 1’acte qui permet
d’éliminer les dépdts de plaque, de tartre et les colorations diverses au niveau des
surfaces dentaires. En fonction de la localisation des dépots, le détartrage sera dit sus-
ou sous-gingival. Le surfagage radiculaire élimine la flore microbienne adhérente aux
surfaces radiculaires ou évoluant librement a I'intérieur de la poche, du tartre résiduel

ainsi que du cément et de la dentine contaminés par les bactéries et leurs produits[47].

\

Ces deux termes définissent des actes non chirurgicaux réalisés a 1’aveugle sans
déclinaison de lambeaux, la surface radiculaire n’étant alors pas accessible a I’inspection
visuelle. Ces dernieres années, un autre terme est préféré au surfagage radiculaire «le
débridement parodontal » [48]. Traitement plus conservateur, il a pour but la décontamination
radiculaire ainsi que I’¢limination des agents toxiques a l’aide d’instruments manuels ou

ultrasoniques.[49]

- Prescription médicamenteuse :
La prescription des antiseptiques en forme de bain de bouche : Les bains de bouche
thérapeutiques limitent la formation de la plaque supra-gingivale. Ils ne pénétrent que peu ou

pas dans le sulcus.

Une antibiothérapie : par voie orale peut étre prescrite en complément du débridement
mécanique. On peut y faire appel dans le traitement des parodontites agressives ou dans les
parodontites séveéres notamment en présence de pus et en préopératoire, ce qui permettra au

patient de rester sous couverture antibiotique afin d’empécher le risque infectieux.

- Réévaluation parodontale :

Selon une étude de Segenlnick et Weinberg en 2006, ont jugé que le moment idéal

pour la réévaluation doit étre compris entre la 4éme et la 8¢me semaine apres la thérapeutique

initiale[46].

Les données obtenues dans cette étape permettent de juger la motivation ou non du
sujet lui-méme, chose qui permettra au praticien de bien choisir la suite de la prise en charge

et cela se résume dans les situations suivantes :

- Un retour de la santé parodontale et absence de tout signe d’inflammation permettra

d’envisager une phase de maintenance.
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- La présence d’un sujet non motivé avec persistance des signes d’inflammation oblige
le praticien a retourner a la phase initiale.

- Dans le cas ou le patient est motivé et la réponse tissulaire est favorable mais que le
sondage révele toujours la présence de poches parodontales, la phase corrective

trouvera toute son indication.

- Thérapeutique de soutien (maintenance parodontale) :
Il s'agit 1a aussi d'une phase clé, qui fait partie intégrante du traitement parodontal. Si
les séances de motivation a I'hygiéne constituent un pré requis indispensable pour débuter tout
traitement parodontal, les séances de maintenance sont, elles, absolument nécessaires pour

pérenniser les résultats obtenus.

L'espacement entre les séances est en fonction de la sévérité de la maladie parodontale

et de la motivation du patient.[4]

Dans le cadre d'une parodontite chronique avec des atteintes modérées, le patient doit

étre revu tous les 4 mois la premiere année, puis tous les 6 mois a partir de la deuxieme année.

Dans le cadre d'une parodontite agressive ou d'une parodontite chronique avec

atteintes séveres, les séances sont espacées de 3 a 4 mois, a vie.[4]

- Thérapeutique corrective :

e Thérapeutique non chirurgicale : Ce traitement est bas¢ sur le traitement mécanique
qui entraine une réduction du nombre de bactéries, mais doit €tre associé¢ au traitement
chimique (Hung et Douglass 2002, Mombelli 2003).

e Thérapeutique chirurgicale: La décision d’intervenir chirurgicalement est
déterminée apres la réévaluation faisant suite a la thérapeutique initiale, cette phase est

détaillée dans la suite de ce chapitre.
3.6 Critéres décisionnels dans la chirurgie de la poche :

3.6.1. Critéres généraux :

La décision chirurgicale se prend en fonction des résultats obtenus lors de la
réévaluation. On entend par «résultats», la disparition des signes inflammatoires ou
infectieux des poches parodontales et/ou des pertes d’attaches continues. Dans tous les cas, si
la thérapeutique initiale s’est avérée satisfaisante quant a la suppression de ces signes qui

témoignent de la maladie, un suivi parodontal régulier suffit pour pérenniser les résultats.
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Cependant, si ces signes persistent, méme de facon isolée, il peut s’avérer nécessaire de
directement visualiser les 1ésions via une approche chirurgicale visant a améliorer 1’acces a
ces dernieres. Enfin, si I’environnement tissulaire parodontal augmente le risque de récidive,
il peut étre nécessaire de procéder a une modification chirurgicale de I’architecture osseuse et

gingivale.

Chez le malade, I’état général est a considérer. S’il est satisfaisant, une thérapeutique
chirurgicale peut étre entreprise. S’il existe une ou des contre-indications générales a la
chirurgie, le patient entre alors dans un programme médical palliatif reposant, lorsque cela est

possible, sur I’instrumentation mécanique a I’aveugle et I'utilisation des antibactériens.

Le contrdle de plaque est le facteur clé déterminant la décision chirurgicale. Si le
contrdle de plaque du patient n’est pas satisfaisant (indice de plaque supérieur a 20 %), une
thérapeutique chirurgicale peut s’avérer alors infructueuse, voire dommageable, et
I’abstention est de regle. Les séances de débridement mécanique non chirurgical pourront
alors étre répétées a intervalles réguliers. En méme temps, on s’efforcera de parvenir a un
controle de plaque satisfaisant en renforcant la prise en charge de la maladie et de sa

prévention par le malade lui-méme.

Lors de la phase de réévaluation, le choix du traitement chirurgical, de son type et de
son étendue est essentiellement mais pas uniquement fondé sur la combinaison : profondeur
de poches/saignement au sondage. S’il y a persistance de poche > 6 mm et d’un saignement

au sondage, I’indication chirurgicale est pratiquement toujours requise.[50]

Profondeur Détartrage-surfacage comparé au lambeau de débridement
au sondage
13 mm Pas de différence de la profondeur de la poche au sondage.

Niveau d’attache plus bas aprés le lambeau de débridement.

Plus grande réduction de la profondeur de la poche au sondage apres le
4-6 mm lambeau de débridement.
Moins de gain d’attache aprés le lambeau de débridement.

Plus grande réduction de la profondeur de poche au sondage apres le
>6 mm lambeau de débridement.
Plus de gain d’attache apres le lambeau de débridement

Tableau 5 :Comparaison de I’efficacité du traitement entre le détartrage-surfagage et le lambeau de
débridement, & 12 mois, en fonction de la profondeur de poche au sondage (selon Lindhe et Palmer 2002).[51]
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3.6.2.  Critéres selon la morphologie des défauts osseux :

Parmi la multitude de techniques décrites, il est difficile de définir lesquelles peuvent
s’appliquer a un cas clinique donné. Des variables comme la quantité de tissu kératinis¢, la
présence de lésions intra-osseuses, la situation plus ou moins esthétique des zones concernées
ou encore la possibilité que plusieurs techniques puissent étre combinées ont conduit certains
a établir une « stratégie » chirurgicale en fonction de la composante tissus mous et/ou tissus
durs de la Iésion sur un site donné. Des arbres décisionnels ont été proposés reposant
essentiellement sur I’expérience clinique. Ils doivent étre prudemment interprétés. Dans tous
les cas, I’extraction de la dent pour des raisons parodontales ne doit pas étre écartée si la

lésion qui I’entoure ne peut étre traitée efficacement et continue a constituer un réservoir

bactérien mettant en péril la santé orale.[50]

Profondeur
IP<20% et . .
de poche au 1S < 20% Objectif Traitement
sondage
. Mainti 1 : . .
Oui aintien de la santé Suivi prophylactique.
13 mm parodontale.
Elimination de . .
Non iy . Non chirurgical.
I’inflammation.
Non I,E.hmlnatlon‘ de Non chirurgical.
I’inflammation.
Non chirurgical ou chirurgie
Oui Gain d’attache. régénératrice (si Iésions intra-
4-6 mm osseuses).
. . Chi ie résectrice (lamb
. Réduction de la profondeur HTUTBIC TeSEetlio (lambeau
Oui de 1a poche de débridement et
P ' ostéoplastie/ostéotomie).
Oui Gain osseux. Chirurgie régénératrice.
Non lillmlnatlog de Non chirurgical.
I’inflammation.
Oui Gain d’attache. Chirurgie régénératrice.
>6 mm , . hi ie régénératri
. Réduction de la profondeur C. frurgle regenerattice ou
Oui chirurgie résectrice (osseuse
de la poche. . .
et radiculaire).
Oui Gain osseux. Chirurgie régénératrice.

IP : indice de plaque. IS : indice de saignement.

Tableau 6 :Tableau décisionnel en fonction des objectifs thérapeutiques des différents traitements parodontaux
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3.7 Différentes techniques de la chirurgie de la poche :

3.7.1 La gingivectomie :

La gingivectomie est actuellement préconisée pour I’élimination du tissu gingival en

exces, permettant la restauration d’un contour gingival fonctionnel, esthétiquement

harmonieux et compatible avec les manceuvres d’élimination de la plaque bactérienne.

Notons qu’il y a une indication ancienne qui demandait 1’excision du tissu gingival

dans le cas de poches parodontales profondes supra-osseuses. .[52]

- Technique chirurgicale : « La gingivectomie a biseau interne »

C’est une technique simple avec des douleurs postopératoires modérées. [4]

On commence par ’anesthésie ainsi que le marquage des poches.[52]
Cette technique est caractérisée par la réalisation de deux incisions ; I’'une principale

ou primaire et I’autre secondaire :[52]

Incision primaire : a la lame n°15 en suivant la ligne des festons gingivaux en biseau

interne et en ménageant un espace de 0,5 a 1,5 mm par rapport a la couronne dentaire.

Incision secondaire : en intra-sulculaire.

Décoller en épaisseur totale avec un décolleur fin inséré dans l'incision a biseau
interne. Exposer ainsi le rebord alvéolaire.

Réaliser une incision horizontale afin de détacher le bandeau de gencive coronaire.
Eliminer 4 la curette le bandeau de gencive attachée libérée.

Assainir les dents a l'aide d'instruments ultrasoniques ou manuels.

Repositionner le lambeau redessiné par l'incision a biseau interne festonnée.

Réaliser une série de points de suture suspendus.[4]

Cicatrisation : par premiere intention. [52]
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Figure 11 : Orientation de la lame du bistouri lors d’une incision a biseau interne.[52]

3.7.2 Les lambeaux d’acceés :

3.7.2.1. Les techniques conventionnelles :

> Le lambeau de Widman modifié

Le lambeau de Widman modifi¢ est la technique de référence pour le traitement
chirurgical des parodontites.[4] La chirurgie est conservatrice en éliminant peu de tissu
gingival et en respectant le systéeme d’attache existant a la base de la poche.[41] Ce lambeau
est utilisé pour assainir le parodonte pathologique en accédant visuellement et mécaniquement
a des zones difficiles d'acces lors de la mise en ceuvre d'un surfacage a ciel fermé, favoriser le
contrdle lors de la réalisation du surfagage, réduire la profondeur des poches parodontales,
recréer un systeme d'attache physiologique et créer une anatomie facilitant le contréle de la

plaque dentaire.[4]

- Latechnique :[4, 12, 41]
e Anesthésie.
e Le lambeau de Widman modifié¢ se caractérise par une série de trois incisions :

L’incision primaire : Elle est a biseau interne, festonnée et située a 0,5-1 mm du

rebord gingival. Cette incision rejoint la créte osseuse.

L’incision secondaire : Elle est intra-sulculaire pour atteindre le fond de la poche.

La troisieme incision : Elle est perpendiculaire aux deux premieres, permet la section

des fibres résiduelles et 1’éviction d’une collerette gingivale qui contient 1’épithélium de

poche et le conjonctif infiltré.
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e Décoller a minima de fagon a visualiser le rebord alvéolaire.

e Eliminer le tissu de granulation présent dans les poches parodontales, surfacer les
racines, polir les surfaces dentaires et radiculaires et irriguer les poches avec du sérum
physiologique et une solution antiseptique.

e Repositionner le lambeau et le suturer avec des points en O interdentaires, des points

matelassiers verticaux ou des points suspendus.

A : Premiére incision B : seconde incision C : Troisigme incision (horizontale)

(5\ biseau interne) {intra-sulculaire)

Figure 12 : Les trois incisions du lambeau de Widman modifié.[4]

» Lambeau de KIRKLAND (1931)

Il consiste a réaliser un lambeau de débridement de pleine épaisseur avec incision
intra-sulculaire sans incisions de décharge. Apres réclinement du lambeau et débridement, les

lambeaux sont suturés dans leur position initiale.

Aucune éviction de gencive marginale n’ayant été réalisée, I’épithélium de la poche

n’est donc pas €éliminé, et les réductions de poches sont donc minimes.[53]

- . . . .
f a : Incision intra-sulculaire
4

' . jusqu’a la base de la poche,
festonnée autour de chacune des
dents concernées.

W, N S L

b : Elévation du lambeau en
pleine épaisseur.

c : Surfacage des surfaces
radiculaires et I’¢limination du

- it B ) ) .
s i A tissu de granulation.

d : Suture du lambeau dans sa
position initiale.

Figure 13 : Protocol opératoire du lambeau de KIRKLAND.[30]

31



» Lambeau déplacé apicalement

Le lambeau positionné apicalement a été proposé pour conserver le volume de gencive
attachée lors de chirurgie de débridement. Il est indiqué lorsque la hauteur de gencive
kératinisée est égale ou inférieure a 3 mm et lorsque les poches parodontales sont peu

profondes.[4, 41]

- Latechnique :[41]

e Une premiere incision intra-sulculaire festonnée.

e Deux incisions de décharge verticales.

e Le lambeau est décollé en épaisseur totale jusqu’au rebord osseux crestal puis disséqué en
épaisseur partielle afin de permettre le repositionnement apical au moyen de sutures
périostées de type matelassier vertical et les incisions de décharge sont suturées par des

points simples.

3.7.2.2. Les nouvelles techniques chirurgicales :

» Lambeau de préservation papillaire

Le lambeau esthétique d'accés remplace le lambeau de Widman pour le bloc incisivo-
canin maxillaire, il nécessite la présence d’un espace suffisamment large. Ce lambeau
conserve les papilles dentaires intégres en les élevant intégralement dans le lambeau de pleine
épaisseur, il permet une cicatrisation avec un minimum de récession gingivale vestibulaire

afin de préserver I'intégrité esthétique du bloc incisivo-canin supérieur.[4, 12, 50]

L’intérét de ce lambeau est donc le maintien des papilles inter-dentaires, d’une part, et la

protection du caillot sanguin proximal, d’autre part.[50]
La technique :[4]

- Réaliser les incisions intra-sulculaires des dents a traiter et les rejoindre au niveau du
palais par des incisions en arc de cercle.

- Décoller en pleine épaisseur en vestibulaire de chaque dent puis décoller au niveau des
incisions semi-lunaires palatines.

- Eliminer le tissu de granulation, surfacer et polir les racines.

- Replacer les papilles dans leur position initiale et suturer par des points en O chaque

incision semi-lunaire au niveau palatin.
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Figure 14 : Lambeau de préservation papillaire (incision)[50]

» Chirurgie mini-invasive :

Cette approche microchirurgicale mini-invasive permet en théorie de réduire la
profondeur de poche, d’obtenir un gain d’attache significatif et d’améliorer le rendu

esthétique.[50]

Les objectifs primaires de la chirurgie mini-invasive sont: La réduction du
traumatisme chirurgical, I’augmentation et I’amélioration de la stabilit¢ du lambeau, le
maintien de la stabilit¢ du caillot sanguin par une cicatrisation de premiére intention, la

réduction du temps opératoire et la réduction de I’inconfort et des suites opératoires. [50]
La technique :

- Tracé de lincision: les tracés d’incisions sont par principe limités a la 1ésion
parodontale a traiter (incisions sulculaires) a 1’aide d’une lame n°15C ou d’une
microlame et des loupes avec un grossissement. Les incisions de décharge (verticales)
sont a éviter pour ce type de chirurgie.

- Décollement : un mini-lambeau d’épaisseur totale sera levé avec un mini-décolleur.

- Dans les lésions traitées par la chirurgie mini-invasive, la quantité de tissu de
granulation est souvent limitée. L’élimination de ce tissu doit préserver le tissu sain.

- Le surfagage radiculaire est réalis¢ a I’aide de mini-curettes sans endommager les
fibres attachées saines.

- Sutures : a I'aide des mini-précelles, des pinces a suture et des loupes avec un fil

résorbable. Les ponts matelassiers associés a des points simples sont conseillés.[50]
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Techniques Objectif chirurgical Indications Résultats cliniques
Réduction des poches Poches résiduelles avec | Réduction de poche.
Lambeau de . s
_ parodontales. saignement au sondage. | Gain d’attache
débridement o : . . .
Gain d’attache. Chirurgie implantaire. clinique.
Réduction des poches Réduction de poche.
Lambeau de | parodontales. . . Gain d’attache
\ . N Espaces interdentaires ..
préservation | Gain d’attache. larees clinique.
papillaire Limitation de I’effondrement £es- Récession proximale
tissulaire proximal. limitée.
, . Gain d’attach
Réduction des poches - ain d attache
Lésions parodontales clinique.
. . parodontales. . s . . .
Chirurgie proximales modérées. Récession proximale

mini-invasive

Gain d’attache.
Limitation du traumatisme
opératoire.

Chirurgie implantaire
sans lambeau.

limitée.
Suites opératoires
minimes.

Lambeau avec

Elimination des poches

Hauteur de tissu
kératinis€¢ importante.

Réduction de poche.
Récession gingivale.

ingivectomie | parodontales. L.
gty p Secteurs postérieurs.
Lambeau e Hauteur de tissu . .
. . Elimination des poches e, s Réduction de poche.
déplace kératinis€ modérée. . .
. parodontales. L. Récession.
apicalement Secteurs postérieurs.
Lambeau . Technique régénératrice. | Réduction de poche.
, , Gain d’attache. L. que reg s P
déplacé . . Lésions inter- Gain d’attache
. Protection du caillot. . . ..
coronairement radiculaires. clinique.

Tableau 7 : Objectifs chirurgicaux, indications et résultats cliniques espérés des principaux lambeaux.[50]
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Chapitre 2
La fibrine RICHE EN PLAQUETTES OU PLATELET RICH
FIBRIN (PRF)

1 Généralités
1.1. L hémostase
Avant de s’intéresser a la composition et aux propriétés du PRF, il parait utile de rappeler

les grandes lignes de I’hémostase et de sa chronologie.[54]

1.1.1.  Les étapes de I’hémostase

Dans le schéma ci-dessous, nous allons voir les 3 temps de ’hémostase.

To

o
] o ‘ ‘ S . P Hémorragie sur

.‘ bréche vasculaire
[———f

@
V To+1 5 55 '
@ D
4 .. g - ®  Vasospasme et Hémostase
w adhésion plaquettaire primaire
To+155a2 min Hémgtase

L -» : 2
. [ 4 .. & — Fusion plaquettaire catondaire

yg bt et formation de fibrine
- | ‘

il e o To+1ayzh
(4 ... o <@ Fibrinolyse et

v réparation vasculaire

Figure 15 : Les trois temps de ’hémostase[55]

» L’hémostase primaire

L’hémostase primaire est la premiere étape du contrdle hémorragique [56]. Elle
conduit a la formation d’un clou plaquettaire en ’espace de 3 a 5 minutes, dont le rdle est

d’assurer I’obturation initiale de la bréche vasculaire. [56]

Les quatre principaux acteurs de cette phase sont : les composants de la paroi

vasculaire, les plaquettes sanguines, ainsi que deux protéines plasmatiques : le fibrinogene et
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le facteur Willebrand (VWF). [57, 58]

Cette étape est composée de deux temps successifs :
e Le temps vasculaire :

Cela consiste en une vasoconstriction reflexe qui a pour but de réduire le calibre
vasculaire au niveau du site 1ésé, ainsi, de ralentir le débit sanguin, ce qui permet de

minimiser les pertes et d’instaurer une stase circulatoire.[57]
e Le temps plaquettaire

Lors de cette étape, nous assistons a ’activation des plaquettes qui vont ensuite se
dégranuler et s’agréger. Ce complexe maintenant formé mais encore fragile, va étre renforcé
par des ponts fibrinaires. Ainsi, se forme le clou plaquettaire qui va venir combler la breche.

[57]
» La coagulation ou hémostase secondaire

Cette étape est indispensable car elle permet de renforcer le clou plaquettaire grace a la

production de fibrine pour aboutir a la formation d’un caillot insoluble. [57]

Cette phase complexe prend cinq a dix minutes et implique une cascade d’activation
de facteurs de coagulation et la polymérisation de filaments de fibrine. De plus, des globules
blancs et des globules rouges s’emmélent aux filaments de fibrine et aident a renforcer
I’étanchéité du caillot. [57]

» La fibrinolyse

Ce processus de fibrinolyse permettra de limiter ’extension du caillot et de le lyser. Le
systeme fibrinolytique consiste en une cascade de protéines : des activateurs et des inhibiteurs

qui régulent la formation de la plasmine, substance capable de détruire la fibrine. [57, 59]

> Conclusion

L'hémostase représente un équilibre perpétuel entre la coagulation et la
fibrinolyse. Si cette phase est bien contrélée par les différents systemes de
régulation cellulaire et moléculaire, les risques de thrombus et d’hémorragie

sont évités et la cicatrisation s’effectue convenablement.
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1.1.2.  Les roles des principaux acteurs de I’hémostase
1.1.2.1.La fibrine

e Le réseau de fibrine organise et attire ’ensemble des éléments nécessaires pour
déclencher les prochaines phases de la cicatrisation.[60]

e De nombreuses études dont celle de Van Hinsbergh, ont révélé que la structure de la
matrice de fibrine est un ¢élément déterminant dans la vitesse et la qualité de
I’angiogéneése, en plus d’étre un guide tissulaire a long terme. [61]

e Enfin, dans une étude effectuée en 2002 par Gurevich et al, il a été démontré que le
contact prolongé des cellules souches mésenchymateuses médullaires avec des
fragments de fibrine induisait la différenciation de ces derniéres en cellules

ostéogéniques. La fibrine serait donc a l'origine d’une réponse ostéogénique.[62]

1.1.2.2.Les leucocytes
e Tout acte chirurgical est une intrusion dans le corps humain. C’est pourquoi, les
antigénes bactériens et les cytokines plaquettaires libérées attirent les leucocytes,
présents dans le sang et les tissus environnants, au niveau site 1¢s¢€.[63]
e (es leucocytes vont participer dans différentes actions dont I'immunité, la

prolifération des fibroblastes, la coagulation, et la fibrinolyse. [60]

1.1.2.3.Les hématies

e FElles favorisent I’agrégation plaquettaire et leur dégranulation en régulant leur
sécrétion d’ATP et d’ADP. Leur morphologie s’en trouve modifiée, leur surface

phospholipidique devient une surface pro-coagulante.[59]

1.1.2.4.Les plaquettes
Les plaquettes sanguines sont des particules anucléées discoides qui se trouvent au niveau
de la moelle osseuse. [64].
Dans leur cytoplasme, existent des granules dont le contenu, composé de facteurs de
croissance et de facteurs favorisant I’hémostase, est sécrété lors de leur activation. [57, 64]
Suite a leur activation, les plaquettes deviennent sphériques et émettent des pseudopodes

pour favoriser 1’étalement et ’adhérence a la paroi lésée. [65]
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Il s’en suit une agrégation en cascade de toutes les plaquettes présentes sur le site , qui vont
libérer de T’ADP et de la thrombine, éléments nécessaires au maintien du clou

plaquettaire.[66]

1.1.2.5.Les facteurs de croissance

Certaines cytokines a spectre large sont appelées facteurs de croissance, et ont comme
fonction premicre, la communication intercellulaire. Comme le dit Dohan, en 2005 : « Les
cytokines ne sont que les mots du langage cellulaire. Elles peuvent tout dire et son
contraire ». [60]

Les cytokines plaquettaires favorisent la phase de remodelage, la réparation tissulaire de la
plaie et la restauration de I’intégrité vasculaire.[60, 67]

La concentration ¢levée de plaquettes permet la libération lente des cytokines, ce qui les

rend disponibles in situ et ne sont libérées qu’au moment du remodelage cicatriciel. [60]

Le PRF consiste alors en un systéme de libération prolongé des cytokines.[60, 68, 69]

GR Globule blanc (GB)

plaquettes

Figure 16 : Les principaux acteurs de I’hémostase.[70]
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2 Historique
2.1. Les colles de fibrine

L’idée d’utiliser des substances de coagulation pour améliorer I’hémostase et la
coagulation remonte a la premicre guerre mondiale [71]. En effet, I’association thrombine-
fibrinogene a été utilisée chez les soldats présentant de graves briilures pour coller les greffes
de la peau [72]. Puis, Young et Medawar ont rapporté en 1940, qu’ils avaient réussi a réunir
les extrémités de nerfs périphériques coupés chez des animaux a 1’aide de plasma sanguin
[73]. Cette étude a été poursuivie par Matras et al. qui ont fini par augmenter la concentration
en fibrine avant de I’utiliser comme colle chirurgicale en chirurgie maxillo-faciale afin
d’amplifier les propriétés de la cicatrisation.[74]

Cependant, le risque infime mais pas nul du risque viral du fait de leur origine, les menent a
leur interdiction aux Etats-Unis en 1978 [74]. De ce fait, pour pallier au risque infectieux, des
colles de fibrine autologues ont vu le jour grace a Tayaponsak qui décrivit le AFA,
Autologous Fibrin Adhesive, en 1994. Son objectif de base était de produire un concentré en
fibrinogéne sauf que sans le vouloir, il finit par isoler principalement un concentré de
plaquettes.

C’est le début de la technologie des concentrés plaquettaires![71]

2.2. Les concentrés plaquettaires

Les cPRP, pour concentrated Platelet Rich Plasma, sont des concentrés plaquettaires
autologues issus de la double centrifugation d’un prélévement sanguin auquel on ajoute un
anticoagulant, et dans lequel se produit une activation des plaquettes a I’aide de thrombine
bovine et de chlorure de calcium [65]. Cependant, il a été découvert que cette thrombine
bovine stimulait le systéme immunitaire du patient donnant naissance alors a des anticorps
spécifiques. Cette réaction avait pour conséquence de perturber les phénomenes de
coagulation et donc, les étapes de la cicatrisation [75].

C’est ainsi qu’en 2001, une technique jumelle des cPRP est née, d’une origine purement
autologue et sans ajout d’agents extérieurs, grace a Choukroun et son équipe qui ont été les
premiers a I’utiliser dans la chirurgie orale et maxillo-faciale.

Il s’agit d’un concentré plaquettaire provenant d’une seule centrifugation : le Platelet Rich

Fibrin ou PRF [76].
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Ist generation PCs 2nd generation PCs

Poor-platelet
plasma (PPP)

Desired part
(PRP, PRGF, PRF)
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Plasma with
growth factors

- - e W

o }PRGF - Leucocytes

| prp

1st centrifugation 2nd centrifugation
Liquid Gel
(a) Liquid (b) (c)

Figure 17 : Différence entre les deux générations des concentrés plaquettaires [77]
(a) Platelet Rich Plasma (PRP); (b) Plasma Rich in Growth Factors (PRGF) ; (c) Platelet Rich Fibrin (PRF)

3 Définition du PRF

Le PRF est une membrane tres résistante a base de fibrine pontée, enrichie en plaquettes.
On l’obtient suite a une simple centrifugation de sang prélevé sur le patient sans autres
adjuvants. Elle a ¢été décrite en 2004 par Dohan comme une « matrice cicatricielle ad
integrum » qui s’applique de manic¢re topique. [60, 68] Elle vise a amener les éléments
nécessaires a la cicatrisation a savoir : les cytokines, les facteurs de croissance et les cellules
immunitaires directement sur le site opéré, afin de favoriser la cicatrisation des tissus mous et

des tissus durs.[60, 65]

I Culot d'hématies
1 1 Plasma acellulaire

3 Calliot de fibrine (PRF)

Plasma acellulaire (PPP)

Caillot de fibrine (PRF)

Culot d’hematies

B
Figure 18 : Obtention de la membrane de PRF aprés centrifugation. [60]
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4 Principe du PRF et domaines d’utilisation

4.1 Principe du PRF

Le principe de formation du PRF repose :

e D’une part, sur la polymérisation naturelle du fibrinogeéne soluble par la
thrombine circulante lors de la centrifugation, ce qui va permettre d’obtenir un
réseau tridimensionnel de fibrine bien organisé. [78]

e D’autre part, sur ’activation des plaquettes par le biais de leur contact avec
parois du tube, ce qui va provoquer leur dégranulation et iitier la cascade de
réactions de la coagulation. Les facteurs de croissance libérés suite a
I’activation des plaquettes sont piégés dans les mailles du réseau de fibrine en

cours de formation.[68]

4.2 Domaines d’utilisation

4.2.1 En médecine

Ses propriétés avantageuses pour une meilleure cicatrisation des tissus, encouragent le

monde médical a utiliser le PRF dans de nombreux domaines médicaux :

o Chirurgie orthopédique : Le PRF est utilis¢ pour le traitement des tendinites,
arthroses, 1ésions ménisco-tendineuses.[79]

o ORL : Le PRF est utilis¢ lors des tympanoplasties comme support de grefte,
comblement des perforations ou encore comme biomatériau de recouvrement
d’une plaie de I’oreille externe.[80]

o Chirurgie digestive, dans le but d’obturer les fistules entéro-cutannées.[81]

o Pour les ulceres du pied chez les diabétiques. Les membranes de PRF sont utilisées
comme pansement sur les plaies cutanées ulcérées et semblent accélérer la
cicatrisation. [82]

o En chirurgie esthétique. Le PRF semble étre favorable a une meilleure

récupération et cicatrisation des plaies aprés une chirurgie faciale. [83]
4.2.2 En chirurgie orale

Sa composition riche en facteurs de croissance et ses nombreuses propriétés font du

PRF, un biomatériau convoité en chirurgie orale, ingénierie tissulaire, parodontologie,
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orthodontie, endodontie et implantologie. De plus, sa préparation rapide, naturelle et peu

onéreuse, favorise son application.

Dans le tableau qui va suivre, nous allons voir la liste de ses applications en chirurgie orale.

En parodontie

En ingénierie
tissulaire

En endodontie

En orthodontie

En chirurgie orale
et maxillo-faciale

Sur des défauts
Intra-osseux

Sur les récessions
parodontales

Pour la
Régénération
Tissulaire Guidée
(RTG): role de la
membrane

Pour le traitement
des lésions
périapicales

Améliorer la
cicatristaion des
plaies palatines
apres une greffe
libre conjonctive

Culture in vitro de
cellules osseuses du
périoste/ cellules
mésenchymateuses
et faire du PRF un
bioguide

Traitement des
apex ouverts

Régénération
pulpo-
dentinaire

En
combinaison
avec le MTA

dans le cas
d’apexification

Combler des
défauts intra-
0SSeux apres
une chirurgie
endodontique

Orthodontie
accélérée par
corticotomie
segmentaire

Comme matériau
de comblement
apres une
extraction ou pour
des défauts osseux
(préservation
alvéolaire, cas
d’ostéites)

Augmentation du
volume osseux lors
d’un sinus lift

Blessures
nerveuses

Lésions kystiques

Réimplantation
dentaire

Lors de traitements
de régénération
osseuse guidée

(ROG).

Lors des
pathologies
muqueuses

Pour les péri-
implantites.

Lors des
distractions

0OSSCUSECS
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Fermeture d’une
plaie osseuse et/ou
muqueuse

Prévention des
complications
hémorragiques
apres une
extraction chez des
patients sous
anticoagulants

Cicatrisation des
palais fendus

Meilleure
manipulation des
greftes osseuses en
association avec le
bio oss ou I’os
autologue

Traitement d’une
communication
bucco-sinusienne
(CBS)

Tableau 8 : La liste d’application du PRF dans la chirurgie orale. [64]

5 Structure et composition du PRF

Le caillot de PRF obtenu apres centrifugation peut se décomposer en trois parties.|[84]

Le thrombus rouge : il rassemble la majorité des hématies, ainsi que des plaquettes

piégées dans une matrice de fibrine immature.

Le « buffycoat » : rainures blanchatres situées a la jonction entre le caillot rouge et le

caillot jaune, regroupant les plus fortes concentrations en plaquettes et leucocytes et

leur distribution y est homogene.

Le caillot de fibrine : formé d’une matrice de fibrine dense et mature. Au-dela de la

premiere moitié de ce caillot jaune, on ne retrouve ni plaquettes, ni leucocytes.
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2) « Buffy Coat »

3) Caillot de fibrine
acellulaire

Figure 19 : Caillot de PRF obtenu apres centrifugation[84]

5.1 Structure du réseau fibrinaire du PRF

Le mode de gélification du réseau de fibrine influence I’architecture et la composition du
PRF. Dans ce dernier, la faible concentration de thrombine permet un assemblage des fibrilles
de fibrine par des jonctions trimoléculaires ou équilatérales, ce qui rend le réseau de fibrine

souple, en filet, favorisant la migration cellulaire et ’emprisonnement des cytokines.[65]

5.2 Composition cellulaire

En 2010, Dohan et al ont publi¢ une étude in vitro dans laquelle ils analysent de maniére
détaillée la composition et la structure du PRF.
Pour cela, ils comparent la composition du PRF (sous forme de caillot et de membrane) avec

la composition du sang. [78]

Cette ¢tude consiste a effectuer 11 prélévements par patient sur 10 hommes agés de 50 a

55 ans. Pour chaque patient :

e 1 tube de controle auquel sont ajoutés des anticoagulants.

e 1 tube test servant a la préparation du PRF.

Ils évaluent également I'influence du matériel et le type de préparation du PRF sur sa
qualité en variant le type des tubes utilisés et la méthode de récupération de ’exsudat du PRF

(forcée ou douce).

A partir des caillots de PRF obtenus, ils organisent deux méthodes de récupération de

leur exsudat :

e L’une par compression forcée, a ’aide d’une cuilleére en métal.
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e L’autre, ou le caillot est laiss¢é dans une cupule 10 min pour libérer

progressivement son exsudat.

Les moyens mis en ceuvre pour déterminer la composition cellulaire et la structure du

PRF sont :

o Le comptage hématologique, qui se fait sur le groupe contréle et la base
résiduelle récupérée du groupe test (constituée du PPP + culot d’hématies +
exsudat recueilli selon les deux méthodes). Par analogie, ils en déduisent la
composition du PRF.

o Les microscope €lectronique a balayage (MEB) et microscope optique, qui sont

utilisés pour observer les structures des membranes et des caillots de PRF.

Le schéma présenté ci-dessous illustre parfaitement les étapes citées précédemment.

-

~
Obtention du PRF aprés
centritugation du sang

Plasma pauvre en plaquettes, PPP
PRF, Platelet Rich Fibrin

Récupération

Culot d’hématies

du PRF r
L™ " 4 ¥
ey
s | 4 : PPP
10-15 | v
min T
. u Culot d'hématies

Exsudat

C - plasmatique

2

m Al I
= | Comparason de

.
¢ la composition de
Base résiduelle = ' Hpg
PPP + culot .. la ha"r: Mﬁ”;:"i Sang total avec
—_— avec le sang total
"l : ? anticoagulant
d hénmaties + s ol E
exsudat
plasmatique. "
-
r )
Déduction de la composition cellulaire
du PRF

i

Figure 20 : Schéma explicatif de 1’étude de Dohan et al. [64]
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Les auteurs ont constaté que le matériau du tube et la méthode de préparation du PRF

n’influencaient pas sa composition de maniére significative.

Dans la base résiduelle, la quantité de leucocytes présents est deux fois moins importante que
celle contenue dans le sang non coagulé. De plus, les plaquettes sont quasiment absentes de la

base résiduelle.

> Conclusion :

La moitié des leucocytes et la quasi-totalité des plaquettes du sang prélevé sont piégés
dans le caillot de PRF.

5.3 Composition chimique

En 2004, Dohan et ses collaborateurs ont soulevé deux hypotheses dans leurs études pour

définir la composition du PRF et son fonctionnement physiologique [60] :

e La premicere est que les ¢léments cellulaires tels que les leucocytes, les hématies
et les plaquettes ainsi que leurs cytokines restent piégés dans le caillot en cours
de formation.

e La seconde est que ces ¢léments sont libérés progressivement dans le milieu

environnant selon le remodelage matriciel.

Seulement, en 2011, la SFPIO ( Société Francaise de Parodontologie et
d’Implantologie Orale) a réfuté les résultats de ces études qui selon elle, sont fondées sur

I’extrapolation des résultats.[85]

Cependant, il est important de souligner qu’en 2008, Dohan et ses collaborateurs ont

refait une étude qui a prouvé les hypothéeses élaborées en 2004. [68]

Les résultats obtenus par I’équipe de Dohan sont les suivants :

Les ¢léments cellulaires et moléculaires sont bien piégés au sein du réseau de fibrine.

Les plaquettes et les leucocytes produisent un taux significatif de cytokines. Leur

libération est lente et progressive suivant le remodelage et la destruction du réseau.

e In vitro, la cinétique de libération des cytokines plaquettaires et leucocytaires
s’effectue sur une durée de 7 a 28 jours.

e Plus les cytokines persistent dans les tissus, plus elles ont une action de longue durée

sur leur environnement et sur le remodelage tissulaire.
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Plaquette piégée
dans le gel de
fibrine.

Cytokine plaquettaire
en solution
(extrinséque).

Figure 21 : Modélisation théorique d’un réseau de fibrine issu d’'une membrane de PRF.[86]

6 Principe d’activation des plaquettes et de la coagulation in vitro

L’activation plaquettaire et le déclenchement du processus de coagulation s’effectuent lors
de la centrifugation des tubes.
I faut savoir que :
- Chaque milieu et matériau possédent une énergie de surface qui va créer des relations
dynamiques entre deux milieux différents.

- Toute réaction commence par une phase de contact.

Cette étape initiale de contact entre les milieux initie et amplifie ’activation des systémes
protéiques plasmatiques et cellulaires.
Ainsi, la centrifugation permet de multiplier ces phases de contact entre les cellules et les
molécules du sang avec le verre, et le choc de ces éléments vont permettre leur adhésion a la

surface et donc, leur activation. [87]
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7 Les paramétres influencant la qualité du PRF
7.1 L’age

Dohan trouve dans son étude en 2010, que I’architecture des caillots est similaire d’un
caillot a I'autre indépendamment des patients, des tubes et de la méthode de compression
choisie.[ 78]

En avril 2016, Yajamanya et al évaluent les variations du PRF en fonction de ’age dans une
¢tude observationnelle in vitro sur 95 patients agés de 20 a plus de 60 ans. L’analyse
histologique des caillots obtenus révele des types de réseau fibrinaire denses et laches
retrouvés dans les trois groupes, en proportions différentes [88]. La densité du réseau de
fibrine diminue en termes de qualité et de quantité chez les patients plus agés, les polymeres
de fibrine deviennent plus fins et la concentration en cellules diminue [64]. Les auteurs
concluent que selon la progression de 1’age, il existe donc des différences significatives
intergroupes, surtout entre 22 et 55 ans, dans 1’organisation du réseau de fibrine et sa faculté a
piéger les leucocytes et les plaquettes. Ils démontrent une corrélation entre la densité du
réseau et la distribution des plaquettes et des leucocytes. Les interactions entre les deux sont

la base des propriétés du PRF. [88]

7.2 Le facteur temps

La centrifugation de sang total, immédiatement apres le prélévement, permet la constitution
d’un caillot de fibrine structuré et résistant au cceur du plasma acellulaire. [89]

Le succes de la technique dépend de la rapidité du délai entre le transfert du sang dans les
tubes et la centrifugation. Cette rapidité est indispensable pour obtenir un PRF cliniquement
utilisable. Si la centrifugation est retardée, la fibrine aura eu le temps de se polymériser de
maniere diffuse dans tout le tube. [89]

Dans la figure qui va suivre, nous allons voir les variations de 1’aspect de la membrane de

PRF, en fonction du délai entre le transfert du sang dans les tubes et la centrifugation.
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Figure 22 : Qualité du PRF en fonction du délai entre le transfert du sang dans les tubes et la centrifugation.[90]

7.3 Vitesse de centrifugation

La centrifugeuse est un appareil permettant de décanter les différentes particules
suspendues dans une solution liquide. En théorie, les hématies se retrouvent au fond du tube,
les plaquettes devraient se localiser dans la zone intermédiaire, tandis que le fibrinogene, les
cytokines, la fibronectine et les facteurs de coagulation devraient se trouver dans le plasma
acellulaire.[91] Pourtant, lors de la préparation du PRF, la répartition des composants n’obéit
pas a cette théorie a cause de la vitesse de centrifugation du sang veineux [64]. Certains
auteurs ont justement testé différentes vitesses et temps de centrifugation, et ont obtenu

plusieurs types de PRF. [64, 78, 92]

8 Les types de PRF

o Le T-PRF

En 2013, I’équipe de Tunali expérimente différentes préparations de concentrés
plaquettaires et nomme le T-PRF, pour le Titane des tubes de prélevement utilisés car les
anglo-saxons supposent que des particules de verre des tubes standards persistent dans le
caillot, ce qui serait iatrogéne pour le patient. En somme, ils trouvent une composition
optimale et stable de PRF avec une centrifugation a 3500 rpm durant 15 minutes, mais comme
I’étude a été testée sur des lapins, d’autres études sont nécessaires pour confirmer son

efficacité sur ’homme.[64, 92]
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Figure 23 : Tubes en Titane.[92]

o Le A-PRF (Advanced-PRF)

En 2014, le Dr Choukroun développe trois nouvelles formes de PRF dont un qu’il nomme
Advanced PRF [93, 94]. Par la suite, ’équipe de Ghanaati compare les composants et
I’architecture du A-PRF avec le PRF standard. Dans cette étude, les protocoles de préparation
de ces concentrés sont : A-PRF « 1500 rpm pendant 14 minutes », et PRF standard « 2700
rpm pendant 12 minutes ». [64, 93]

Les résultats de cette étude ont montré que dans le A-PRF se trouvait une plus grande
concentration de plaquettes dans le buffycoat, ainsi qu’une répartition plus uniforme des

polynucléaires neutrophiles. [64, 93]

o Le A-PRF +

Le A-PRF + est la derni¢re préparation de PRF mise en place par le Dr Choukroun. [64]
En 2016, I’étude in vitro de Fujioka-Kobayashi et al teste I'influence des parametres de
centrifugation sur la libération des facteurs de croissance présents dans le caillot de fibrine.
Les protocoles de préparation de ces concentrés sont : A-PRF + « 1300 rpm pendant 8
minutes », A-PRF « 1500 rpm pendant 14 minutes » et le PRF standard « 2700 rpm pendant
12 min »[95]. Les résultats ont montré une libération de facteurs de croissance, au bout de 10

jours, significativement plus importante avec le A-PRF+ par rapport aux autres groupes.[95]

o Le I-PRF (Injectable-PRF)
En 2015, une nouvelle préparation de PRF est proposée dans I’étude de Mourao et al:
I’Injectable-PRF. [96]
La centrifugation a 3300 tours/minute pendant 2 minutes et le mode d’extraction du caillot du

tube différent du PRF standard. A partir des tubes, ils recueillent 5 ml d’I-PRF en utilisant une
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seringue et une aiguille hypodermique de 18 G. [64, 96]
Les résultats ont montré que le [-PRF avait une capacité a libérer des concentrations plus
¢levées de divers facteurs de croissance et a induire une migration et une expression plus

importantes des fibroblastes, du PDGF, du TGF-p et du collagéne de type L. [96, 97].

Figure 24 : Récupération du [-PRF a I’aide d’une aiguille et d’une seringue hypodermique. [98]

9 Propriétés du PRF

La connaissance des composants du PRF et leur interaction avec les différents tissus

permet d’appréhender ses propriétés.

9.1 Propriétés hémostatiques

Le PRF aurait des propriétés hémostatiques ; son réseau fibrinaire lui permet de sceller
les plaies et de favoriser I’hémostase [99]. Une des protéines matricielles plaquettaires
détectée dans le PRF est la thrombospondine 1 soit TSP-1. Elle module les interactions entre
les cellules et la matrice fibrinaire [68] et maintient 1’adhésion des plaquettes a la matrice de

fibrine. [100]

9.2 Propriétés anti-inflammatoires et immunitaires

La présence des cytokines leucocytaires libérées par le PRF vont lui conférer des
propriétés anti-infectieuses et immunitaires. Ces propriétés découlent de leurs actions pro-
inflammatoires et anti-inflammatoires, ainsi que de leur role dans la modulation de la
phagocytose et les processus de dégradation enzymatiques des polynucléaires neutrophiles
d’une part, et dans la facilitation de la migration des monocytes et des macrophages d’autre
part.[65, 69, 101, 102]

La présence de ces facteurs de croissance pourrait expliquer la réduction des infections
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postopératoires. En effet, des polynucélaires neutrophiles restent emprisonnés dans les mailles
du PRF sachant que ces derniers contiennent des granules qui ont un effet antibactérien.
Ainsi, le PRF présente des capacités antibactériennes importantes, notamment sur les

Staphylocoques. [103]
9.3 Propriétés angiogéniques

L’action complémentaire de la matrice fibrinaire et des facteurs de croissance favorise

I’angiogenese au sein du caillot. Cela s’explique [64, 68, 101]:

e D’une part, par 'architecture de la fibrine qui, lorsqu’elle est souple, flexible, et
stable, rend la migration des cellules endothéliales facile et la progression des
nouveaux vaisseaux sanguins possible.

e D’autre part, par les concentrations en VEGF et en TGF, facteurs essentiels a

I’angiogenese, qui sont €levées dans le PRF.
9.4 Propriétés favorisant la réparation tissulaire

D’une part, la matrice fibrinaire du caillot sanguin favorise le recrutement, I’adhésion,
la migration, et la prolifération des différents acteurs de la réparation tissulaire [64, 101, 104,
105]. Et d’autre part, les études montrent que le PRF, combiné aux cellules du périoste,
favorise la régénération osseuse in vitro. Il semble donc étre un biomatériau appropri¢ en

ingénierie tissulaire.[60, 64, 75, 106, 107]

9.5 Propriétés mécaniques

e Elasticité et résistance a la rupture

En 2015, Sam et al évaluent la dureté, le module d’¢lasticité et le délai de dégradation
de 3 membranes : une membrane de PRF et deux autres membranes collagéniques du
commerce. IIs montrent que les propriétés mécaniques d’une membrane de PRF (d’un homme
agé de 26 ans) sont significativement plus faibles par rapport aux deux autres membranes. Et
ils concluent que son manque de rigidité et sa dégradation rapide ne permettent pas le

maintien d’un espace nécessaire pour favoriser une régénération osseuse. [64, 108]

Une équipe du laboratoire des biomatériaux de la facult¢ de Montrouge a Paris, a
soumis deux membranes de PRF de calibres différents a un test de traction. Elle a trouvé bien

une faible résistance a la rupture puisque les membranes se déchirent dés I’application d’une
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force de IN. En revanche, elles présentent une é¢lasticité intéressante puisqu’elles s’allongeant

jusqu’a 5 cm.[64]

Cela dit, d’autres tests de compression ou de rigidité sont nécessaires pour approfondir

les réelles propriétés mécaniques de la membrane de PRF.

Figure 25 : Test de 1’élasticité et la résistance a la rupture sur la membrane de PRF.
a) Membrane N1a TO ; b) Membrane N1 subissant une élongation de 5 cm ; ¢) Membrane N2 d) rupture de la
membrane N2 a 1Newton. [64]

e La stabilité

En 2013, la membrane de PRF a été testée comme substitut des membranes
commerciales pour la RTG. Ainsi, aprés son implantation dans un site a opérer, elle s’est
résorbée en moins de 2 semaines, ce qui semble insuffisant pour une régénération osseuse
[109]. Puis, en 2015, Kawase et al ont développé une technique de thermo-compression du
PRF pour augmenter la densité de réticulation des fibres de fibrine et I'ont testée sur des
souris. Leur conclusion a été positive, la membrane est restée stable au moins 3 semaines in

vitro comme in vivo. [110]

10 Législation

Conformément aux lois Algériennes (Journal Officiel de 2018) gérant et réglementant la

manipulation et I’exploitation de dérivés sanguins, nous présentons les articles suivants :

Art. 251. — Seuls les laboratoires de biologie médicale et les laboratoires d’anatomo-
cytopathologie sont autorisés a effectuer des examens qui concourent au diagnostic, au
traitement ou a la prévention des maladies humaines ou qui font apparaitre toute autre

modification de I'état physiologique des patients
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Art. 255. — La création et ’exploitation de tout laboratoire d’analyses médicales sont

soumises a I’autorisation du ministre chargé de la santé.

Art. 257. — Le transfert de prélévements biologiques concernant les analyses spécialisées
est interdit a I’exception des cas et selon les conditions et les modalités fixées par voie

réglementaire.

Anamnése et bilan général

Les antécédents médicaux ainsi que I’histoire de la maladie sont recueillis. Ces
informations nous permettent de cerner les attentes du patient puis, associés a d’autres
investigations, d’établir un diagnostic précis. Le bilan général de 1’état de santé du patient est
un ¢élément primordial avant toute intervention car il permet d’écarter les éventuelles contre-

indications a la chirurgie.
Bilan biologique préopératoire

Le bilan biologique avant une chirurgie est nécessaire car il peut indiquer ’existence
d’éventuelles anomalies. Ces derni¢res doivent alerter le chirurgien sur les risques de

I’intervention.

Le consentement éclairé

Ce dernier doit précéder tout acte chirurgical et informer le patient des risques encourus

par rapport aux bénéfices retirés dans ce genre d’intervention.
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Chapitre 3

Intérét d’utilisation du PRF en parodontologie

L’utilisation des matériaux de comblement osseux synthétiques dans le traitement des
lésions osseuses tel que la poche parodontale ou encore la récession gingivale, a connu un
essor considérable ces dernieres années, vu les résultats probants rapportés dans la littérature.
Ces matériaux tout en permettant la régénération osseuse, favorisent I’amélioration des
parametres cliniques tels que la diminution de la profondeur de la poche parodontale et un

gain d’attache.[111]

Cela dit, chaque acte chirurgical présente des risques infectieux, hémorragiques,
allergiques, et peut provoquer un stress pour le patient. De plus, le temps de cicatrisation peut
étre long en fonction de I'intervention. C’est pourquoi, les cliniciens cherchent en permanence
a améliorer et a réduire ce délai afin de favoriser la réussite des traitements et un meilleur

confort pour le patient. [64]

C’est pourquoi, la mise au point d’adjuvants chirurgicaux bioactifs capables de réguler
I’inflammation et de potentialiser la cicatrisation fait partie des grands défis de la recherche
clinique. Parmi les nombreux protocoles développés, on retrouve les concentrés plaquettaires
qui ont permis la mise au point de modes de production simplifiés, optimisés et surtout,

financierement accessibles. L’un d’eux va méme jusqu’a mimer une matrice cicatricielle ad
integrum : Le PRF.[60]
1 PREF et chirurgie muco-gingivale (Traitement des récessions gingivales)

1.1. Définition de la récession gingivale

Une récession gingivale est une dénudation radiculaire due a une perte d’attache du

systéme du ligament alvéolo-dentaire, ce qui induit un changement de position gingivale.[64]
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Figure 26 : Récessions gingivales sur tout le bloc incisivo-canin supérieur[112]

1.2. Etiologies

Selon Goutoudi et al. (1997) les principaux facteurs étiologiques sont I’inflammation liée
a la présence du biofilm bactérien, une hauteur de tissu kératinisé¢ faible et ’emploi de brosse

a dent a poils durs accompagnée d’une méthode de brossage erronée.[64, 113]

Mais d’autres facteurs peuvent aussi étre observés[114], comme :
- L’automutilation (piercing).
- Des Iésions non carieuses cervicales.

- Une prothése mal adaptée (crochet, barre ou bandeau compressif).

1.3. Classification

En 1985, Miller a attribué¢ a la récession gingivale quatre classes, comme suit dans le

tableau.[115]

Classe [lustration Description

La récession ne dépasse pas la ligne

jJ_ muco-gingivale. Il n’y a pas de
Classe | résorption osseuse proximale et pas de

poches. Un recouvrement radiculaire a

100 % peut étre obtenu.
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La récession dépasse la ligne de
jonction muco-gingivale sans
Classe I1 résorption osseuse proximale. 1y a

rupture de I’attache. Un recouvrement

radiculaire a 100 % peut étre obtenu.

La récession est associ€ée a une
résorption osseuse proximale ou une
égression avec une exposition
Classe III o _
radiculaire proximale. Un
recouvrement radiculaire a 100 % ne

peut pas étre atteint.

Il y a une résorption osseuse, une
exposition radiculaire proximale et la
papille interdentaire est au méme

Classe IV ' ‘
niveau que la récession. Un

recouvrement radiculaire a 100 % est

impossible.

Figure 27 : Tableau regroupant la classification de Miller[116]

1.4. Traitement

Le lambeau déplacé coronairement (LDC) associé¢ a un greffon de tissu conjonctif (TC)
reste le gold standard pour traiter des lésions de classe I et de classe II avec des résultats

prédictibles. [117]

Cependant, des études histologiques sur les greffes de TC ne montrent pas de
régénération parodontale ad integrum mais une formation osseuse minime dans la partie la

plus apicale de la région traitée.[118]

Dans la figure ci-dessous, nous allons voir une récession gingivale marginale de classe |

de Miller, traitée par greffe de TC enfouie sous un LDC.
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1. Situation initiale 4.Sutures du lambeau
2.Création du site périosté pour la greffe 5,6. Résultats a 4 mois
3.Greffe du tissu conjonctif

Figure 28 : Traitement d’une récession gingivale de classe I de Miller[112]

Nous allons également voir, dans la figure qui suit, une récession gingivale marginale de
classe II de Miller, traitée par greffe de tissu conjonctif enfouie sous un lambeau positionné

coronairement.

1. Situation initiale 4, Suturesdulambeau
2. Greffe du tissu conjonctif 5. Résultatsal semaine
3. Suture du tissu conjonctif 6. Résultats 3 8 mois

Figure 29 : Traitement d’une récession gingivale de classe II de Miller[119]
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L’objectif principal des études sur le PRF dans le traitement des récessions gingivales

est de comparer son efficacité avec les thérapeutiques conventionnelles.

Dans la figure ci-dessous, nous allons voir le traitement de récessions gingivales de classe I de
Miller a I’aide d’un LDC avec application d’une membrane de PRF, suivant la technique de

tunnelisation.
e La technique de tunnelisation :

Décrite initialement par Allen en 1994 et modifi¢e par Azzi et Etienne en 1998, la
technique de tunnelisation limite I’inconfort postopératoire et favorise la cicatrisation. Elle
trouve ses indications dans les secteurs antérieurs et permet le recouvrement des récessions

ainsi que I’épaississement gingival et cela en limitant 'impact esthétique de I’intervention.

1. Situation initiale 4. Insertion de la membrane
2. Vérification de l'intégrité des pointes papillaires 5. Sutures du lambeau
3. Essayage de la membrane de PRF 6. Résultats 3 6 mois

Figure 30 : Traitement d’une récession gingivale de classe I de Miller avec application de PRF par la technique
de tunnelisation. [84]

Une étude a réalis€¢ une comparaison entre le traitement d’une récession a 1’aide d’un LDC +

greffe d’un TC enfoui, avec LDC + membrane de PRF, comme suit.

e Le premier cas est une patiente de 28 ans qui s’est présentée avec une récession de
classe I de Miller au niveau de la canine supérieure droite, d’une hauteur de Smm.
La récession a été traitée a I’aide d’un LDC avec greffe de TC enfoui, comme on peut

le voir dans la figure qui suit.
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1. Situation initiale 3. Suture du lambeau

2. Décollement du lambeau + 4. Résultats 4 6mois

greffe du tissu conjonctif

Figure 31 : Traitement d’une récession de classe I de Miller avec LDC + TC enfoui

e Le deuxieme cas est une patiente de 21 ans, qui s’est présentée avec une récession de
classe I de Miller au niveau de la canine supérieure gauche, d’une hauteur de 3mm.
La récession a été traitée a ’aide d’un LDC avec application d’'une membrane de PRF,

comme on peut le voir dans la figure qui suit.
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1. Situation initiale 4. Suture dulambeau
2. Décollement du lambeau 5. Résultats & une semaine
3. Greffe de la membrane de PRF 6. Résultats a 6 mois

Figure 32 : Traitement d’une récession de classe I de Miller avec LDC + membrane de PRF

Les résultats de cette étude se sont avérés comme suit :

o Le LDC avec application de TC enfoui reste le traitement le plus efficace pour
recouvrir une récession.
o La membrane de PRF accélere la cicatrisation durant les deux premicres semaines

apres la chirurgie, et apporte un confort postopératoire considérable au patient.

D’autres études ont été effectuées dont cinq qui comparent les effets du PRF + LDC au
LDC seul.
Trois d’entre elles trouvent que ’apport du PRF induit une augmentation significative du
recouvrement radiculaire[ 120] tandis que deux autres études ne trouvent pas de différence

significative [64, 121].

Rajaram et al ont utilis¢ un lambeau bipapillaire avec et sans PRF et n’ont pas trouvé de

différence significative entre les deux résultats.[64, 122]

En revanche, deux études de Jankovic et une étude de Femminella et al, ont mis en avant les
bénéfices du PRF sur le contrdle de la douleur postopératoire lors des -chirurgies
mucogingivales. Ils montrent moins de morbidité postopératoire et une cicatrisation plus

rapide avec le PRF dés les 5 premiers jours.[64, 118, 123]
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2 PREF et chirurgie parodontale de la poche (Traitement de la poche
parodontale)

Plusieurs études cliniques évaluent les effets du PRF combiné au lambeau de
débridement (LD) sur des poches parodontales par rapport au LD seul. Shah et al ont
rassemblé 5 études cliniques randomisées et controlées (ECRC) ou ils montrent que
I’adjonction du PRF aux thérapeutiques conventionnelles est en faveur d’un gain d’attache

ainsi que d’une réduction de la profondeur de la poche parodontale. [124]

Une autre étude compare I’utilisation de I’allogreffe seule avec I'utilisation du PRF

combiné au DFDBA (Demineralized Freeze Dried Bone Allograft) comme suit. [125]

Mise en évidence du défaut osseux  Comblement avec DFDBA+PRF Sutures du lambeau

Figure 33 : Traitement d’une poche parodontale a I’aide d’un LD avec comblement a base de DFDBA +
PRF.[125]

Il est important de souligner que le niveau d'attache a été le principal résultat de I'é¢tude. Les

autres parametres ont €té traités comme résultats secondaires.

» Résultats de I’étude : [125]
e Tissus mous :
- Un changement statistiquement non significatif de la position marginale gingivale a des
intervalles réguliers a été constaté dans les deux groupes.
- Des réductions du score de l'indice de plaque et du score de l'indice de saignement du
sillon ont été observées dans les deux groupes, mais elles étaient statistiquement non

significatives.
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e Tissus durs :

- En comparaison, le groupe II (figure 34) a montré une réduction statistiquement
significative de la profondeur de la poche au sondage et un gain du niveau d'attache plus
important que le groupe I, a tous les intervalles de temps.

- En comparaison, la différence entre les deux groupes en termes de comblement des
défauts osseux était statistiquement non significative.

- Une légere résorption de la créte alvéolaire a été observée dans les deux groupes entre le
début de I'étude et six mois, mais elle était statistiquement non significative.

- En comparaison, la différence de résorption de la créte alvéolaire entre les deux groupes

¢tait statistiquement non significative.

Groupe | : DFDBA sans PRF
1. RVG préopératoire
2.RVG a 6 mois

Groupe Il : DFDBA avec PRF
3. RVG préopératoire
4. RVG & 6 mois

Figure 34 : Comparaison radiologique entre I’utilisation du DFDBA seule et 1’utilisation du DFDBA avec
PRF.[125]

» Explication des résultats :

Puisque la membrane de PRF réduit I'inflammation postopératoire, on aura une phase
inflammatoire courte suivie d’une phase tissulaire plus longue dans le deuxiéme groupe, d’ou

un gain d’attache plus important.
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Chapitre 4

PREF et cicatrisation parodontale

Généralités :
Au sens large, la cicatrisation est la guérison d’une plaie, c’est-a-dire un processus
dynamique intéressant I’ensemble des tissus de I’organisme et tendant a restaurer leurs

anatomies et leurs fonctions.[30]

En parodontologie, cette plaie peut étre pathologique est caractérisée par une perte
d’attache, c’est-a-dire une dissociation de I’épithélium jonctionnel et de I’attache conjonctive
de la surface dentaire, ce qui correspond a la formation d’une poche parodontale ou
chirurgicale réalisée par un praticien lors d’une incision chirurgicale, correspondant a une

plaie parodontale.

La cicatrisation parodontale présente la particularit¢ de mettre en jeu des tissus
biologiquement distincts, de natures et de consistances différentes ce qui crée sa complexité,
contrairement au modele de cicatrisation cutané qui consiste en un affrontement et/ou un

comblement de tissus mous histologiquement identiques.[50]
La plaie cutanée est caractérisée par :[50]

e Deux tissus : I’épiderme et le derme.
e Un caillot dont le volume différe en fonction de I'importance de la plaie.

e Des berges plus ou moins ¢€loignées et soumises a des tensions.

Figure 35 : Approche schématique de la cicatrisation cutanée [50]. (d) Distance a parcourir par les berges de la
plaie ; Le volume (v) du caillot (c) ; (F) Les forces exercées sur les berges de la plaie.
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L’originalité du modele parodontal repose essentiellement sur :

e La nature différente des deux berges de la plaie a savoir la surface radiculaire d’une
part et I’épithélium, le tissu conjonctif et I’os alvéolaire d’autre part.

e [L’absence de migration de la paroi radiculaire, ’affrontement tissulaire étant assuré
par le déplacement des tissus mous vers les tissus durs. [50]

e Une plus grande variété cellulaire associée a la participation des cellules osseuses et
desmodontales.

e [’environnement bactérien spécifique.

TC

SR

Eﬂ oA

Figure 36 : Approche schématique de la cicatrisation parodontale [50]. Tissu de recouvrement épithélial (E) ;
tissu conjonctive (TC) ; distance a parcourir pour assurer la fermeture de la plaie (d) ; volume(v) du caillot (c) ;
le desmodonte (D) ; I’os alvéolaire (OA) ; présence de force (F).

1 Différents types de cicatrisation :
La destruction de cette attache va aboutir a différents processus de cicatrisation. Elle peut
se reconstituer soit partiellement, et donc se réparer ou soit totalement et ainsi se régénérer, si

les facteurs locaux le permettent. [126]

La réparation : C’est un processus biologique au cours duquel la continuité tissulaire est
rétablie par des néoformations qui ne restaurent cependant pas de fagon compléte
I’architecture et/ou la fonction des tissus 1ésés. Les tissus cicatrisent en restaurant une

fonction mais avec des tissus différents que ceux qui étaient présents initialement.

La régénération : C’est un processus biologique par lequel il y a une restauration « ad

integrum» des quatre tissus parodontaux avec rétablissement de la fonction de ; la gencive
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avec I’épithélium jonctionnel et du TC gingival et de I’attache parodontale avec le cément, le

ligament parodontal et ’os alvéolaire.[127]

La réparation peut survenir au cours des phases de repos des parodontites ou succéder a une

intervention thérapeutique médicale ou chirurgicale, alors que la régénération est toujours la

suite d’une chirurgie [128].

2 Cicatrisation apres chirurgie parodontale de débridement :

La plupart du temps, une réattache se fait au cours des différents types de cicatrisation.
Mais il est vrai, que 'un des principaux buts des thérapeutiques, en cas de maladie

parodontale, sera d’obtenir une nouvelle attache[126].

La réattache : C’est la réunion des tissus gingivaux aux surfaces radiculaires a la suite
d’une séparation chirurgicale ou traumatique dans un contexte de santé parodontale (il n’y a
ni formation de néocément, ni de néoligament, par contre se forme un sillon gingivo dentaire

long).

La nouvelle attache : correspondant a la réunion des tissus de soutien de la dent aux
surfaces radiculaires préalablement exposées a I’environnement buccal par la pathologie, en
I’occurrence la poche parodontale (il y aura formation de néocément, denéoligament, d’un

nouvel os, et d’un sillon gingivo dentaire court).

La réparation aprés un LD parodontal se traduit par la formation d’un long épithélium de

jonction (LEJ) et la coaptation des berges par cicatrisation de premiére intention.

Un long épithélium de jonction : C’est la situation la plus fréquemment obtenue. Les
cellules de I’épithélium buccal proliferent le long de la surface radiculaire pour atteindre le
niveau ou se situait ’épithélium de poche, avant I'intervention. Une attache épithéliale assure

la jonction avec la surface radiculaire grace a des hémidesmosomes.
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Poche parodontale Epithélium de
enflamméa avec jonction long
présence de tarire

(1"

Figure 37 : La réparation, d’aprées NAOSHI S.[129]

Cicatrisation par premiére intention : Elle nécessite une coaptation par suture des

deux berges du lambeau, il se produit alors une véritable « soudure ».

3. Role du PRF dans la cicatrisation :
La cicatrisation se divise généralement en 3 phases :

- La phase vasculaire et inflammatoire.
- La phase de réparation tissulaire ou de prolifération.
- La phase de remodelage ou maturation.

L’ensemble des constituants favorables a la cicatrisation et a I'immunité dans les phases

précédentes sont présents dans un prélévement sanguin et semblent également concentrés au

sein du PRF.

3.1. PREF et angiogenese (phase vasculaire) :
L’angiogenése est le processus de croissance de nouveaux vaisseaux sanguins (néo
vascularisation) a partir des vaisseaux existants. La matrice de fibrine, constituant la trame du

PREF, serait capable d’induire directement 1’angiogenése.

3.2. PREF et support naturel de I’immunité (phase inflammatoire) :

Au cours du remodelage du caillot, les produits issus de la dégradation de la fibrine et
du fibrinogeéne sont capables de moduler I’activité des polynucléaires neutrophiles.
Les capacités de défense contre les infections du PRF ne seraient donc pas négligeables, elles
seraient le résultat d’une coopération entre leucocytes (notamment neutrophiles et
macrophages) et la matrice de fibrine. Les études menées sur le L-PRP dévoilent des résultats
intéressants sur certaines souches bactériennes, suggérant une capacit¢ du PRF dans la

prévention des infections.[130]
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3.3.

PRF et recouvrement des plaies (phase de réparation et de

maturation) :

Les principales cellules du caillot intervenant dans le recouvrement des plaies sont les

cellules épithéliales et les fibroblastes. Les cellules épithéliales sont capables de migrer au

sein du PRF par digestion de la matrice de fibrine. Les fibroblastes sont capables de se lier a

la fibrine, par 'intermédiaire de certaines intégrines.

Dohan a décrit un PRF inducteur a 3, 7, 14 et 21 jours [131] et évoque les variations

individuelles dans le nombre de plaquettes et I'intervalle de temps entre centrifugation et

traitement des cultures cellulaires pour expliquer les divergences entre les résultats.

Le PRF permet d’accélérer un phénomene strictement physiologique grace a une matrice de

fibrine mieux organisée, capable de diriger de maniere plus efficace la captation des cellules

souches.

4. Facteurs influencant la cicatrisation :

Facteurs
influencent

Facteurs liés au patient

Facteurs liés au site
chirurgical

Facteurs liés a la
thérapeutique

Etat générale du
patient: Présence de
maladie tel que le
diabete.

Age : un potentiel de
régénération des tissus
diminué avec un turn
over moins important.

Tabagisme :Le tabac a
un effet négatif sur la
cicatrisation du tissu
parodontal.[132] La
réponse aux traitements
non chirurgicaux ou
chirurgicaux de la
maladie parodontale est
moins bonne chez les
fumeurs que chez les
non-fumeurs [133, 134].

Coopération et hygiéne
bucco-dentaire du
patient : le maintien

Facteurs liés au défaut

osseux : En présence d’une
atteinte parodontale ou il
reste 3 parois osseuses
autour de la dent, le
pronostic sera favorable. 11
en est de méme pour la

largeur et I’angle du défaut :

plus il est ouvert et plus la
1ésion est large, moins
bonne sera la cicatrisation
contrairement au défaut
avec un angle fermé (moins
de 45°, qui semble étre la
valeur limite de la
cicatrisation osseuse).

La mobilité dentaire :
Flezar et coll [138]
soulignent en 1980 qu’il
existe une relation
statiquement significative
entre la mobilité dentaire et
la réponse au traitement. A
un méme niveau d’atteinte

Distance des berges : Plus
la distance entre les berges
sera courte, plus bréve sera
la cicatrisation. Nous
chercherons une
cicatrisation par premiere
intention a I’aide de
sutures et une plaie
protégée par couverture
optimale du caillot.

Volume du caillot : Plus
le volume du caillot est
faible, meilleure et plus
courte sera la fermeture de
la plaie.

Dépose des sutures : Il est
nécessaire de ne pas
traumatiser la plaie
pendant les deux semaines
suivant ’intervention. Si
les fils doivent étre
déposés avant, il
conviendra d’y apporter un
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d’une bonne santé
buccodentaire grace a la
motivation du patient par
le brossage journalier et
le respect des visites
réguliéres au cabinet
dentaire. [135] En
absence de contrdle de
plaque supra-gingivale
adéquat, la recolonisation
sous gingivale des
bactéries
parodontopathogenes est
observée sous 40 a 120
jours (Slots et al, 1979).

Stress : Causant la
négligence de I'hygiéne
buccale, les changements
dans l'alimentation, le
tabagisme, le bruxisme,
la circulation gingivale,
l'altération de la
composante et du flux
salivaires, les
changements hormonaux
et la diminution de la
résistance de I'hote.[136]
I1 existe donc deux liens
de mécanismes proposés
: 'un biologique et l'autre
comportemental.[ 137]

parodontale, les poches des
dents cliniquement mobiles
ne répondent pas aussi bien
au traitement que celles qui
ne présentent pas de
mobilité.

L’environnement

gingival : Plus la qualité et
I’épaisseur des tissus mous
sont importantes, meilleurs
seront les résultats en

terme de cicatrisation, d’une
meilleure coaptation des
berges et d’ une meilleure

revascularisation du
lambeau.[139]

Facteurs histologiques : La
capacité a fournir des
¢léments cellulaires pour
assurer la réparation
conjonctive implique la
présence d’un desmodonte
et d’un os alvéolaire
résiduel en quantité
suffisante. Il faut ainsi des
structures saines adjacentes
a la plaie afin de fournir le «
réservoir cellulaire »
nécessaire a une bonne
réparation.

soin extréme afin de ne
pas provoquer un
décollement de I’interface.

Choix du matériel : Le fil
mono filament non
résorbable est le meilleur
et le plus indiqué dans la
chirurgie parodontale pour
une bonne cicatrisation
contrairement au fil tressé
qui provoque une rétention
alimentaire, une migration
bactérienne et entraine une
infection par la suite.

L’étendue du lambeau :
La vascularisation des
lambeaux est meilleure
lorsque la largeur est plus
importante que la hauteur.
Lorsqu’un lambeau étendu
est réalise, le respect de
I’axe de vascularisation est
important.

Facteurs liés a la préparation du PRF : Le PRF différe des autres concentrés plaquettaires par sa
polymérisation naturelle et progressive au cours de la centrifugation.
Il en résulte un réseau de fibrine avec une incorporation accrue en cytokines circulantes au sein des
mailles lors de la polymérisation. Une telle centrifugation donne lieu a une durée de vie plus longue pour
ces cytokines qui seront libérées et utilisées au moment du remodelage de la matrice cicatricielle initiale.
De plus, cette polymérisation lente a des concentrations en thrombine physiologique, va donner une
architecture plus souple et ¢lastique a la matrice, particulierement propice a la migration cellulaire et a la
rétention des molécules en solution. A I’inverse, la polymérisation brutale des concentrés PRP n’est pas
favorable a I’incorporation intime des cytokines dans les mailles de fibrine.
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II. Partie pratique : Etude expérimentale de I’utilisation du
PRF dans la chirurgie de la poche parodontale

1. Problématique et objectifs

Au niveau de notre service de parodontologic CHU Tlemcen, les parodontites
modérées a séveres sont fréquentes et la demande d’une thérapeutique parodontale efficace y
compris la chirurgie régénératrice des poches s’avere donc tres €levée. Cette derniere, le plus
souvent compliquée et onéreuse, entrave la prise en charge adéquate des patients.
Les concentrés plaquettaires a usage topique (PRF), représentent actuellement une alternative

\ . . r . \ el s A ] 14
prometteuse a la chirurgie régénératrice, a condition d’€tre en mesure d’en évaluer les effets
réels. C’est pourquoi nous avons décidé d’entreprendre une étude expérimentale visant a

évaluer les bénéfices du PRF dans le traitement chirurgical des poches parodontales.

L’objectif principal de notre étude est d’évaluer d’une part, les parametres cliniques
postopératoires ainsi que la réponse tissulaire a court terme, mesurée principalement par la
diminution des profondeurs des poches, le gain d’attache clinique et également les degrés de
rétraction gingivale, et d’autre part, par I’évaluation radiologique du défaut osseux, suite a

I’utilisation d’un lambeau de débridement parodontal associé¢ a une membrane de PRF.

Nous procéderons également a une comparaison clinique et radiologique entre deux
groupes de sites traités respectivement par un lambeau de débridement seul et un lambeau de
débridement associé¢ a une membrane de PRF. Cette comparaison permettra aussi 1’évaluation

du confort postopératoire des patients traités par les deux types d’intervention chirurgicale.

Objectif principal : L’objectif principal de notre étude est d’évaluer d’une part, les
parametres cliniques postopératoires ainsi que la réponse tissulaire a court terme, mesurée
principalement par la diminution des profondeurs des poches, le gain d’attache clinique et
¢galement le degré de rétraction gingivale, et d’autre part, par I’évaluation radiologique du
défaut osseux, suite a l'utilisation d’un lambeau de débridement parodontal associé a une
membrane de PRF. Nous procéderons également a une comparaison clinique et radiologique
entre deux groupes de sites traités respectivement par un lambeau de débridement seul et un

lambeau de débridement associé a une membrane de PRF.

Objectif secondaire : L’objectif secondaire de notre étude est ’évaluer le confort

postopératoire des patients traités par les deux types d’intervention chirurgicale.
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2. Déroulement de I’étude :

2.1 Matériels et méthode :

2.1.1 Type de I’étude :

Il s’agit d’une étude expérimentale transversale basée sur la réponse tissulaire a court
terme, mesuré principalement par la profondeur des poches résiduelles, le gain de I’attache
clinique et également le niveau osseux résiduel radiologiquement, aprés un traitement
parodontal chirurgical comprenant un lambeau de débridement seul / et associ¢ au PRF.
Les cas pris en charge dans notre étude sont des patients qui se sont présentés au niveau du

service de parodontologie CHU Tlemcen au cours de notre année universitaire 2019/2020.

2.1.2 Population et lieu de I’étude :

L’¢étude a inclut 07 patients, hommes et femmes, de 16 a 42 ans, ayant consulté¢ au
niveau du service de parodontologie CHU Tlemcen, et présentant une parodontite stade II1
grade B (nouvelle classification 2017/2018). Le nombre total des sites sélectionnés dans cette

étude est de 29.

» Criteres d’inclusion : Les patients de notre ¢tude étaient tous

e Motivés a I’hygiéne bucco-dentaire et conscients de leur état
parodontal.

e Présentant un bon état général.

e Présentant une parodontite de stade III grade B.

e Présentant des poches parodontales de profondeur > ou = a Smm

e Présentant des pertes d’attache d’au moins Smm.

e Présentant des défauts intra-osseux (2 a 3 parois).

e Ne dépassant pas les 45ans.

e En cas de récession, celle-ci ne doit pas dépasser une hauteur de 2mm.

» Critéres d’exclusion : on a exclu tout patient présentant :

e Une tare générale.

e Patient non motivé ou non coopérant.

71



e Un age supérieur a 45ans.
e Des récessions parodontales supérieures a 2mm.

e Des lyses osseuses horizontales.

Aprés l’acceptation du protocole opératoire par les malades (chirurgie parodontale et
prélévement sanguin), parmi les 29 sites sélectionnés : 16 sites traités par un lambeau de
débridement associ¢é membrane de PRF et 13 sites traités avec un lambeau de débridement

seul.

Les controles des sites traités ont été interrompus a cause de la crise sanitaire du Covid-19, les
derniers effectués se sont faits a 6 semaines pour la plupart des patients (sauf deux patiente
qui ont pu bénéficier d’'un contréle a 12 semaines vue leurs dates précoces du traitement
chirurgical).Cependant, nous avons pu reprendre les contréles a 24 semaines pour certains

cas, et a plus de 24 semaines pour d’autres.

2.1.3 Critéres de jugement :

Les résultats obtenus ont été jugés cliniquement et radiologiquement selon :
e Les suites post opératoires pour les deux thérapeutiques utilisées.
e La diminution de la profondeur des poches.
e Le degré du gain d’attache.

e Le niveau osseux résiduel (minéralisation de la créte alvéolaire).

2.1.4 Durée de I’étude :

Le recrutement des patients s’est effectué¢ du 01/11/2019 jusqu’au 01/02/2020 et tous les

patients retenus ont un recule de plus de 24 semaines de controle.

2.1.5 Collecte des données et analyse

La collecte des données a été faite a partir du registre des consultations du service de
parodontologie du CHU Tlemcen de ’année 2019/2020, pour tout patient ayant : nom, age
diagnostics rapportés. L’analyse de ces données collectées a été réalisée grace aux outils

informatiques : Microsoft Excel et IBM SPSS.
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2.1.6 Matériel

Le recueil des informations des patients recrutés dans I’étude a été fait a I’aide d’une fiche

clinique « annexe 01 » comportant un petit questionnaire pour les patients, un tableau

d’examen gingival et un tableau pour les mesures des profondeurs des poches et des pertes

d’attache.

Pour I’examen clinique, nous avons eu besoin de :

Champ opératoire.

Gants et masque chirurgical.

Plateau de consultation contenant : un miroir, une précelle et une sonde parodontale
graduée de Williams.

Tambour et haricot.

Clichés radiologiques rétro-alvéolaires.

Appareil photo pour rapporter les cas suivis.

Ecarteurs des joues et des Ievres.

Pour la thérapeutique initiale et curative ; nous avons eu besoin de :

Curettes de Gracey.

Grattoirs interdentaires.

Détartreurs a ultrasons et inserts.
Sérum physiologique et eau oxygénée.

Seringue jetable pour I’irrigation.

Pour la préparation du PRF ; nous avons eu besoin de :

Seringue jetable pour le prélévement sanguin.
Tubes secs en plastique de 10ml, mais par manque de disponibilité nous avons
travaillé avec des tubes de Sml.

Centrifugeuse.

Et pour le traitement chirurgical :

Gants chirurgicaux stériles.
Polyvidone iodée 5% pour I’antisepsie du site opératoire.

Champ opératoire.
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e [Ecarteurs des joues.

e Porte carpules et des carpules d’anesthésique avec vasoconstricteur.
¢ Sonde parodontale graduée.

e Manche de bistouri n°3 et des lames N°15.

e Décolleurs a gencive.

e Décolleur papillaire et de Prichard.

e Précelles chirurgicale.

e Curettes de Gracey et grattoirs.

e (iseaux a gencive.

e Seringues d’irrigation et sérum physiologique.

e Pinces porte-aguille, des fils de suture a résorbabilit¢é moyenne (PGA) et ciseaux pour

suture.

2.1.7 Méthode :

e Notre ¢tude clinique a commencé par la récolte d’informations, grace a un examen
clinique ; reporté sur une fiche clinique individuelle et la prise des photos avant d’établir le
traitement pour tous les patients. L’examen clinique comprenant une anamnése et un
interrogatoire médical, un examen exo et endo buccal, un examen gingival détaillé,
I’évaluation des différents indices ; de plaque (PI) et d’inflammation (GI), (SBI) et (PBI). La

mesure des profondeurs des poches parodontales, des pertes d’attache, et des récessions.

e Les clichés rétro-alvéolaires ont confirmé la forme des défauts intra-osseux visibles
sur les différents panoramiques dentaires des patients sauf pour le cas clinique N°7 (clichés

réalisés deés la premicre séance).

e L’analyse des données cliniques et radiologiques nous a permis de poser le diagnostic

positif selon la nouvelle classification 2017/2018 d’une parodontite : Stade III grade B.

e Un bilan sanguin pré-chirurgical a été réalis¢ pour chaque patient : la Formule
Numérique Sanguine « FNS compléte », glycémie a jeun et un bilan d’hémostase « TP,
TS/TCK ».

e Un consentement éclairé et détaillé a été signé par chaque patient,

ce consentement comporte toutes les explications du protocole chirurgical
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ainsi que la  procédure de la réalisation du PRF. «Annexe 2.

e Le patient doit obligatoirement bénéficier d’un traitement initial qui consiste
a la motivation a I’hygiéne bucco-dentaire et a I’enseignement de la méthode de
brossage convenable. Une prescription de bain de bouche et d’antibiotiques est faite
si jugée nécessaire en amont du détartrage aux ultra-sons et instruments manuels,

supra et sous gingival, et un surfacage radiculaire.

Puis, dans une s€ance ultérieure, un curetage parodontal est réalis€ en cas de

persistance de saignements ou d’une inflammation gingivale importante.

e Apres quelques jours, on revoit notre patient pour procéder a une réévaluation de sa
réponse tissulaire et de sa motivation.

L’¢étape chirurgicale comprend deux temps : préparation du PRF et ’acte chirurgical.

Le prélevement sanguin pour la préparation du PRF est réalisé au niveau du laboratoire de
biochimie de Centre Hospitalo-Universitaire de Tlemcen. La ponction veineuse se fait au
niveau des veines du pli du coude : I'infirmiére installe le patient dans une chaise, elle pose
sur son bras un garrot (bande ¢lastique) afin de rendre les veines plus visibles, elle nettoie et
désinfecte la peau, choisit la veine la mieux adaptée et procéde alors au prélévement a I’aide

d’une seringue dont le contenu sera versé dans des tubes secs.

Figure 38 : Prélévement sanguin réalisé dans le service de biochimie de CHU Tlemcen le 10/11/2019.

La centrifugation doit s’effectuer pendant 14 minutes a 1500 tr/min selon le protocole du A-
PRF.
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Figure 39 : Centrifugeuse pour la préparation du PRF, Service de biochimie CHU Tlemcen 2019.
Le prélevement de la membrane de PRF a été réalisé dans le service de parodontologie du

CHU a l’aide d’une précelle stérile et d’un ciseau qui va servir a détacher la membrane de

PRF du caillot des globules rouges.

Figure 40 : Prélevement du PRF (PRF séparé du caillot d’hématies) Service de parodontologie CHU Tlemcen
2019.

Tous les actes chirurgicaux ont suivi le méme protocole opératoire, a savoir :
e Pose du champ opératoire, désinfection intra et extra orale par une solution iodée.
e Anesthésie locale du site intéressé, appliquée au niveau péri-apical suivie par des

infiltrations papillaires.
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Des incisions intrasulculaires et d’autres 1égérement obliques au niveau de la base de
la papille avec préservation de cette derni¢re, réalisées avec une lame de bistouri
N°15.

Un décollement en pleine épaisseur et soulévement du lambeau parodontal (décolleur
papillaire et de Prichard) ne laissant apparaitre que le défaut osseux« figure 41 N°1 ».
Surfagage radiculaire complet et élimination des tissus de granulations au fond du
défaut intra-osseux « figure 41 N°2».

Irrigation continue au niveau du défaut osseux a 1’aide du sérum physiologique.
Utilisation du PRF sous forme de membrane ; la membrane a été obtenue apres
compression du PRF entre deux compresses stériles a 1’aide de la partie large du
décolleur de Prichard « figure 41 N°3» et « figure 41 N°4».

La membrane de PRF placée au niveau du défaut intra-osseux « figure 41 N°5»
Réalisation des sutures suspendues et matelassiers horizontales modifiés, selon le cas,

avec du fil de suture a résorbabilit¢é moyenne (PGA) « figure 41 N°6».
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Figure 41 : Technique opératoire d’un lambeau d’assainissement parodontal associée a une membrane de PRF,

réalisée dans le service de parodontologie du CHU de Tlemcen, 2019.

Apres la chirurgie, des conseils post opératoires sont expliqués aux patients et une
prescription médicamenteuse leur est donnée :

e Amoxicilline 01g (Cp) 02x/J (02 boites)

e Panadol extra (Cp) 02x/J (01 boite)

e Eludril en bain de bouche, une application 02x/J (01 flacon)
10 jours plus tard, le patient est convoqué pour [’ablation des fils de sutures.
Les patients sont ensuite revus pour des contrdles périodiques a 6 semaines, 12 semaines, a 24

semaines puis a plus de 24 semaines en postopératoire.
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2.2 Résultats
2.2.1 Etude de I’échantillon

- Répartition des patients selon le sexe :

Sexe Effectifs | Pourcentage
Homme 2 28,6
Femme 5 71,4

Total 7 100,0

Tableau 9 : Répartition de 1’échantillon selon le sexe.

Sexa

BHomme
OrFemme

Figure 42 : Répartition de 1’échantillon selon le sexe.

La majorité de notre population était de sexe féminin, avec un pourcentage de 71,4% contre

seulement 28,6% de sexe masculin, avec un sexe ratio : 2 hommes/5 femmes.

e Répartition des patients selon I’age :

Age Effectifs Pourcentage
16 1 14,3
22 1 14,3
25 3 42,9
36 1 14,3
42 1 14,3
Total 7 100,0

Tableau 10 : Répartition des patients selon 1'age
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Effectif

Figure 43 : Répartition des patients selon 'dge.
L’age de 25 ans domine chez notre population, avec une valeur minimale de 16 ans et
maximale de 42 ans, la moyenne d’age est de 27.29 ans.

o Répartition des patients selon les adresses actuelles :

Adresse actuelle Effectifs Pourcentage
Adrar 1 14.3
Tlemcen 6 85.7
Total 7 100.0

Tableau 11 : Répartition des patients selon les adresses actuelles.

adresse
acctuelle

Oadrar
M Tiemcen

Figure 44 : Répartition des patients selon les adresses actuelles.
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La plupart de nos patients résident au niveau de la wilaya de Tlemcen (85,71%) et
14,29% au niveau de la Wilaya de Adrar (01 patient).

e Répartition des patients selon le motif de consultation :

Motif de consultation Effectifs Pourcentage
Esthétique 1 14,3
Saignement 1 14,3
Visite périodique 2 28,6
Orientation 3 42,9
Total 7 100,0

Tableau 12 : Répartition de 1’échantillon selon le motif de consultation.

I

Effectif

14,29%)| 14,29%|

| 1
Esthéetique Saignement  Visite periodique  Crientation

motif de consultation

Figure 45 : Répartition de 1’échantillon selon le motif de consultation.

Dans notre échantillon ; 42,9% de patients ont été orientés vers notre service de
parodontologie, 28,6% se sont présentés pour une visite périodique, 14,3% pour un motif de

consultation esthétique et 14,3% pour des saignements au brossage.
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2.2.2 Etude du site

La chirurgie du lambeau de débridement parodontal a été effectuée sur 07 patients,

présentant 29 poches parodontales correspondant a nos critéres.

e Répartition des sites selon la perte d’attache initiale de la poche :

PA Effectifs Pourcentage
4 3 10,3%
5 4 13,8%
6 10 34,5%
7 7 24,1%
8 4 13,8%
9 1 3,4%
Total 29 100%

Tableau 13 : Répartition des sites selon la perte d’attache initiale de la poche.

107
8_
= B
3
i
L
4
-
10,34%|
0 T
4 5 6 7 8 9

Perte d'attache initiale

Figure 46 : Répartition des sites selon la perte d’attache initiale de la poche.

Dans notre échantillon ; 29 poches parodontales ont été traitées, d’une profondeur de 4

a 9mm. 34,48% sont de profondeur de 6 mm et 3,45% de profondeur de 9 mm.
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e Répartition des sites selon le bloc dentaire atteint :

Secteur Effectifs Pourcentage
Antérieur 6 20,7%
Postérieur 23 79,3%

Total 29 100%

Tableau 14 : Répartition des sites selon le bloc dentaire atteint.

257

207

157

Effectif

107

5-—

20,69%

Antérigur

79,31%

Secteur

T
Postérieur

Figure 47 : Répartition des sites selon le bloc dentaire atteint.

Dans [D’échantillon, les poches parodontales dans le bloc postérieur représentent

79,31% tandis que les poches parodontales dans le bloc antérieur ne représentent que 20.69%.
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e Répartition des sites selon la nature de la chirurgie (lambeau de

débridement associé a une membrane de PRF ou lambeau de débridement

seul)
La nature de la chirurgie Effectifs Pourcentage
Lambeau de débridement associ€ a une 16 559
membrane de PRF ’
Lambeau de débridement seul 13 44,8
Total 29 100,0

Tableau 15 : Répartition des sites selon la nature de la chirurgie

20

159

10

Effectif

44,83%

|
avec FRF sans PREF

Lambeau de débridement

Figure 48 : Répartition des sites selon la nature de la chirurgie.
La chirurgie du LD a été effectuée pour 07 patients, présentant 29 poches parodontales

correspondant a nos critéres. Le traitement chirurgical a été réalisé au niveau de 16 poches

avec un LD associ¢ a une membrane du PRF et 13 poches avec un LD seul.
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o Répartition des sites selon I’indice de mobilité ARPA :

Mobilité initiale Effectifs Pourcentage
0 : Mobilité physiologique 7 24,1%
1 : Mobilité perceptible au doigt non visible a I'eeil nu 8 27,6%
2 : Mobilité perceptible au doigt visible a I'eeil nu < Imm 6 20,7%
3 : Mobilité perceptible au doigt visible a I'eeil nu > 1 mm 6 20,7%
4 : Mobilité dans tout les sens 2 6,9%
Total 29 100%

Tableau 16 : Répartition des sites selon I’indice de mobilité ARPA.

Effectif

Figure 49 : Répartition des sites selon 1’indice de mobilité ARPA

Iy avait 27,59% de dents présentant une mobilité de degré 1 (mobilité perceptible au
doigt non visible a I'eeil nu), 24,14% avec une mobilité de degré 0 (mobilité physiologique),
20.69% avec une mobilité de degré 2 (mobilité perceptible au doigt visible a I'eeil nu < 1mm)

et de degré 3 (mobilité perceptible au doigt visible a I'ceil nu > 1 mm) et 6.90% de degré 4

(mobilité dans tout les sens).

Mobilité initiale
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Cas clinique N°1

» Moyenne de I’évolution de la perte d’attache parodontale en fonction de la

thérapeutique chirurgicale

Lambeau de débridement PA initiale PA a PA a PA a
6semaines 24semaines | 39semaines
Avec PRF 6.00 3.00 2,50 2,50

Tableau 17 : la Moyenne de 1’évolution de la perte d’attache parodontale pour le cas clinique N°1

Perte
d'attacheen
mm

N\
N

\ Avec PRF
’ ¥
2
1
0 ‘ . Semaines

PA initiale PAa6 PA 324 PAa39
semaines semaines semaines

Figure 50 : Moyenne de I’évolution de la perte d’attache parodontale pour le cas clinique N°1, a 6, 24 et 39
semaines.

La patiente n’a pas bénéficié d’un traitement chirurgical sans membrane de PRF, le
site traité avec un lambeau de débridement associ¢ a une membrane de PRF présente une

moyenne de perte d’attache parodontale initiale de 6mm et celle a 39 semaines de 2.5mm.
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Cas clinique N°2

» Moyenne de I’évolution de la perte d’attache parodontale en fonction de la

thérapeutique chirurgicale

Lambeau d’assainissement PA initiale PA a 6 PA a 27 PA a 30
semaines semaines semaines

Avec PRF 6,00 4,67 2,67 2,33

Sans PRF 5,67 4,00 2,67 2,00

Tableau 18 : Moyenne de 1’évolution de la perte d’attache parodontale pour le cas clinique N°2

Perte
d'attacheen

mm
7

N

\ Avec PRF
3 NC Sans PRF
—
2
1
0 ‘ Semaines
PA initiale PAa 6 PAa 27 PA 330
semaines semaines semaines

Figure 51 : Moyenne de I’évolution de la perte d’attache parodontale pour le cas clinique N°2, en fonction de la
thérapeutique chirurgicale, a 6, 27 et 30 semaines

Pour les sites traités avec un LD associé¢ a une membrane de PRF, la moyenne de la perte

d’attache parodontale initiale est de 6mm et celle a 30 semaines est de 2,33mm.

Pour les sites traités avec un LD seul, la moyenne de la perte d’attache parodontale initiale

est de 5,57 mm et celle a 30 semaines est de 2mm.
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Cas clinique N°3

» Moyenne de I’évolution de la perte d’attache parodontale en fonction de la
thérapeutique chirurgicale

Lambeau de débridement PA initiale PA .a PA % PA %
6semaines 24semaines 31semaines

avec PRF 7,00 4,00 3,00 3,00

sans PRF 8,00 6,00 5,00 4,00

Tableau 19 : Moyenne de 1’évolution de la perte d’attache parodontale pour le cas clinique N°3

Perte
d'attacheen

mm
9
8
7
6 \ avec PRF
5 \\ sans PRF
4 \
3
2
1
0 ‘ Semaines

PA initiale PA a PA a PA a
b6semaines 24semaines 31semaines

Figure 52 : Moyenne de 1’évolution de la perte d’attache parodontale pour le cas clinique N°3, en fonction de la
thérapeutique chirurgicale, a 6, 24 et 31 semaines

Pour les sites traités avec un LD associ¢ a une membrane de PRF, la moyenne de la perte

d’attache parodontale initiale est de 7mm et celle a 31 semaines est de 3mm.

Pour les sites traités avec un LD seul, la moyenne de la perte d’attache parodontale initiale est

de 8&mm et celle a 31 semaines est de 4mm.
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Cas clinique N°4

» Moyenne de I’évolution de la perte d’attache parodontale en fonction de la
thérapeutique chirurgicale

Lambeau de débridement PA initiale PA a 25 semaines | PA a 27 semaines
avec PRF 7,00 4,25 3,50
sans PRF 6,67 3,33 2,67

Tableau 20 : Moyenne de 1’évolution de la perte d’attache parodontale pour le cas clinique N°4

Perte d'attache
en mm

8

7 \

6

5 \ avec PRF
4 \ sans PRF

\
3
2
1
0 T T 'Semaines
PA initiale PA a 25 semaines PA a 27 semaines

Figure 53 : Moyenne de I’évolution de la perte d’attache parodontale pour le cas clinique N°4, en fonction de la
thérapeutique chirurgicale, a 6, 25 et 27 semaines.

Pour les sites traités avec un LD associ¢ a une membrane de PRF, la moyenne de la perte

d’attache parodontale initiale est de 7mm et celle a 27 semaines est de 3,5mm.

Pour les sites traités avec un LD seul, la moyenne de la perte d’attache parodontale initiale est

de 6,67mm et celle a 27 semaines est de 2,67mm.

89



Cas clinique N°5

» Moyenne de I’évolution de la perte d’attache parodontale en fonction de la
thérapeutique chirurgicale

Lambeau de débridement PA initiale PA .a PA % PA %
6semaines 24semaines 28semaines

avec PRF 6,33 4,00 3,33 3,00

Sans PRF 6,00 4,33 3,25 3,00

Tableau 21 : Moyenne de 1’évolution de la perte d’attache parodontale pour le cas clinique N°5

7

6

Perte d'attache
en mm

AN

N\

AN

PA initiale

PAa6
semaines

PAa24 PAa28

semaines

semaines

Sans PRF

Semaines

Avec PRF

Figure 54 : Moyenne de I’évolution de la perte d’attache parodontale pour le cas clinique N°5, en fonction de la
thérapeutique chirurgicale, a 6, 24 et 28 semaines.

Pour les sites traités avec un LD associ¢ a une membrane de PRF, la moyenne de la perte

d’attache parodontale initiale est de 6.33mm et celle a 28 semaines est de 3mm.

Pour les sites traités avec un LD seul, la moyenne de la perte d’attache parodontale initiale est

de 6mm et celle a 28 semaines est de 3mm.
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Cas clinique N° 6

» Moyenne de I’évolution de la perte d’attache parodontale en fonction de la
thérapeutique chirurgicale

Lambeau de débridement PA initiale PA % PA é
24semaines 25semaines

avec PRF 7,00 2,50 2,50

Sans PRF 4,50 2,00 2,00

Tableau 22 : Moyenne de 1’évolution de la perte d’attache parodontale pour le cas clinique N°6.

Perte
d'attacheen
mm

8

7

oL\

5 \ avec PRF
4 \ Sans PRF

\
2
1
0 ‘ ‘ 1 Semaines
PA initiale PA 3 24 semaines PA a 25 semaines

Figure 55 : Moyenne de I’évolution de la perte d’attache parodontale pour le cas clinique N°6, en fonction de la
thérapeutique chirurgicale, a 24 et 25 semaines.

Pour les sites traités avec un LD associ¢ a une membrane de PRF, la moyenne de la perte

d’attache parodontale initiale est de 7mm et celle a 25 semaines est de 2.5mm

Pour les sites traités avec un LD seul, la moyenne de la perte d’attache parodontale initiale est

de 4.5mm et celle a 25 semaines est de 2mm.
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Cas clinique N°7

» Moyenne de I’évolution de la perte d’attache parodontale en fonction de la
thérapeutique chirurgicale

Lambeau de débridement PA initiale PA .a PA % PA é
6semaines 24semaines 32semaines
avec PRF 7,00 3,00 2,00 2,00

Tableau 23 : Moyenne de 1’évolution de la perte d’attache parodontale pour le cas clinique N°7

Perte
d'attacheen

8

N\

Avec PRF
3 \\
2
1
0 ‘ Semaines

PA initiale PAa6 PA 324 PA 332
semaines semaines semaines

Figure 56 : Moyenne de I’évolution de la perte d’attache parodontale pour le cas clinique N°7, a 6, 24 et a 32
semaines.

Le patient n’a pas bénéficié d’un traitement chirurgical sans membrane de PRF, le site traité
avec un LD associé a une membrane de PRF présente une perte d’attache parodontale initiale

de 7mm et celle a 32 semaines est de 2mm.
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» Moyenne de I’évolution globale de la perte d’attache parodontale de tous les sites en

fonction de la thérapeutique chirurgicale

oy PA a 29
Lambeau de débridement PA initiale PA a 24 semaines .
semaines
avec PRF 6,50 3,13 2,63
sans PRF 6,00 3,08 2,62

Tableau 24:Moyenne de 1’évolution globale de la perte d’attache parodontale pour tous les sites, en fonction de
la thérapeutique chirurgicale.

Perte
d'attacheen

mm
7

6 AN

5 \
\ avec PRF
4
\ sans PRF
3

0 ‘ ‘ ' Semaines
PA initiale PA a 24 semaines PA a 29 semaines

Figure 57:Moyenne de I’évolution globale de la perte d’attache parodontale pour tous les sites, en fonction de la
thérapeutique chirurgicale.

Pour les sites traités avec un LD associ¢ a une membrane de PRF, la moyenne de la perte

d’attache parodontale initiale est de 6,5 mm et celle a 29 semaines est de 2.63mm

Pour les sites traités avec un LD seul, la moyenne de la perte d’attache parodontale initiale est

de 6 mm et celle a 29 semaines est de 2,63mm.
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» Moyenne de I’évolution globale du gain d’attache parodontale de tous les sites en
fonction de la thérapeutique chirurgicale

Lambeau de débridement Gain d’attache parodontale
Minimum | Maximum M¢diane Moyenne
avec PRF 2,00 6,00 4,00 3,88
sans PRF 2,00 6,00 3,00 3,54

Tableau 25 : Moyenne de 1’évolution globale du gain d’attache parodontale de tous les sites en fonction de la
thérapeutique chirurgicale

6,007 (%)

o
[=]
o

1

4,00

Gain d'attache parodontale

w
[=])
=]

1

2,00 T T
avec PRF gang PREF
Lambeau de débridement

Figure 58 : Moyenne de I’évolution globale du gain d’attache parodontale de tous les sites en fonction de la
thérapeutique chirurgicale

Pour les sites traités avec un LD associé a une membrane de PRF, la valeur maximale du gain
d’attache parodontale est de 6mm, tandis que la valeur minimale est de 2mm. 25% des sites

ont obtenu moins de 3mm de gain d’attache, 50% ont obtenu plus de 4 mm de gain d’attache
et 25% ont obtenu plus de Smm de gain d’attache.
Pour les sites traités avec un LD seul, la valeur maximale du gain d’attache parodontale est de

Smm, tandis que la valeur minimale est de 2mm. 25% des sites ont obtenu moins de 3mm de

gain d’attache, 50% ont obtenu plus de 3 mm de gain d’attache et 25% ont obtenu plus de

4mm de gain d’attache.
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» Comparaison entre les moyennes du gain d’attache parodontale dans les deux groupes

en mm
Lambeau de , Erreur standard
o Effectif Moyenne Ecart-type P Value
débridement moyenne
avec PRF 16 3,8750 1,25831 0,31458 0.48
sans PRF 13 3,5385 1,26592 0,35110 ’

Tableau 26 : Comparaison entre les moyennes du gain d’attache parodontale dans les deux groupes en mm

La moyenne du gain d’attache obtenue avec le LD associé¢ au PRF est de 3,875 + 0,31 mm

tandis que la moyenne obtenue avec le LD seul est de 3,538 £ 0,35 mm.

Le test=0 a fait valoir un P Value de 0,48.
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2.2.3 Cas cliniques :
Cas clinique N° 01 :
Il s’agit d’une patiente B.S agée de 25ans, qui s’est présentée a notre service de
parodontologie CHU Tlemcen pour un motif de consultation esthétique (migration de

I’incisive supérieure latérale droite) et fonctionnel.

La patiente se plaignait de saignement au brossage et d’une accumulation importante de tarte

et de plaque bactérienne.

L’examen clinique avait révélé une accumulation importante de plaque (PI=3), avec une
inflammation gingivale modérée et généralisée (GI=2) ainsi que la présence de poches

parodontales localisées au niveau antéro-supérieur.

Diagnostic positif : Parodontite de stade III et de grade B localisée.

No de la dent 12
Site D C M
PA initiale Smm 2mm 7mm

Figure 59 : Aspects clinique et radiologique initiaux, lors de la premiére consultation, d’une patiente B.S agée
de 25 ans, service de parodontologie CHU Tlemcen. 2019

La patiente a bénéficié d’un traitement comprenant une thérapeutique initiale, une motivation
a ’hygiéne ainsi qu’une phase préparatoire a la chirurgie parodontale selon les étapes décrites

précédemment dans le protocole de notre étude.
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La réalisation d’un lambeau de débridement ainsi que la mise en place de la membrane du

PRF se sont déroulées en suivant le protocole décrit, au niveau mésial et distal de la 12.

Figure 60 : Au cours de la chirurgie du lambeau de débridement parodontal associé a une membrane de PRF ;
Patiente B.S dgée de 25ans ; Service de parodontologie, CHU Tlemcen. 2019(a) : Décollement du lambeau,
surfagage, curetage et visualisation du défaut osseux, (b) la mise en place de la membrane de PRF, (c) la
membrane de PRF, (d) : Sutures hermétiques réalisées.

La patiente a été contrdlée a 1,6 et 12 semaines apres la chirurgie. Les mesures du sondage
ont été reprises, une réduction trés importante de la profondeur des poches ainsi qu’un gain
d’attache ont été remarqués, et une légere rétraction gingivale de Imm a également été

observée en vestibulaire.
Lors du contrdle a une semaine en postopératoire, la patiente a indiqué :

e Une légere douleur sur [Déchelle d’évaluation survenue deux heures apres
’intervention.

e Un léger gonflement les deux premiers jours.

La patiente nous a également fait part de son respect des consignes postopératoires hormis le

brossage au niveau du site chirurgical, qui a desserré les points de sutures et donc, retardé la
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fermeture du lambeau au niveau de la papille. C’est ce qui justifie la rétraction gingivale que

I’on a remarquée lors du contrdle postopératoire.

Dans le tableau ci-dessous, nous allons voir les données collectées lors du suivi de notre

patiente.

Code couleur : Site opéré avec PRF  / Site opéré

Site 12 PA Aspect clinique Aspect radiologique
M D
mm | mm
M D
01
semaine / /
M | D
06 4 2
semaines | mm | mm
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M D
12
semaines 3 2
mm | mm
M D
La patiente a effectu¢ un controle
27 radiologique depuis chez elle, a Adrar, et
semaines | 3 2 nous a envoyées la photo du cliché rétro-
mm MM véolaire. Malheureusement, nous n’avons
pas recu la photo de I’aspect clinique.
M | D
39
semaines
3 2
mm | mm

Tableau 27 : Contréles clinique et radiologique d’une patiente B.S agée de 25ans ; au sein du service de
parodontologie CHU Tlemcen.2019/2020

Cas clinique N° 02 :
Il s’agit d’une patiente T.C agée de 25 ans qui s’est présentée au niveau de notre service de
parodontologie CHU Tlemcen pour un motif de consultation fonctionnel ; saignements au

brossage.
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L’examen clinique avait révélé une accumulation modérée de plaque (PI=2), et une

inflammation gingivale légére généralisée (GI=1) avec présence des poches parodontales

N° de la dent 16 26 36
Site D C M| D C | M| D C | M
PA initiale 6 | 2 5 6 2 7 5 1 6

généralisées, plus profondes au niveau des molaires.

La patiente présentait également une mobilité d’indice APRA de 3 (mobilité perceptible au

doigt visible a I'eceil nu < Imm) au niveau des trois molaires : 16,26 et 36.

Diagnostic positif : Parodontite de stade 111 de grade B généralisée.

Figure 61 : Aspect clinique préopératoire d’une patiente T.C agée de 25 ans ; au sein du service de
parodontologie CHU Tlemcen.2019

La patiente a bénéfici¢ d’un traitement comprenant une thérapeutique initiale, une motivation
a ’hygiéne ainsi qu’une phase préparatoire a la chirurgie parodontale selon les étapes décrites

précédemment dans le protocole de notre étude.

Le traitement chirurgical a été réalisé au niveau de 06 sites, dont 03 traités a ’aide d’un
lambeau de débridement associ¢ a membrane du PRF (la face mésiale de la 16 ainsi que les
faces mésiale et distale de la 26) et 03 traités a ’aide un lambeau de débridement seul (la face

distale de la 16 et les faces mésiale et distale de la 36).
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Chirurgie N°1 : Au niveau de la 16 (face mésiale et distale)

v

Figure 62 : Au cours de la chirurgie du lambeau de débridement parodontal avec membrane de PRF. Patiente
T.C dgée de 25 ans ; Service de parodontologie, CHU Tlemcen, 2019.(a) Décollement du lambeau, (b) un
curetage est effectué et le défaut osseux est visualisé, (c) La mise en place de la membrane de PRF au niveau
mésial, (d) Sutures hermétiques réalisées.

Chirurgie N°2 : Au niveau de la 26 (face mésiale et distale)

Figure 63 : Au cours d la chirurgie du lambeau de débridement parodontal associé a une membrane de PRF.
Patiente T.C agée de 25 ans ; service de parodontologie, CHU Tlemcen. 2019 (a) Aspect clinique initial en per
opératoire. (b) : Décollement du lambeau, un curetage est effectué et le défaut osseux visualisé. (c) Mise en place
de la membrane de PRF au niveau mésial et distal. (d) : Sutures hermétiques réalisées.
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P

Figure 64 : Au cours de la chirurgie du lambeau de débridement parodontal seul. Patiente T.C agée de 25 ans ;
Service de parodontologie, CHU Tlemcen 2019. (a) Aspect clinique initial en per opératoire, (b) Décollement du
lambeau, un curetage est effectué et le défaut osseux visualisé. (c) : Sutures hermétiques réalisées.

Lors du controle d’une semaine en postopératoire, la patiente a confirmé son respect aux
consignes données et a indiqué :

e Une douleur trés sévére sur I’échelle d’évaluation allant jusqu’au 2™ jour aprés
I’intervention concernant la premiére chirurgie, une douleur modérée apres la
deuxiéme chirurgie uniquement le premier jour, ainsi qu'une douleur légeére apres la
3%me chirurgie uniquement le premier jour.

e Un léger gonflement durant les deux premiers jours aprés la premiére chirurgie, et

aucun gonflement aprés la 2°™ et la 3%

La patiente ¢té contrélée ensuite a 6 et a 34 semaines apres la chirurgie. Lors du sondage
parodontal, une réduction de la profondeur des poches ainsi qu'un gain d’attache ont été

remarqueés.

Dans les tableaux ci-dessous, nous allons voir les données collectées lors du suivi de notre

patiente.
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Code couleur : Site opéré avec PRF  / Site opéré

Site 16 Aspect clinique Aspect radiologique
TO
1 semaine
6 semaines
34
semaines
Pour des raisons de santé de
36 notre patiente, nous n’avons
semaines 2 2 pas pu effectuer le controle
mm | mm radiologique.

Tableau 28 : Controles clinique et radiologique de la premiére molaire supérieure droite d’une patiente T.C agée
de 25ans. Service de parodontologie, CHU Tlemcen.2019/2020
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Site 26 PA Aspect clinique Aspect radiologique
M D
TO 7 6
mm | mm
M D
1 semaine
/ /
M D
6
semaines 5 4
mm | mm
M D
34
semaines 3 3
mm | mm
M D
Pour des raisons de santé de
36 notre patiente, nous n’avons
semaines 2 3 pas pu effectuer le controle
mm | mm radiologique.

Tableau 29 : Controles clinique et radiologique de la premiére molaire supérieure gauche d’une patiente T.C
agée de 25ans; Service de parodontologie, CHU Tlemcen.2019/2020
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Site 36

1
semaine

27
semaines

29
semaines

mm

mm

PA

Aspect clinique Aspect radiologique

Pour des raisons de santé de

notre patiente, nous n’avons

pas pu effectuer le contrdle
radiologique.

Tableau 30 : Contréles clinique et radiologique de la premiére molaire inférieure gauche d’une patiente T.C
agée de 25ans ; Service de parodontologie, CHU Tlemcen.2019/2020

Le contrdle a 6 semaines n’a pas pu se faire concernant la 36 car la patiente était en
déplacement et s’en est suivie la crise sanitaire du Covid-19.
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Cas clinique N°3 :

Il s’agit d’une patiente K.S agée de 25 ans qui s’est présentée au niveau de notre service de
parodontologie CHU Tlemcen pour un motif de consultation fonctionnel ; saignements au

brossage.

L’examen clinique a révélé une accumulation modérée de plaque (PI=2), et une inflammation
gingivale légére généralisée (GI=1) avec présence de poches parodontales localisées, et une
récession de classe I de Miller et d’une hauteur de 2mm au niveau mésial de la face

vestibulaire de 36 et une mobilité APRA=2 au niveau de la 14.

Diagnostic positif : Parodontite de stade III et de grade B localisée

La dent 14 36

Le site D C M D C M
PA initiale 7mm | Ilmm | Imm | Imm | 2mm | 8mm
Récession / / / / / 2mm

Figure 65 : Aspect clinique préopératoire d’une patiente K.S agée de 25 ans ; Service de parodontologie CHU
Tlemcen.2019

La patiente a bénéficié d’un traitement comprenant une thérapeutique initiale, une motivation
a ’hygiéne ainsi qu’une phase préparatoire a la chirurgie parodontale selon les étapes décrites

précédemment dans le protocole de notre étude.

Le traitement chirurgical a été réalis¢ au niveau de deux sites pour la patiente, donc un traité
avec un lambeau de débridement associé & une membrane de PRF (face distale de la 14) et un

trait¢ a l’aide d’un lambeau de débridement seul (face mésiale de la 36).
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Chirurgie N° 1 : au niveau de la 14 (face distale avec PRF)

Figure 66 : Au cours de la chirurgie du lambeau de débridement parodontal associé¢ a une membrane de PRF au
niveau de la premiére prémolaire supérieure droite d’une patiente K.S dgée de 25 ans ; service de
parodontologie, CHU Tlemcen, 2019.(a) Aspect clinique initial en per opératoire. (b) : Décollement du lambeau,
un curetage est effectué et le défaut osseux visualisé. (c) Mise en place de la membrane de PRF. (d) : Sutures
hermétiques réalisées.
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Chirurgie N°2 : au niveau de la 36 (face mésiale sans PRF

Figure 67 : Au cours de la chirurgie N°2 du lambeau de débridement parodontal sans membrane de PRF. D’une
patiente K.S agée de 25 ans ; au sein du service de parodontologie CHU Tlemcen 2019. (a) Aspect clinique
initial en per opératoire. (b) : Décollement du lambeau ; (c) un curetage est effectué et le défaut osseux visualisé.
(d) : Sutures hermétiques réalisées.

La patiente a été controlée a 1 et 6, 12 et a plus de 24 semaines apreés la chirurgie.
Les mesures du sondage ont été reprises et une réduction de la profondeur des poches ainsi

qu’un gain d’attache parodontale ont ét¢ remarqués.

Lors du controle d’'une semaine en post opératoire, la patiente a confirmé son respect des

consignes qui lui ont été données et a indiqué :

e Une légere douleur sur I’échelle d’évaluation qui s’est estompée deux jours apres
I’intervention concernant la premiere chirurgie, et aucune douleur suite a la deuxieme
chirurgie.

e Absence de gonflement et de saignement en post opératoire pour les deux chirurgies.

Dans le tableau ci-dessous, nous allons voir les données collectées lors du suivi de notre

patiente.
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Code couleur : Site opéré avec PRF  / Site opéré

Site 14 PA Aspect clinique Aspect radiologique
M D
TO 1 7
mm | mm
M D
1
semaine / /
M D
6 1 4
semaines | mm | mm
M D
Le controle radiologique
n’a pas pu se faire a 12
12 1 3 semaines a cause d’une
semaines | mm | mm panne de la RVG au
niveau de notre service.
M D
semaines | oo | mm
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33
semaines 1

Tableau 31 : Controles clinique et radiologique de la premiére prémolaire supérieure droite d’une patiente K.S
agée de 25ans ; au sein du service de parodontologie CHU Tlemcen.2019/2020

Site 36 PA Aspect clinique Aspect radiologique

Il o |

TO 8 1
mm | mm

1

semaine / /

Le controle radiologique
n’a pas pu se faire a 6
semaines a cause d’une
panne au niveau de notre
service, de méme pour le
contrdle a 12 semaines a
cause de la crise sanitaire
du Covid-19.

6 6 1
semaines | mm | mm
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- B

28
semaines 5 1

31
semaines 4 1

Tableau 32 : Controles clinique et radiologique de la premiére molaire inférieure gauche, d’une patiente K.S
agée de 25ans ; au sein du service de parodontologie CHU Tlemcen.2019/2020

Cas clinique N°4 :
Il s’agit d’une patiente M. FZ agée de 22 ans qui s’est présentée au niveau de notre
service de parodontologie, CHU Tlemcen, pour un motif de consultation esthétique et

fonctionnel ; saignement au brossage.

L’examen clinique a révélé une accumulation modérée de plaque (PI=2), et une
inflammation gingivale sévere généralisée (GI=3) avec présence de poches parodontales
généralisées.

Une mobilité a également été noté d’indice d’APRA de 3 (mobilité perceptible au doigt
visible a I'ceil nu > 1 mm) au niveau de la 16, et une mobilité¢ d’indice APRA de 2 (mobilité

perceptible au doigt visible a I'eil nu < Imm) au niveau des molaires : 26, 36 et 46.

Diagnostic positif : Parodontite de stade III et de grade B généralisée

Dent 16 26 36 46

Site D C M D C M D C M D C M

PA Omm | 2mm | 7mm | 8mm | 2mm | 6mm | 6mm | Ilmm | 7mm | Smm | Imm | lmm
Initiale
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Figure 68 : Aspects radiologiques initiaux des quatre premiéres molaires d’une patiente M. FZ agée de 22 ans,
service de parodontologie, CHU de Tlemcen, 2019.

La patiente a bénéfici¢ d’un traitement comprenant une thérapeutique initiale, une motivation
a I’hygieéne ainsi qu’une phase préparatoire a la chirurgie parodontale selon les étapes décrites

précédemment dans le protocole de notre étude.

Le traitement chirurgical a été réalisé¢ au niveau de sept (07) sites pour la patiente dont quatre
(04) avec adjonction de la membrane du PRF (au niveau des faces mésiale et distale de la 16,
la face mésiale de la 36 ainsi que la face distale de la 46) et trois (03) sites traités par un
lambeau de débridement seul (au niveau des faces mésiale et distale de la 26 et la face distale

de la 36)
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Chirurgie N°1 : Au niveau de la 16 (faces mésiale et distale)

Figure 69: Au cours de la chirurgie N°1 du LD parodontal associé a une membrane de PRF. Patiente M. FZ agée
de 22 ans ; au sein du service de parodontologie CHU Tlemcen 2019. (a) Etat initial en per opératoire. (b) :
Décollement du lambeau, un curetage est effectué et le défaut osseux visualisé. (c) Mise en place de la
membrane de PRF. (d) : Sutures hermétiques réalisées

Chirurgie N°2 : Au niveau de la 26 (faces mésiale et distale)

Figure 70 : Au cours de la chirurgie N°2 du LD parodontal associé & une membrane de PRF. Patiente M. FZ
agée de 22 ans ; service de parodontologie, CHU Tlemcen, 2019 (a) Etat initial en per opératoire. (b) :
Décollement du lambeau, (c) un curetage est effectué et le défaut osseux visualisé, (d) Sutures hermétiques
réalisées.
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Chirurgie N°3 : au niveau de la 36 (face mésiale et distale)

Figure 71 : Au cours de la chirurgie N°3 du LD parodontal avec membrane de PRF. D’une patiente M. FZ agée
de 22 ans ; au sein du service de parodontologie CHU Tlemcen 2020. (a) état initial en per opératoire. (b) :
Décollement du lambeau, un curetage est effectué et visualisation du défaut osseux. (c) mise en place de la

membrane de PRF. (d) : Sutures hermétiques sont réalisées.

Chirurgie N°4 : au niveau de la 46 (face distale)

Figure 72 : Au cours de la chirurgie N°3 du LD parodontal avec membrane de PRF. Patiente M.FZ agée de 22
ans ; service de parodontologie CHU Tlemcen 2020. (a) Etat initial en per opératoire. (b) : Décollement du
lambeau, un curetage est effectué et le défaut osseux visualisé. (¢) Mise en place de la membrane de PRF. (d) :
Sutures hermétiques réalisées.
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La patiente a été controlée a 1 semaine (sauf pour le 4™site) puis a plus de 24 semaines pour
tous les sites. Cet écart dans la chronologie des controles est di a la perte de vue de notre
patiente cours de I’année universitaire. Les mesures du sondage ont été reprises et une

réduction de la profondeur des poches ainsi qu’un gain d’attache ont été remarqués.

Lors du contrdle d’une semaine en postopératoire, la patiente a confirmé son respect des

consignes données et a indiqué :

e Une légere douleur sur I’échelle d’évaluation qui s’est estompée le deuxieme jour qui
a suivi la 2™ et la 3°™ chirurgie, et une absence de douleur aprés la 1™ et la 4™
chirurgie.

e Absence de gonflement et de saignement en postopératoire pour les quatre chirurgies.

Dans les tableaux ci-dessous, nous allons voir les données collectées lors du suivi de notre

patiente.

Code couleur : Site opéré avec PRF  / Site opéré

Site 16 PA Aspect clinique Aspect radiologique

TO 7 9
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M D

01
semaine / /
M D

29
semaines 3 6
mm | mm
M D

32
semaines 2 3
mm | mm

Tableau 33 : Controles clinique et radiologique de la premiére molaire supérieure droite, d’une patiente
M.FZagée de 22ans; au sein du service de parodontologie CHU Tlemcen.2019/2020

Site 26

TO

mm

PA

Aspect clinique

Aspect radiologique
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01

semaine / /

29
semaines

mm | mm

32
semaines

mm | mm

Tableau 34 : Controles clinique et radiologique de la premiére molaire supérieure gauche, d’une patiente M. FZ
agée de 22ans ; au sein du service de parodontologie CHU Tlemcen.2019/2020

Site 36 PA Aspect clinique Aspect radiologique
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1
semaine

27
semaines

30
semaines

Tableau 35 : Controles clinique et radiologique de la premiére molaire inférieure gauche, d’une patiente M.FZ
agée de 22ans; au sein du service de parodontologie CHU Tlemcen.2019/2020

Site 46 PA Aspect clinique Aspect radiologique
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25 1 3
semaines | mm | mm

M D
28
semaines 1 3
mm | mm

Tableau 36 : Controles clinique et radiologique de la premiére molaire inférieure droite, d’une patiente M.FZ
agée de 22ans; au sein du service de parodontologie CHU Tlemcen.2019/2020

Cas clinique N°5

Il s’agit d’un patient B.N agée de 36ans, qui s’est présenté a notre service de
parodontologie, CHU Tlemcen, pour un motif de consultation esthétique et fonctionnel ;

saignement au brossage.

L’examen clinique a révélé une accumulation importante de plaque (PI=3), une inflammation
gingivale modérée et généralisée (GI=2), une présence de poches parodontales localisées au
niveau postéro-supérieur droit et gauche et postéro-inférieur gauche ainsi que la présence
d’une récession de classe I de Miller au niveau de la face vestibulaire 16, d’une hauteur de

2mm.

Diagnostic positif : stade III grade B généralisée.

N° de la dent 16 26 24 36
Site D/ C MD/ C MD| C/ M DC M
PA initiale 6 (28| 726|614 ]6]|1]1
Récession 2mm A A A / A A
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Figure 73 : Aspects radiologiques initiaux des sites concernés par la thérapeutique chirurgicale, d’un patient B.N
agé de 36ans, au niveau du service de parodontologie, CHU de Tlemcen, 2019.

Chirurgie N°1 : Au niveau de la 26 (faces mésiale et distale)

Figure 74 : Au cours de la chirurgie N°1 du LD parodontal associé a une membrane de PRF, d’un patient B.N

agé de 36 ans ; au sein de service de parodontologie de CHU de Tlemcen 2019. (a)Aspect clinique initial en per
opératoire. (b) Décollement du lambeau, un curetage est effectué et visualisation du défaut osseux. (c) Mise en

place de la membrane du PRF. (d) Sutures hermétiques réalisées.
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Chirurgie N°2 : Au niveau de la 16 (facse mésiale et distale

Figure 75 : Au cours de la chirurgie N°2 du LD parodontal, d’un patient B.N a4gé de 36 ans ; au sein de service
de parodontologie de CHU de Tlemcen 2020.
(a) Aspect clinique initial en per opératoire. (b) Décollement du lambeau, un curetage est effectué et
visualisation du défaut osseux. (c) Sutures hermétiques sont réalisées.

Chirurgie N°3 : Au niveau de la 24 (face mésiale et distale)

- 44 &
Figure 76 : Au cours de la chirurgie N°3 du LD parodontal associé a une membrane de PRF, d’un patient B.N
agé de 36 ans ; au sein de service de parodontologie de CHU de Tlemcen 2020.
(a) Aspect clinique initial en per opératoire. (b) Décollement du lambeau, un curetage est effectué et
visualisation du défaut osseux. (c) Mise en place de la membrane du PRF au niveau de la face distale. (d) Sutures
hermétiques réalisées.
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Chirurgie N°4 : au niveau de la 36 (face distale).

Figure 77 : Au cours de la chirurgie N°4 du LD parodontal, d’un patient B.N agé de 36 ans ; au sein de service
de parodontologie de CHU de Tlemcen 2020.
(a) Aspect clinique initial en per opératoire. (b) Décollement du lambeau, un curetage est effectué et
visualisation du défaut osseux. (c) Sutures hermétiques réalisées.

Le patient a été contrdlé a 1, 6 et 12 semaines post chirurgical. Les mesures du sondage ont
été reprises et une réduction importante des profondeurs des poches ainsi qu’un gain
d’attache ont été remarqués. Lors du controle d’une semaine post opératoire, le patient a
confirmé son respect aux conseils qui lui ont été donnés et a indiqué un léger gonflement le

premier jour, sans douleur, aprés les quatre interventions chirurgicales.

Dans le tableau ci-dessous, nous allons voir les données collectées lors du suivi de notre

patient.

Code couleur : Site opéré avec PRF/Site opéré
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Site 26 PA Aspect clinique Aspect radiologique
M | D
TO 6 7
mm | mm
M | D
01
semaine | /
M | D
06
semaines | 3 5
mm | mm
M | D
28
semaines | 3 4
mm | mm
M | D
30
semaines | 3 3
mm | mm

Tableau 37 : Contréles clinique et radiologique de la premiére molaire supérieure gauche d’un patient B.N agé

de 36 ans; au sein du service de parodontologie CHU Tlemcen.2019/2020
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Site 16

TO

01
semaine

06
semaines

28
semaines

30
semaines

PA

Rétro alvéolaire

Le controle radiologique n’a
pas pu étre réalisé a cause
d’une panne de la RVG au

niveau de notre service.

mm | mm

Tableau 38 : Controles clinique et radiologique de la premiére molaire supérieure droite d’un patient B.N agé de

36 ans ; au sein du service de parodontologie CHU Tlemcen.2019/2020
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Site 24

- Elo|

TO

- HE-

01
semaine

25
semaines

27
semaines

Aspect clinique

Aspect radiologique

mm

mm

Tableau 39 : Contréles clinique et radiologique de la premiére prémolaire supérieure gauche d’un patient B.N

agé de 36 ans ; au sein du service de parodontologie CHU Tlemcen.2019/2020
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Site 36

T0

01
semaine

22
semaines

24
semaines

Photo

Rétro alvéolaire

Le contréle radiologique n’a pas
pu étre réalisé a cause d’une
panne de la RVG au niveau de
notre service.

Tableau 40 : Controles clinique et radiologique de la premiére molaire inférieure gauche d’un patient B.N agé
de 36 ans; au sein du service de parodontologie CHU Tlemcen.2019/2020
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Cas clinique N° 06 :

Il s’agit d’une patiente M.K agée de 42 ans, qui s’est présentée a notre service de

parodontologie CHU Tlemcen pour un motif de consultation esthétique et fonctionnel.

La patiente se plaignait de saignement au brossage et présentait une accumulation importante

de tarte et de plaque bactérienne.

L’examen clinique a révélé un indice de plaque (PI=3), avec une inflammation gingivale
sévere et généralisée (GI=3) ainsi que la présence des poches parodontales localisées au
niveau antéro-supérieur.

La patiente présentait également une mobilité¢ d’indice APRA de 3 (Mobilité perceptible au
doigt visible a I'ceil nu > 1 mm) au niveau de la 21 et de la 22, et un indice de mobilité APRA

de 4 (mobilité dans les trois sens de I’espace) au niveau de la 11.

Diagnostic positif : stade III grade B généralisée.

N° de la dent 11 21 22
Site D C M D|C M|D|IC| M
PA initiale 8 2 4 5 2 3 4 1 6

Figure 78 : Aspect clinique initial en per opératoire, d’une patiente M.K agée de 42 ans ; au sein du service de
parodontologie, CHU Tlemcen 2020.
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Figure 79 : Aspect radiologique initial, d’une patiente M.K agée de 42 ans ; au sein de service de
parodontologie, CHU Tlemcen 2020.

La patiente a bénéfici¢é d’un traitement comprenant une thérapeutique initiale ainsi
qu’une motivation a I’hygiéne et d’une phase préparatoire a la chirurgie parodontale selon les
étapes décrites précédemment dans le protocole de notre étude. Le traitement chirurgical a été
réalis€¢ au niveau de 04 sites pour le patient dont 02 sites traités a ’aide d’un lambeau de
débridement associ¢ a une membrane du PRF ( la face distale de la 11 ainsi que la face
mésiale de la 22) et 02 sites traités a I’'une d’un lambeau de débridement seul la face mésiale

de la 11 et la face distale de la 21).

Figure 80 : Au cours de la chirurgie du LD parodontal associé¢ a une membrane de PRF. D’une patiente M.K
agée de 42 ans ; au sein de service de parodontologie de CHU de Tlemcen2019.
(a)Décollement du lambeau, visualisation du défaut osseux et un surfagage et un curetage sont en cours, (b) la
mise en place de la membrane de PRF au niveau de la face distale de la 11 ainsi que la face mésiale de la 22 (¢)
Sutures hermétiques sont réalisées.
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La patiente a été controlée a 1, a 23 puis a 25 semaines apres I’intervention chirurgicale.
Les mesures du sondage ont été reprises et une réduction importante des profondeurs des

poches ainsi qu’un gain d’attache parodontale ont été remarqués.

Lors du controle d’une semaine en post opératoire, la patiente a confirmé son respect aux

conseils donnés et a indiqué :

e Une légere douleur sur I’échelle d’évaluation qui s’est estompée deux jours aprés

’intervention.
e Un léger gonflement le premier jour.

e (ependant, nous avons noté une légere rétraction gingivale de 1mm au niveau

vestibulaire de la 22.

Dans les tableaux ci-dessous, nous allons voir les données collectées lors du suivi de notre

patiente.

Code couleur : Site opéré avec PRF/Site opéré
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Site 11

T0

01
semaine

23
semaines

25
semaines

Aspect clinique

Aspect radiologique

Le controle radiologique n’a pas

pu étre réalisé a cause d’une

panne de la RVG au niveau de
notre service.

Tableau 41 : Controles clinique et radiologique de I’incisive centrale supérieure droite, d’une patiente M.K agée

de 42 ans ; au sein du service de parodontologie CHU Tlemcen.2020
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Site 21

TO

PA Aspect clinique

Aspect radiologique

01
semaine

oA

23
semaines

Le controle radiologique n’a
pas pu étre réalisé a cause d’une
panne de la RVG au niveau de
notre service.

25
semaines

Tableau 42 : Controles clinique et radiologique de I’incisive centrale supérieure gauche, d’une patiente M.K
agée de 42 ans ; au sein du service de parodontologie CHU Tlemcen.2020
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Site 22 PA Aspect clinique Aspect radiologique
M | D
T 16| 4
mm | mm
M | D
Le controle radiologique n’a
01 pas pu étre réalisé a cause d’une
semaine | / / panne de la RVG au niveau de
notre service.
M | D
R
semaines
mm | mm
M | D
2 133
semaines
mm | mm

Tableau 43 : Controles clinique et radiologique de I’incisive latérale supérieure gauche, d’une patiente M.K
agée de 42 ans ; au sein du service de parodontologie CHU Tlemcen.2020
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Cas clinique N° 07 :

Il s’agit d’un patient B.R agé de 16 ans, qui s’est présenté a notre service de
parodontologie CHU Tlemcen pour un motif de consultation fonctionnel.

Le patient se plaignait de saignement au brossage.

L’examen clinique a révélé une légeére accumulation de la plaque (PI=1), avec une
inflammation gingivale modérée et généralisée (GI=2) ainsi que la présence de poches

parodontales dont une localisée au niveau postéro-inférieur.

Diagnostic positif : Stade III de grade B localisée.

Dent 36
Site D C M
PP initiale 1 2 7

Figure 81 : Aspects clinique et radiologique initial d’un patient B.R 4gé de 16 ans, service de parodontologie de
CHU de Tlemcen, 2019.

Le patient a bénéficié d’un traitement comprenant une thérapeutique initiale, une
motivation a I’hygiéne ainsi que d’une phase préparatoire a la chirurgie parodontale selon les

étapes décrites précédemment dans le protocole de notre étude.

La réalisation du lambeau de débridement ainsi que la mise en place de la membrane du PRF

s’est déroulée en suivant le protocole décrit, au niveau mésial de la 36.
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Figure 82 : Au cours de la chirurgie du LD parodontal associé¢ a une membrane de PRF. D’un patient B.R agé de
16 ans ; au sein du service de parodontologie, CHU Tlemcen, 2020.
(a)Décollement du lambeau, visualisation du défaut osseux, surfagage et curetage en cours, (b) Mise en place de
la membrane de PRF (c) Sutures hermétiques réalisées.

Le patient a été contrélé a 1, a 6, a 30 puis a 32 semaines apres 1’intervention chirurgicale.
Les mesures du sondage ont été reprises et une réduction importante des profondeurs des

poches ainsi qu’un gain d’attache parodontale ont été remarqués.

Lors du controle d’une semaine post opératoire, le patient a confirmé son respect aux conseils
qui lui ont été donnés et a indiqué une légeére douleur sur I’échelle d’évaluation, uniquement

le premier jour.

Dans le tableau ci-dessous, nous allons voir les données collectées lors du suivi de notre

patient.

Code couleur : Site opéré avec PRF/Site opéré
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Site 36 PA Aspect clinique Aspect radiologique
M D
TO 7 1
mm | mm
M | D
01
semaine | / /
M | D
A ERR
semaines
mm | mm
M | D
0 1o ]
semaines
mm | mm
M | D
2 1y |
semaines
mm | mm

Tableau 44 : Controles clinique et radiologique de la premiére molaire inférieure gauche, d’un patient B.R agé

de 16 ans ; au sein du service de parodontologie CHU Tlemcen.2019/2020
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2.3 Discussion
L’avénement de I’ingénierie tissulaire dans les années 1980, a ouvert la voie a la

régénération des organes et des tissus du corps humain. A partir de ce concept, I'utilisation
des concentrés plaquettaires en médecine et particulierement I’utilisation du PRF a pu
connaitre un véritable engouement ces derniéres années, et I’'odonto-stomatologie n’y fait pas
exception.[140]

La technologie PRF précédemment décrite, semble offrir bien plus qu’un simple
pansement de fibrine facilitant 1’hémostase. En effet, ses propriétés biologiques tant
immunitaires, que cicatricielles, son protocole simple et son aspect financier peu colteux,

suscitent I’enthousiasme de bon nombre de praticiens.

2.3.1 Justification du type d’étude :

Le choix d’une étude expérimentale transversale s’est présenté a nous pour plusieurs
raisons, parmi lesquelles, les possibilités techniques, les moyens et le temps qui nous a été
imparti pour la réalisation de notre mémoire de fin d’études, Notre objectif principal était
d’évaluer les sites opératoires traités par un lambeau de débridement parodontal associé¢ ou
non aux membranes PRF ainsi que la réponse tissulaire a court terme, mesurée
principalement : cliniquement par la diminution des profondeurs de poches, le gain d’attache

clinique et le degré de rétraction gingivale et radiologiquement par la minéralisation osseuse,

2.3.2 Les limites de I’étude :

Durant notre étude, nous avons rencontré un certain nombre de difficultés d’ordre
technique et pratique. Parmi celles qui expliquent le nombre limité de 1’échantillon, nous
citons :

e Une durée d’étude insuffisante pour traiter un nombre de patients plus important.

e Les patients doivent étre controlés pendant une période minimale de 6 mois ce qui
nous a menés a un arrét précoce du recrutement des malades.

e La programmation des dates de chirurgies devait respecter le planning de chirurgies de
I’ensemble des praticiens du service de parodontologie, ce qui ne nous permettait pas
de faire plus de deux chirurgies par semaine.

e Lors des recrutements des malades, le registre des consultations ne présentait pas
toujours les informations nécessaires concernant le diagnostic de ces derniers ce qui
nous a demandés des séances de consultation supplémentaires.

e Les criteéres d’inclusion ne se présentaient pas toujours lors des consultations ce qui a

limité le nombre de recrutements.
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e L’inégalité¢ du nombre de sites traités avec et sans PRF, ce qui ne nous a pas permises

de faire une étude symétrique.
Parmi les limites rencontrées lors de notre pratique :

e La distance entre le service de biochimie CHU Tlemcen, ou les prélévements et la
centrifugation du sang ont été réalisées, et la clinique pour la réalisation de 1’acte
chirurgical était conséquente, ce qui a allongé le temps entre le moment de la
centrifugation et le moment de la greffe de la membrane de PRF.

o C(ette distance a également été conséquente puisqu’il est extrémement important
d’éviter les vibrations des tubes contenant le PRF (risque de mélanger la fibrine avec
le caillot sanguin).

e Le laboratoire de biochimie du CHU de Tlemcen ne dispose que d’une seule
centrifugeuse, ce qui nous créait quelque fois du retard dans notre planning.

e [’indisponibilit¢ du PRF BOX, indispensable pour la préparation d’un PRF de qualité
(transfert et manipulation).

e Le manque de certaines conditions indispensables pour effectuer un acte chirurgical
complet.

e Une panne de la radio-visio-graphie (RVG) au milieu de notre étude, ce qui nous a
contraintes a utiliser des clichés rétro-alvéolaires, et de ne pas pouvoir, alors, utiliser la
méme incidence de rayonnement pour faire des comparaisons optimales.

e La crise sanitaire du Covid-19 qui a décalé d’une fagon importante les controles des
patients. Cela nous a empéchées de faire une comparaison plus précise des résultats

donnés, et de les analyser par des intervalles de temps.

2.3.3 Discussion des résultats :
Dans notre étude ; I’échantillon a été sélectionné au sein du service de parodontologie

du CHU de Tlemcen 2019/2020 et 1’étude a duré du 06/11/2019 au 09/08/2020.

Notre étude a concerné 07 patients présentant une parodontite de stade III et de grade B
selon la nouvelle classification des parodontites 2017/2018. 29 sites avec des pertes d’attaches
se situant entre 5 et 9mm, avec des défauts intra-osseux modérés. Ces sites ont été classés en
deux groupes selon le type du traitement chirurgical réalisé¢ : 16 sites traités avec des
lambeaux de débridements associés a une membrane du PRF et 13 sites traités avec des

lambeaux de débridement seuls.
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L’échantillon est composé des patients avec un age qui varie de 16 a 42 ans, et nous
avions une majorité¢ de femmes (71.43%). Ceci peut s’expliquer par la tendance des femmes a
se soucier plus de la santé bucco-dentaire ainsi que de la conservation de leurs dents, que les
hommes.

Les motifs de consultation les plus récurrents ¢taient des orientations avec un
pourcentage de 42.86%, et 28.57% représentant le pourcentage des visites périodiques ce qui
renseigne sur la motivation des patients, et le début d’un changement positif quant a 1’intérét

que porte notre société a la santé bucco-dentaire.

Parmi les dents traitées, les dents postérieures €taient plus fréquentes par rapport aux
dents antérieures avec un pourcentage de 79.3%. Leur situation ainsi que leur complexité

anatomique les rendent moins accessibles aux mesures d’hygiene bucco-dentaire.

L’hygiene et le tabagisme sont des facteurs importants dont il a été¢ démontré qu'ils
influencaient de maniére significative les résultats de la chirurgie parodontale. Comme la
présente étude exclut les fumeurs et les patients tarés et n'inclut que les patients qui ont pu
maintenir une hygiéne buccale acceptable, on peut supposer que la sélection minutieuse des

patients est également responsable des résultats positifs obtenus dans notre étude.

La littérature a établi que I’utilisation de PRF réduisait I’inconfort du patient[84].

En 2015, plusieurs études cliniques évaluent les effets du PRF sur le confort
postopératoire suite a des extractions de dents de sagesses, enclavées ou incluses. Ozgul et al
montrent que le PRF est efficace sur I’cedéme postopératoire mais ne trouvent pas de
différence significative sur I’intensité de la douleur entre le groupe traité avec PRF et le
groupe contrdle. Cependant, 1’étude se fait seulement sur 7 jours et utilise le split mouth

design ce qui peut influencer la perception de la douleur.[141]

De la méme maniere, dans notre étude, une différence cliniquement significative mais
statistiquement non significative, a révélé que les patients traités avec un lambeau de
débridement associ¢ a une membrane de PRF ont ressenti moins de douleur et ont manifesté
moins d’cedéme postopératoire suite aux interventions chirurgicales, que ceux traités avec un
lambeau de débridement seul. Et comme 42% de notre étude a été réalisée suivant le split

mouth design, nous supposons que cela a pu influencer la perception de la douleur.
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Le PRF étant un concentré plaquettaire riche en facteurs de croissance, beaucoup
d’études lui conferent des propriétés régénératrices [142], dont une réalisée en 2012, a
Bangalore, en Inde, par Nishanth Rao et A. Pradeep, similaire a la notre. Son but était de
comparer le traitement des parodontites chroniques a 1’aide d’un LD seul et un LD associé a
une membrane de PRF. Les résultats ont révélé que la réduction moyenne de la profondeur de
la poche et le gain d’attache étaient plus importants dans le groupe traité avec le PRF (3,77 +
1,19 et 3,17 £ 1,29 mm) que dans le groupe témoin (2,97 + 0,93 et 2,83 + 0,91 mm). En outre,
un pourcentage significativement plus €¢levé de remplissage osseux moyen a €té constaté dans
le groupe traité avec le PRF (55,41 % + 11,39 %) par rapport au groupe témoin (1,56 % +
15,12 %). [143]

Une autre étude similaire a été réalisée en 2015 par Himanchu Ajwani et Charath
Chetty a Maharashtra, en Inde, dont I’objectif était de comparer la réponse tissulaire suite a
un LD associé a une membrane de PRF et un LD seul, dans le traitement des défauts osseux a
deux et a trois parois (le nombre de parois osseuses restantes étant en corrélation avec le

potentiel de régénération dans les procédures de greftes).[144, 145]

Pour éviter I'effet d'une variation naturelle entre les différents individus, 1’étude a utilisé le

split mouth design : 20 patients dont 20 sites de test et 20 sites de controle.

Le protocole de centrifugation utilisé aprés la collecte du sang dans les tubes secs de 10 ml,

était de 2700 rpm pendant 12 minutes (PRF standard).

Les résultats de I’étude ont révélé une réduction de la profondeur des poches et un grain
d’attache plus importants dans le groupe test du PRF (2.60+1.101 et 1.45+0.497 mm) que
dans le groupe témoin (1.30+0.422 et 0.80+0.350 mm), avec un meilleur remplissage moyen
des défauts osseux qui était statistiquement significatif, dans le groupe traité avec le

PRF.[146]

Toujours en 2015, une autre étude de Ajwani et son équipe a comparé le LD associé
au PRF standard au LD seul, sur 20 malades présentant 40 défauts intra-osseux de 2 a 3
parois.
Les résultats, au bout de 9 mois, ont révélé une différence statistiquement significative entre
les deux thérapeutiques. Le traitement par LD associ¢ au PRF a présenté un meilleur

comblement du défaut osseux que le LD seul (1.3040.422 et 2.60+1.101 mm). [147]
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Dans notre étude, une réduction de la profondeur de la poche et un gain d’attache
parodontale ont été¢ remarqués dans les deux groupes. L’analyse de ces résultats a révélé une
différence statistiquement non significative entre les deux groupes (3,87 £ 0,31 et 3,35 £ 0,35
mm). Un changement statistiquement non significatif de la position marginale gingivale dans
les deux groupes a été noté. Bien que nous n’avons pas calculé le pourcentage du remplissage
osseux moyen, mais nous avons soulevé a travers les radios rétro-alvéolaires, et pour
I’ensemble des sites traités avec le LD associé au PRF : une meilleure cicatrisation ainsi
qu’une minéralisation osseuse plus dense, en comparaison avec le groupe traité avec le LD

seul.

Aussi, Sam et al concluent en 2015 que le PRF n’a pas les propriétés mécaniques
biochimiques appropriées pour permettre une régénération osseuse a lui seul. [108]
C’est alors qu’en 2016, Panda et al I’associent a une membrane collagénique, ce qui améliore
significativement le niveau d’attache et le gain osseux au niveau des Iésions intra-osseuses par
rapport a une technique de RTG conventionnelle [148]. Cependant, plus d’études sont encore

nécessaires pour permettre une conclusion générale a ce sujet.

L’ensemble des études semble mettre en valeur le potentiel réparateur du PRF sur les
tissus parodontaux. L’application du PRF pour traiter les défauts intra-oseux révele une
réduction des poches parodontales et un gain d’attache clinique significativement plus
importants en comparaison avec le lambeau de débridement seul. De méme, le mélange du
PRF + allogreffe améliore les paramétres cliniques de ces mémes défauts, ce qui laisse penser
que l’adjonction du PRF supporte la réparation des tissus mous par rapport a la pose de
biomatériau seul.

Dr’ailleurs, une étude visant a comparer I’allogreffe seule avec I'utilisation du PRF
combiné¢ au DFDBA (citée précédemment dans le chapitre 3) et qui a concerné 10 patients
sans tares générales présentant des défauts osseux similaires d’au moins 6mm de profondeur
de poche, a été réalisée en 2013 par Bansal C et V. Bharti en Inde. Les résultats de cette étude
ont révélé une réduction statistiquement significative de la profondeur de la poche au sondage
et un gain du niveau d’attache parodontale dans les deux groupes. En comparaison, le groupe
traité avec DFDBA+PRF a révélé une réduction statistiquement significative de la profondeur
de la poche et un gain d’attache plus important que le groupe traité avec le DFDBA seul a
tous les intervalles de temps ,du début jusqu’a 6 mois (3,1 = 0,56 et 2,5 £ 0,51 mm),

Un changement statistiquement non significatif de la position marginale gingivale a des
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intervalles réguliers a été constaté dans les deux groupes, tant dans la comparaison intra-

groupe qu'inter-groupe.[125]

Cependant, deux autres études similaires ont été réalisées par Basireddy A. et ses
collaborateurs, en Inde, et les résultats ont révélé que le PRF semble favoriser la guérison des
tissus mous mais qu’il n'a aucun avantage supplémentaire dans la régénération osseuse

lorsqu'il est utilisé en combinaison avec le DFDBA.[149, 150]

Dr’ailleurs, si la SFPIO ne recommande toujours pas I'utilisation du PRF, c’est a
cause de la limite des informations actuellement disponibles, et a cause du manque

d’objectivité des différentes études élaborées.

En dehors des propriétés régénératrices, les propriétés anti-infectieuses du PRF ont

aussi ¢té mises en avant.[151]

Dans la revue rétrospective contrélée d’Hoaglin, 1’adjonction de PRF divise par 9,5
I’incidence d’ostéites suite a I’extraction des 3¢me molaires. Cette propriété est due a la
présence de leucocytes et de macrophages qui offrent des défenses immunitaires contre les

pathogenes de la cavité buccale. [152]

La cicatrisation sans incident chez nos patients est en accord avec les études citées

précédemment ce qui soutient les excellentes propriétés anti-infectieuses du PRF.

De plus, les nouveaux protocoles de PRF, A-PRF et A-PRF+ proposent une formule
plus riche en leucocytes et donc plus riches en facteurs de croissance.[95]
Ainsi, une meilleure connaissance du role des leucocytes sur le remodelage tissulaire

permettrait de mieux appréhender les propriétés du A-PRF.

Ceci laisse a penser que les futures études vont probablement s’intéresser a I’histologie
de ces nouveaux procédés et leurs applications cliniques dans le monde médical, bien que le
manque de standardisation des matériels et méthodes, tende a réduire I’objectivité de ces

études.
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Conclusion

Le PRF est une membrane trés résistante a base de fibrine pontée, enrichie en
plaquettes. Elle vise a amener les éléments nécessaires a la cicatrisation sur le site opéré, afin

de favoriser la cicatrisation des tissus mous et des tissus durs.

A travers ce mémoire, nous avons pu voir 'intérét croissant des cliniciens et des
chercheurs sur les applications du PRF en chirurgie orale, et en particulier, dans le traitement

chirurgical de la poche parodontale.

En effet, les preuves accumulées ces dernieres années, révelent un potentiel

régénérateur du PRF, ce qui nous a poussées a réaliser notre étude.

Dans cette derniere, nous avons comparé I’efficacité de deux thérapeutiques, 1'une
consistant a réaliser un lambeau de débridement seul et I’autre, un lambeau de débridement
associ¢ a une membrane de PRF, dans le traitement des poches parodontales de stade III,

selon la nouvelle classification des parodontites de 2017/2018.

Nos résultats ont révélé une réduction de la profondeur de la poche ainsi qu’un gain
d’attache parodontale dans les deux groupes, avec une différence statistiquement non

significative (3,87 + 0,31 et 3,35 + 0,35 mm).

Cependant, nous avons quand méme pu soulever une différence significative durant
les controles radiologiques effectués. En effet, une meilleure cicatrisation et une
minéralisation osseuse plus dense ont été¢ remarquées dans le groupe traité avec le lambeau de
débridement associ¢ aux membranes de PRF en comparaison avec le groupe traité¢ avec le

lambeau de débridement seul.

Aussi, durant nos controles, les patients ayant bénéficié des deux thérapeutiques
chirurgicales, nous ont rapport¢é une différence quant au confort postopératoire.
Une douleur moindre ainsi qu’un cedéme postopératoire plus réduit ont été remarqués au
niveau des sites traités avec le lambeau de débridement associ¢ au PRF, comparé aux sites
traités avec le lambeau de débridement seul. Malheureusement, et di au fait de ’asymétrie de

I’échantillon de notre étude, cette différence n’a pas été statistiquement significative.

A cause la crise du Covid 19, nous n’avons pas pu effectuer des contrdles a des
intervalles précis et réguliers, que nous pensons judicieux a programmer durant les prochaines

études, dans le but d’évaluer les effets réels du PRF.
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Pour finir, et dans le but d’encourager la poursuite de ce travail, nous proposons :

- Un recrutement de malades présentant au moins deux défauts osseux similaires afin de
pouvoir faire des comparaisons symétriques.

- Un suivi de ces patients sur une longue période dans le but d’étudier la pérennité de
ces résultats sur le long terme.

- Nous proposons également I'utilisation du PRF Box afin de pouvoir faciliter sa
manipulation et son transfert, et des tubes qui sont congus pour son prélévement pour
pouvoir avoir une plus grande quantité de PRF.

- Dans la mesure du possible, réaliser le prélevement sanguin et 1’acte chirurgical
proprement dit dans le méme endroit serait en faveur de ’obtention d’un PRF de
meilleure qualité.

- De plus, une réactualisation du logiciel de RVG de notre clinique serait également

nécessaire, dans le but de pouvoir calculer les angles des différents défauts osseux.

Enfin, le PRF est une technologie récente et la littérature mériterait d’étre enrichie a son

sujet. Nous espérons que notre ¢tude y aura contribug.

143



Annexe 1 : Fiche clinique pré-chirurgicale

Mr

Interrogatoire

NOM & e
Profession : ...ccccceevueeeennnen.

Mme

Prénom oo
N el t e
A S S & oot e e e e e e e e et e eeeeaeaeeeeaateae et e e e enteaeaenneeeeeeneeeeenens

Fumeur

Non fumeur

ANTECEURNTS SENEIAUX & .ooveiieceeeie sttt et e eet e et et e e e ese st esesseeseste st stees seesesessessensessansessenersenss

Examen gingival :

Secteurs atteints

Couleur

Contour

Volume

Aspect

Consistance

HGA

PMA

Pl

Gl

SBI

PBI

Examen de la poche parodontale:

Dent atteinte

Perte d’attache

site

Profondeur

Récession
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Formule dentaire :

18 17 16 15 14 13 12 11 |21 22 23 24 25 26 27 28

48 47 46 45 44 43 42 41 |31 32 33 34 35 36 37 38

Absente X Cariée / Traitee [ Prothese ()

)] o o 1o o [T PT TR

PUONOSTIC : oot e eeeee e eeeeee et eaeeae et eaeeneeeeseeaesseeataseneaseesenseeneneneensenennsen
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Annexe 2 : Formulaire de consentement éclairé

A Cente Hogpitalo-Univergitaire
\ v Ql i Dedidjani Damardji
:'}%'“'" Teemcen

Certifie avoir lu et approuvé le contenu du présent formulaire, ainsi je donne mon accord de
participation a I’étude sur « L’intérét de 1’utilisation du PRF dans la chirurgie de la poche

parodontale »; menée au niveau du service de parodontologie CHU TLEMCEN par 1’équipe suivante :
-DR EL OUCHEDI Docteur en médecine dentaire / Maitre-assistant en parodontologie.

-Trindmes des internes en médecine dentaire :

SAHNOUN Hana
SEDDIKI Yasmine

SEBIH Asma

Il m’a été délivré(e) des informations claires et détaillées concernant :
- Le diagnostic de ma maladie.

-La solution thérapeutique adaptée ainsi que toutes les informations liées au protocole chirurgical

proprement dit et la procédure biologique d’extraction du PRF.

Jai été informé(e) également des bénéfices de cette solution thérapeutique et les éventuelles
complications liées principalement au non-respect des conseils post-chirurgicaux fournis par

I’opérateur.

Je suis totalement conscient () de I’intérét de cette étude dont je fais partie et pour le bon déroulement

de cette derniére, j’autorise la prise de photo tout en gardant le caractere discret de la procédure.

Signature :
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Annexe 3 : Questionnaire postopératoire

Date de la chirurgie :
Contrdle numéro :

Nom et prénom : Age :

Avez-vous fumé durant la cicatrisation :

[ ] Oui [ ] Non

e Sioui, veuillez indiquer a quel moment (le jour de I’intervention, le lendemain ...) et a
quelles fréquences :

Durant la cicatrisation avez-vous respecté les conseils postopératoires :

*Le brossage : |:| Oui |:| Non
*]’alimentation : |:| Oui |:| Non
*Prise d’antalgique 48h apres : |:| Oui |:| Non

Concernant les suites postopératoires, avez-vous constaté en bouche :
(Noter chaque situation de 0 a 10 sachant que 10 correspond au maximum)

Complications Estimation

Un saignement

Un gonflement

Evaluation de la douleur :
o i 2 3

L]

Douleur

Douleur trés Pire douleur
modérée sévere possible

Pas de douleur Douleur légére Douleur sévére
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10.
11.
12.
13.

14.

15.

16.

17.
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