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Introduction  
La parodontite est une maladie inflammatoire chronique multifactorielle associée à des 

biofilms de plaque dysbiotiques caractérisée par la destruction progressive et irréversible des 

tissus parodontaux, tels que la gencive, le ligament parodontal, le cément et l’os alvéolaire. Elle 

se traduit par une perte d’attache clinique, la présence de poches parodontales, une lyse osseuse 

visible radiographiquement, et un saignement au sondage. Le traitement de la parodontite inclut 

des approches non chirurgicales ou chirurgicales, et associe l’utilisation d’une instrumentation 

manuelle ou d’ultrasons avec ou sans thérapeutiques adjuvantes (LASER, thérapie photo-

dynamique, utilisation des antimicrobiens, antiseptiques ou antibiotiques) (1). Or, la 

régénération des tissus endommagés demeure un enjeu majeur des thérapeutiques parodontales. 

Les recherches actuelles se concentrent sur l’identification des facteurs biologiques tels que les 

protéines de la matrice amélaire, les facteurs de croissance et les cytokines, qui favorisent la 

migration et la prolifération des cellules parodontales (2). 

L’utilisation des facteurs de croissance plaquettaires dans la régénération parodontale et 

la cicatrisation des tissus parodontaux, initiée dans les années 1970 par Ross et coll., continue 

de susciter un grand intérêt (3). Ces facteurs stimulent la prolifération cellulaire, l’angiogenèse 

et participent à la synthèse de la matrice extracellulaire : ils contribuent à établir un 

environnement favorable à la régénération fonctionnelle des tissus lésés par la parodontite (4).  

Il semble alors légitime de se poser les questions suivantes : dans quelle mesure les 

facteurs de croissance plaquettaires améliorent-ils les résultats de la régénération 
parodontale, à quelle étape de la thérapeutique parodontale peuvent-ils être utilisés et 

quelles sont leurs limites actuelles ? 

Dans un premier temps, nous présenterons les principes fondamentaux de la 

cicatrisation parodontale et les mécanismes biologiques des facteurs de croissance. Dans un 

deuxième temps, nous décrirons leurs applications dans les traitements chirurgicaux des lésions 

intra-osseuses et inter-radiculaires. Enfin, nous considérerons leur utilisation comme adjuvants 

aux traitements non-chirurgicaux, en proposant une analyse critique des résultats décrits dans 

la littérature internationale. 
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I. Principes fondamentaux de la régénération parodontale 

1. La cicatrisation parodontale : réparation et régénération  

 

La cicatrisation en régénération parodontale est un processus fondamental, car elle 

permet la restauration des tissus de soutien de la dent tels que le cément, le ligament parodontal 

et l’os alvéolaire. Lorsque le parodonte subit une agression, qu’elle soit d’origine traumatique, 

physique, chimique ou infectieuse, une réaction inflammatoire se produit et initie le processus 

de la cicatrisation. Ce processus peut conduire à une réparation (rétablissement de la continuité 

tissulaire par néoformation sans restauration complète de l’architecture et/ou de la fonction des 

tissus lésés) ou à une régénération qui permet la reproduction fidèle des structures d’origine à 

l’aide de la différenciation de cellules mésenchymateuses (restitution ad integrum) (4). La 

réparation et la régénération parodontale sont donc deux concepts distincts qui diffèrent par leur 

aspect histologique (5). Les techniques chirurgicales actuelles visent à favoriser la régénération 

plutôt que la réparation, en utilisant des biomatériaux et des facteurs de croissance (4). 

Nous pouvons également distinguer les termes de « réattache » et de « nouvelle 
attache ». Le premier désigne la régénération d’une attache fibreuse qui a été chirurgicalement 

ou mécaniquement détachée de la surface radiculaire, tandis que le second se réfère à la 

régénération d’une nouvelle attache fibreuse, préalablement détruite par la maladie parodontale, 

et s’insérant dans du néo-cément par des fibres de collagène (4).  

 

Les phases de la cicatrisation : Hémostase, inflammation, prolifération, 

remodelage, maturation 

 

La cicatrisation parodontale se déroule en plusieurs étapes : la formation d’un caillot 

(hémostase), l’inflammation, la prolifération cellulaire, puis le remodelage et la maturation des 

tissus parodontaux. 

L’incision entraîne une lésion vasculaire. Les plaquettes, aussi appelées thrombocytes, 

jouent un rôle clé en intervenant immédiatement dans la formation d’un caillot sanguin stable 

pour permettre l’hémostase. Elles sécrètent des substances vasoconstrictrices et participent 

également à la formation de la fibrine insoluble grâce au clivage du fibrinogène par la 
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thrombine. Lors de ce processus, les plaquettes adhèrent au collagène exposé de la paroi 

endothéliale, s’activent, puis libèrent divers médiateurs tels que des facteurs de croissance et 

des cytokines (6). Cet enchainement aboutit à l’agrégation plaquettaire et à la stabilisation du 

caillot (Figure 1). 

 

Figure 1 : Schéma simplifié de la formation d’un caillot à la suite d’une lésion vasculaire : les plaquettes s’activent, 
s’agrègent et libèrent des substances favorisant la coagulation (Illustration personnelle créée à l’aide de Biorender.com) 

 

L’inflammation peut être définie comme un processus composé de réactions vasculaires, 

hormonales et cellulaires qui sont déclenchées par une agression (4). La réponse inflammatoire 

implique la vasodilatation capillaire, permettant l’exsudation des globules blancs, et leur 

détersion. Lors de cette phase, le plasma et les polynucléaires neutrophiles migrent dans les 

tissus environnants et envahissent le site. Les neutrophiles interviennent en premier et 

phagocytent les débris et les microorganismes. Ils assurent ainsi la première phase de la 

prévention de l’infection. Ensuite, trois jours après la lésion, lors de la dégradation de la fibrine, 

les macrophages sont attirés sur le site. Ils phagocytent les débris et sécrètent les facteurs de 

croissance (Figure 2) (7). L’arrivée des macrophages peut débuter avant trois jours, selon 

l’intensité de la réponse inflammatoire. Les plaquettes interviennent dès la phase initiale en 

libérant des facteurs de croissance comme le PDGF (Platelet Derived Growth Factor) et le 

(CC BY-NC-ND 4.0) KRUSPIROVA



4 
 

VEGF (Vascular Endothelial Growth Factor), pendant que les macrophages complètent cette 

action en sécrétant principalement le TGF-β (Transforming Growth Factor beta) ainsi que des 

cytokines. Cette différence de sécrétion s’explique par le fait que les plaquettes agissent dans 

la phase initiale. Ainsi, les facteurs de croissance sécrétés participent à la prolifération et à la 

différenciation cellulaire, tandis que ceux sécrétés par les macrophages interviennent plus 

tardivement, et influencent la maturation tissulaire. L’inflammation locale implique donc la 

production de cytokines telles que TNF-α, IL-6 et IL-1β qui amplifient la réaction 

inflammatoire en stimulant la néovascularisation, la prolifération cellulaire et le remodelage 

tissulaire (7). 

 

Figure 2 : Chronologie de la réponse immunitaire et des mécanismes de réparation et de régénération tissulaire (Illustration 
personnelle crée à l’aide de Biorender.com) 

 

Des cytokines anti-inflammatoires limitent et contrôlent la réponse inflammatoire pour 

maintenir l’équilibre du système immunitaire. Elles inhibent l’action des cytokines pro-

inflammatoires telles que l’IL-1 et le TNF-α (Figure 2). On distingue :  

• Le TGF-β1 (facteur de croissance transformant bêta 1) est un médiateur majeur de 

la différenciation des fibroblastes en myofibroblastes, cellules essentielles à la 

contraction et à la production de matrice extracellulaire lors de la cicatrisation. Il est 
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principalement sécrété par la stimulation des macrophages. Il contribue à la réparation 

des tissus en recrutant et modulant les cellules inflammatoires ainsi que des 

immunosuppresseurs (8).  

• L’IL-10 (Interleukine 10) est produite par les macrophages et les lymphocytes T. L’IL-

10 est une cytokine immunosuppressive majeure. Elle inhibe la production de cytokines 

pro-inflammatoires en limitant l’intensité et la durée de la réponse inflammatoire (9). 

Peu après la détersion, le site de cicatrisation est constitué d’un tissu conjonctif riche en 

fibroblastes et en cellules inflammatoires, mais pauvre en collagène et en vaisseaux. Le tissu de 

granulation est un tissu transitoire qui se forme après la détersion et permet de combler la perte 

de substance tissulaire par la formation d’un tissu fibreux.  Progressivement, ce tissu 

s’appauvrit en cellules inflammatoires tandis que la quantité de collagène et de vaisseaux 

augmente. Ce processus permet la régénération du ligament parodontal. A ce stade, les 

facteurs de croissance (essentiellement le PDGF et le TGF-β) jouent le rôle principal dans la 

migration, la division et la différenciation cellulaire. Ils participent à l’angiogenèse et à la 

synthèse de la matrice extracellulaire (7). Les principaux facteurs de croissance intervenant 

dans la régénération parodontale sont le PDGF, le TGF-β, le FGF (Fibroblast Growth Factor), 
les IGF (Insulin-like Growth Factor), le VEGF et les BMP (Bone morphogenetic protein). 

Puis, les cellules souches du ligament parodontal peuvent se différencier en 

ostéoblastes pour former le tissu osseux, en cémentoblastes pour former le cément, et en 

fibroblastes pour participer à la création du ligament parodontal. Le remodelage du ligament 

parodontal correspond à une réorganisation progressive des fibres de collagène, orientées entre 

le cément et l’os pour pouvoir s’aligner selon les lignes de tension les plus fortes et restaurer la 

fonction mécanique et d’ancrage. Le remodelage assure la stabilité de l’attache conjonctive et 

la fonction d’ancrage du parodonte durant la cicatrisation parodontale (4). 

La cicatrisation constitue l’étape initiale et indispensable permettant de créer un 

environnement propice et stable à la régénération parodontale. En effet, sans une cicatrisation 

efficace assurant notamment la stabilité du caillot, les mécanismes cellulaires impliqués dans 

la reconstruction des tissus ne peuvent pas se dérouler correctement.  

Dans un contexte cicatriciel stabilisé, les facteurs de croissance interviennent pour 
induire et stimuler la prolifération et la différenciation cellulaires. Ces processus sont 

déterminants pour la néoformation coordonnée du ligament parodontal, du cément et de l’os 
alvéolaire, assurant la régénération fonctionnelle de l’attache parodontale (2). 
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Les 6 règles de la régénération parodontale 

   

La régénération parodontale repose sur plusieurs conditions biologiques et mécaniques 

essentielles et interdépendantes qui garantissent la reconstitution des tissus de soutien de la dent 

(1). Ces conditions sont :  

1) L’histocompatibilité des surfaces : 

Les deux berges doivent être compatibles biologiquement. La détoxification radiculaire 

favorise l’attachement, et les ultrasons améliorent cette efficacité (4). 

2) L’exclusion cellulaire : 

L’interposition d’une membrane ou d’un dispositif grâce à la régénération tissulaire 

guidée (RTG) permet d’empêcher les cellules épithéliales, à migration rapide, de coloniser le 

site. Elle favorise ainsi la prolifération des cellules ligamentaires, osseuses et cémentaires, tout 

en limitant la formation du long épithélium de jonction en bloquant le contact direct entre le 

tissu conjonctif et la surface radiculaire (10). 

3) Le maintien de l’espace cicatriciel : 

Le maintien du volume du caillot, grâce à l’utilisation des membranes, de substituts 

osseux ou d’os autogène, soutient les tissus mous et préserve un espace favorable à la 

régénération (propice à la migration cellulaire et à la maturation du caillot), évitant ainsi 

l’effondrement des tissus dans la lésion (11). 

4) La stabilité précoce du caillot : 

La protection et l’immobilisation du caillot assurent un support stable pour la 

régénération tissulaire. Un caillot sanguin stable constitue en effet le premier échafaudage 

naturel favorisant la prolifération cellulaire et la néovascularisation (2). 

5) L’adhésion du caillot : 

La cicatrisation de première intention repose sur un contact étroit entre la surface 

radiculaire et la face interne du lambeau. Le succès dépend de la capacité des cellules à 

s’attacher durablement à cette surface radiculaire préparée (1).  
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6) L’induction cellulaire : 

La croissance des cellules nécessaires à la régénération du système d’attache peut se 

faire grâce à l’utilisation de substituts osseux, de greffes autogènes, de facteurs de croissance, 

et de protéines de la matrice amélaire. Ces médiateurs biologiques stimulent la prolifération, la 

migration et la différenciation cellulaire du ligament parodontal, des cémentoblastes et des 

ostéoblastes (4). Les facteurs de croissance, tels que PDGF, TGF-β ou BMP, jouent un rôle 

déterminant dans l’induction cellulaire. Cependant, leur action ne s’exerce efficacement que si 

les autres principes sont respectés. Le site de régénération doit être isolé (exclusion cellulaire), 

stable (stabilité du caillot) et avec un espace maintenu pour optimiser la réponse tissulaire (4). 

 

2. Rôles et mécanismes des facteurs de croissance plaquettaires 

 

Les plaquettes sont des cellules sanguines sans noyau. Elles sont issues de la 

fragmentation des mégacaryocytes dans la moelle osseuse. Elles circulent avec les érythrocytes 

(globules rouges) et les leucocytes (globules blancs) dans les vaisseaux sanguins. Leur durée 

de vie est de 8 à 10 jours. Les plaquettes contiennent deux types de granules dans leur 

cytoplasme, qui, une fois activés, libèrent leur contenu et favorisent l’agrégation des plaquettes 

et la coagulation du sang (12) :  

• Les granules alpha, riches en protéines (comme le fibrinogène, les facteurs de 
croissance et les facteurs de coagulation), jouent un rôle essentiel en régénération 

parodontale, puisqu’ils libèrent des molécules indispensables telles que le PDGF, le 
TGF-β, le BMP, l’IGF, le VEGF et le FGF (4). 

• Les granules denses, qui se composent de substances telles que l'ADP (adénosine 

diphosphate), le calcium et la sérotonine.  
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Le rôle des facteurs de croissance  

 

Les concentrés plaquettaires, caractérisés par des teneurs variables en leucocytes et en 

fibrine, permettent d’ajuster la quantité de facteurs de croissance libérés en fonction du nombre 

de plaquettes présentes. L’augmentation de la concentration en plaquettes favorise ainsi la 

sécrétion de ces facteurs. De plus, la proportion de leucocytes influence la nature des 

médiateurs, en particulier ceux impliqués dans l’angiogenèse (13). Nous allons décrire chaque 

facteur de croissance, en précisant leur fonction spécifique dans le processus de régénération et 

de cicatrisation cellulaire. 

Le PDGF (Platelet Derived Growth Factor) existe sous quatre isoformes (A, B, C, 

D), qui s’associent en dimères biologiquement actifs. Il est principalement libéré par les 

granules α des plaquettes activées lors d’une blessure et est sécrété par les macrophages. Ce 

facteur de croissance polypeptidique participe au fonctionnement des cellules constituant le 
tissu conjonctif (gencive, ligament, os). Le PDGF-B en particulier, favorise le potentiel 

régénératif du ligament parodontal, ce qui en fait un des facteurs de croissance les plus étudiés. 

Il agit principalement en stimulant la prolifération, la migration et la synthèse de la matrice 

extracellulaire des fibroblastes, qui sont les cellules principales du tissu conjonctif gingival 

et ligamentaire. Cette famille de facteurs contribue également à l’angiogenèse locale et 

influence la dynamique osseuse en favorisant la différenciation et le remodelage de l’os 

alvéolaire (4,14). 

Le TGF-β (facteur de croissance transformant β) représente un autre médiateur 

majeur, sécrété par les macrophages et libéré par les plaquettes lors de leur activation. Ce facteur 

polypeptidique participe à la régulation de la réponse inflammatoire et à l’organisation du 
tissu cicatriciel par son rôle sur la prolifération cellulaire et l’angiogenèse (14). Les BMP 
appartenant à la grande famille du TGF-β, interviennent spécifiquement dans la régénération 

osseuse. Elles induisent la différenciation des cellules mésenchymateuses en ostéoblastes, qui 

sont essentiels au remodelage de l’os alvéolaire, et inhibent la prolifération des cellules 

épithéliales (15).  

D’autres familles de facteurs de croissance contribuent également au maintien et au 

renouvellement des tissus parodontaux. Les Insulin-like Growth Factors (facteur de 
croissance ressemblant à l’insuline) IGF-I et IGF-II, produits notamment par les ostéoblastes 

et présents aussi dans l’exsudat plasmatique, interviennent dans les processus de 
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développement et d’organogenèse. Ils participent à la migration et à la prolifération du 

ligament parodontal, stimulent la néoformation osseuse et modulent l’activité des cellules 

multinucléées ostéoclastiques (16). 

Le FGF (facteur de croissance des fibroblastes) est localisé dans la matrice osseuse. 

Ce facteur de croissance polypeptidique est un puissant facteur chimiotactique et mitogène 

pour les fibroblastes du ligament parodontal. Il participe également à l’angiogenèse et à la 

néovascularisation (17). 

Enfin le VEGF (facteur de croissance de l’endothélium vasculaire) représente le 

facteur clé de l’initiation de l’angiogenèse. Il est sécrété au cours de la cicatrisation, induit la 

prolifération et la migration des cellules endothéliales et ainsi il améliore la perméabilité des 

vaisseaux. Cette action permet la formation de nouveaux réseaux capillaires, nécessaires à 

l’apport de nutriments et à la survie des tissus nouvellement régénérés (18).  

 

Effets cellulaires et tissulaires : migration, prolifération, différenciation cellulaire 

et chimiotaxie  

 

L’utilité des facteurs de croissance dans la régénération parodontale a été démontrée en 

1996 par Giannobile qui a mis en évidence leur capacité in vitro à moduler la cicatrisation des 

plaies en stimulant la prolifération, la chimiotaxie et la synthèse de la matrice 
extracellulaire au sein des tissus parodontaux. Des modèles précliniques (chiens, singes, rats, 

lapins, chèvres) ont confirmé le rôle des facteurs de croissance, notamment la combinaison de 

PDGF et IGF, dans la formation du cément, du ligament parodontal et du nouvel os. Ces 

travaux ont ouvert la voie à l’utilisation thérapeutique de protéines recombinantes disponibles 

en quantité suffisante, intégrées à des environnements biologiquement propices afin d’accélérer 

et de favoriser la régénération (19). L’association de protéines stimulantes et de transporteurs 

bioactifs a permis de créer des facteurs de croissance humains recombinants, qui sont utilisés 

dans les chirurgies régénératrices pour traiter les lésions de défauts intra-osseux ou de défauts 

de furcation. Les facteurs de croissance peuvent être intégrés dans des matrices ou des vecteurs 

(biomatériaux) pour une libération contrôlée et prolongée (20).  

La migration cellulaire est obtenue grâce à l’action chimiotactique de plusieurs 

facteurs de croissance. Le PDGF et le bFGF attirent les fibroblastes du ligament parodontal vers 
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le site de la lésion, tandis que le TGF-β cible plus spécifiquement les cellules ostéoblastiques. 

Le BMP agit comme un facteur chimiotactique sur les cellules mésenchymateuses et les 

monocytes, contribuant ainsi au recrutement cellulaire nécessaire à la régénération (16).  

La prolifération constitue une première cible majeure et correspond à la division 

cellulaire. Le PDGF agit comme un puissant mitogène pour les fibroblastes du ligament 

parodontal, tandis que le TGF-β exerce une action plus sélective en renforçant leur division. Le 

FGF sous ses formes acide et basique (aFGF et bFGF), est un stimulant de la synthèse d’ADN 

et participe à la réplication cellulaire in vitro, tandis que les IGF favorisent la prolifération des 

cellules du ligament parodontal et des cellules osseuses, en modulant l’activité des ostéoclastes. 

Les BMP activent la mitogenèse des cellules mésenchymateuses indifférenciées et des 

précurseurs ostéoblastiques (16).  

 La synthèse et le remodelage de la matrice extracellulaire représentent une autre étape 

cruciale pour la régénération des tissus. Le PDGF favorise la production de collagène et de 

protéines totales, ainsi que la synthèse d’hyaluronate (acide hyaluronique) par les fibroblastes 

gingivaux, précurseurs de réseaux complexes de protéoglycanes. Le TGF-β est un promoteur 

majeur de la biosynthèse de collagène de type 1, de fibronectine et de l’ostéonectine, 

contribuant à la formation d’une matrice saine et structurée. L’IGF-I stimule particulièrement 

la production du collagène de type 1, tandis que les BMP se lient au collagène de type IV pour 

stabiliser la matrice extracellulaire (21).  

 Les mécanismes de différenciation cellulaire s’intègrent en parallèle à ce processus. 

Les IGF stimulent la formation osseuse en favorisant la différenciation ostéoblastique, tandis 

que le CGF (Cementum derived Growth Factor) oriente les cellules progénitrices vers un 

phénotype cémentoblastique. Les BMP induisent fortement l’expression du phénotype 

ostéoblastique, jouant un rôle direct dans le remodelage osseux. Ces effets sont particulièrement 

probants dans la cémentogenèse et la reconstruction ligamentaire, où la combinaison PDGF-

BB et IGF-I démontre une efficacité supérieure pour former un ligament fonctionnel et un néo-

cément (16).  

 Enfin, les interactions entre ces médiateurs révèlent des synergies biologiques. 

L’association d’IGF-I avec PDGF, le bFGF, ou le TGF-β intensifie la mitogenèse des 

ostéoblastes et l’apposition de la matrice osseuse. Toutefois, certains facteurs exercent aussi des 

effets régulateurs : le PDGF et le FGF réduisent l’activité de la phosphatase alcaline, tandis que 

le TGF-β inhibe la prolifération des cellules épithéliales au profit des cellules 
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mésenchymateuses et osseuses. Cette fine régulation établit un équilibre entre stimulation, 

guidage et stabilisation, permettant ainsi une organisation cohérente des processus de 

régénération (22).  

 Ainsi, les facteurs de croissance orientent la cicatrisation parodontale vers une 

régénération en agissant à la fois sur la prolifération, la migration, la différenciation et la 

structuration des tissus (Tableau 1) (19). 

Tableau 1 : Effet des facteurs de croissance sur l'activité des cellules du ligament parodontal (W.V GIANNOBILE – 1996) (19) 

Facteurs de 
croissance 

Prolifération Matrice Chimiotaxie 

BMP 0 ?  ? 
bFGF +++ ? +++ 
EGF + + 0 
IGF-I + + ++ 
PDGF-BB +++ ++ ++ 
TGF-β1 ++ ++ + 

– effet inhibiteur, 0 pas d’effet, + effet stimulant léger, ++ effet stimulant modeste, +++ effet stimulant fort, ? effet inconnu 

 

Propriétés pro-angiogéniques  

  

L’angiogenèse constitue un processus fondamental de la cicatrisation parodontale, 

puisqu’elle permet la formation de nouveaux réseaux capillaires impliqués dans l’apport de 

nutriments, d’oxygène et de cellules indispensables à la réparation des tissus. Parmi les facteurs 

de croissance déjà présentés, plusieurs jouent un rôle déterminant dans cette néovascularisation. 

Le FGF est reconnu comme l’un des plus puissants stimulateurs de l’angiogenèse en favorisant 

la prolifération et l’organisation des cellules endothéliales. Le VEGF est le médiateur principal. 

Il initie la formation des vaisseaux sanguins, accentue leur perméabilité et induit la migration 

des cellules endothéliales vers le site de lésion. Le PDGF contribue également à la maturation 

des nouveaux vaisseaux à travers ses propriétés mitogènes et chimiotactiques et en stimulant le 

recrutement des péricytes qui stabilisent la paroi vasculaire. Enfin, le TGF-β exerce des effets 

complémentaires en modulant la réponse endothéliales, renforçant ainsi le tissu de granulation 

dans les phases précoces de cicatrisation (18). 
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Les différents concentrés plaquettaires  

 

Les facteurs de croissance sont principalement libérés par les plaquettes présentes dans 

les différents concentrés plaquettaires. Il existe 2 grandes familles de concentrés plaquettaires : 

ceux qui sont riches en plaquettes (PRP) et ceux qui sont riches en fibrine (PRF).  Ils diffèrent 

par leur composition (présence ou non de leucocytes, densité de la matrice de fibrine, 

concentration en plaquettes), par la durée de libération et la nature des facteurs de croissance 

obtenus et par leurs modalités d’obtention (Figure 3). 

Historiquement, tout démarre en 1997, quand Whitman et coll. introduisent le gel de 

plaquettes autologues en chirurgie buccale et maxillo-faciale, démontrant son effet positif sur 

les cellules ostéogéniques du site receveur et du greffon (23).  

En 1998, Marx et coll. développent le PRP, obtenu par double centrifugation d’un 

prélèvement sanguin avec anticoagulant. L’activation des plaquettes, déclenchée par de la 

thrombine bovine, permet de libérer les facteurs de croissance. Ce procédé sera ensuite limité 

par les risques immunitaires liés à la thrombine animale (24).  

En 2001, Choukroun et Dohan proposent le PRF, une seconde génération de concentrés 

plaquettaires. Sa préparation, sans anticoagulants, est plus simple et plus économique. Le PRF 

contient plaquettes, fibrine et leucocytes, et évoluera en A-PRF et I-PRF à partir de 2015 

(Tableau 2) (25,26).  

 

Figure 3 : Distribution des quatre types de concentrés plaquettaires : teneur en leucocytes et densité de fibrine (EHRENFEST 
et coll. 2009) (13) 
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Le P-PRP (plasma pur riche en plaquettes) est riche en plaquettes mais ne contient 

pas ou peu de leucocytes. La plupart des protocoles d’utilisation aboutit à un réseau de fibrine 

peu dense, issu principalement du fibrinogène libéré par les granules alpha des plaquettes 

activées. Lors de la chirurgie, ce réseau de fibrine peu dense maintient temporairement les 

plaquettes et se dissout rapidement.  

Le L-PRP (plasma riche en plaquettes leucocytaires) est riche en plaquettes et 

leucocytes, avec des protocoles (Curasan, Regen™, Plateltex®, Magellan, GPS PRP) générant 

un réseau de fibrine peu dense, similaire au P-PRP et se dissout rapidement. Sa structure 

fibrineuse immature limite la stabilité du produit. 

Le P-PRF (fibrine riche en plaquettes pures) est riche en plaquettes et pauvre en 

leucocytes grâce à l’utilisation d’un anticoagulant et d’un gel de séparation. La seule méthode 

connue et disponible est celle de Kit Fibrinet PRFM. Il produit une matrice de fibrine dense et 

stable.  

Le L-PRF (fibrine riche en leucocytes et en plaquettes) est obtenu sans ajout 

d’anticoagulant ni de gélifiant. Une matrice de fibrine épaisse qui retient la majorité des 

plaquettes et des leucocytes est obtenue par centrifugation du sang et l’induction d’une 

coagulation naturelle. Elle permet ainsi de libérer progressivement les facteurs de croissance 

(Figure 4). Cette matrice peut être utilisée sous forme de membrane pour favoriser la 

cicatrisation et la régénération tissulaire (27). Le L-PRF est le concentré plaquettaire le plus 

documenté en régénération parodontale. Il est particulièrement apprécié pour ses propriétés 

biologiques, notamment sa capacité à libérer de manière prolongée des facteurs de croissance, 

son interaction favorable avec les tissus, et son utilisation relativement simple sans additifs 

exogènes. Le L-PRF contient des leucocytes qui contribuent à ses effets immunomodulateurs 

et anti-infectieux, mais cette proportion importante de leucocytes induit également une 

augmentation de la cascade inflammatoire sur le site de régénération tissulaire parodontale. 

Aussi, la fibrine dense offre une matrice favorable pour la cicatrisation et le remodelage (27). 

Le protocole est simple et rapide, qui aboutit à la formation d’un caillot riche en plaquettes, en 

fibrine et en facteurs de croissance (VEGF, PDGF, TGF-β), et est utilisable immédiatement 

sur le site opératoire (27). Le PRF existe sous différentes formes cliniques : amorphe (qui est la 

plus utilisée et la plus connue, souvent gélifiée) et sous forme de membrane, qui agit comme 

une barrière mécanique facilitant un espace propice à la cicatrisation. Des variantes telles que 

i-PRF (injectable PRF) ou l’A-PRF (Advanced-PRF) permettent d’adapter l’indication du 

concentré plaquettaire par rapport à la régénération osseuse ou à la préservation alvéolaire après 
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extraction (Tableau 2). Le protocole permettant d’obtenir et d’utiliser le PRF en chirurgie 

régénérative est décrit à la page 18. 

 

Figure 4 : Composition du PRF (JIA et coll., 2024) (28) 

 

 

Tableau 2 : Formes de concentré de plasma riche en fibrine (i-injectable, a-advanced) 

Types de PRF Centrifugation Application 

i-PRF (injectable PRF) (29) 3 min à 700 tours par minute Avec une pipette pour 
régénération osseuse 

a-PRF (advanced PRF) (30) 14 min à 1500 tours par 
minute 

Préservation alvéolaire après 
extraction 

 

En 2004, le Pr Eduardo Anitua met au point le PRGF, dépourvu de leucocytes et conçu 

pour éviter les contraintes associées à la thrombine animale dans le PRP. L’absence de 

leucocytes est un élément important à prendre en compte car leur présence en grande quantité 

sur un site de cicatrisation induirait une augmentation de l’inflammation locale induisant une 

diminution de l’activité des facteurs de croissance (tels que PDGF et FGF) ce qui retarderait la 

régénération osseuse. Le fractionnement des phases est différent et permet d’obtenir divers 

produits à l’aide d’un même tube et du même procédé de centrifugation : forme liquide, 

membrane de fibrine, coagulum, « sticky bone ». Cette diversité de produits permet au praticien 

de s’adapter à chaque contexte clinique (31). Le fractionnement issu de la centrifugation permet 

d’obtenir 2 fractions (Figure 5) :  
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- A la base du tube, nous retrouvons un culot d’hématies (phase rouge). 

- Juste au-dessus de celle-ci, se trouve la phase contenant les leucocytes, qui n’est pas 

utilisée. 

- Enfin, au-dessus des leucocytes, nous trouvons le PRGF qui est constitué de deux 

fractions bien distinctes : la fraction 1 (F1) et la fraction 2 (F2). 

- La fraction 1, positionnée au-dessus de F2 comporte un nombre de plaquettes 

similaire voire légèrement supérieur à celui du sang mais contient beaucoup de 

fibrine. 

- La fraction 2, qui se situe entre la couche de leucocytes et la fraction 1, est la fraction 

la plus riche en plaquettes, avec une concentration 3 fois supérieure à celle du sang, 

elle contient donc plus de facteurs de croissance que la phase F1. Ces fractions ne 

contiennent pas (ou très peu) de leucocytes.  

 

L’utilisation de plasma riche en plaquettes (PRP) ou de fibrine riche en plaquettes 
(PRF) permet d’accélérer la cicatrisation osseuse, du ligament parodontal et du cément (13). 

L’analyse réalisée dans le cadre de notre travail de thèse d’exercice porte principalement sur les 

caractéristiques et les conséquences cliniques, radiographiques et histologiques de l’utilisation 

Fraction 1 

Fraction 2 
Leucocytes 

Hématies 

Figure 5 : Vue schématique d'un tube de PRGF 
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des facteurs de croissance plaquettaires dans les traitements chirurgicaux ou non chirurgicaux 

en vue d’une régénération parodontale.  

 

Dynamique de libération 

 

L’efficacité des facteurs de croissance repose aussi sur leur cinétique de libération 

et de disponibilité tissulaire. Ils doivent être présents en quantité suffisante, dans un 

environnement favorable, et rester actifs pendant une durée adaptée au processus de 

régénération. Libérés naturellement à partir des plaquettes activées, ils présentent une demi-vie 

très courte et une dégradation locale rapide, ce qui limite leur efficacité lorsqu’ils sont 

administrés seuls. Cette contrainte a conduit au développement de stratégies d’ingénierie 

tissulaire basées sur leur combinaison avec des matrices ou des vecteurs bioactifs jouant le 

rôle de support mécanique et de réservoir de libération contrôlée (4).  

En régénération parodontale, plusieurs types de biomatériaux sont utilisés comme 

vecteurs. Les matériaux de substitution osseuse (autogreffes, allogreffes, xénogreffes, 

matériaux alloplastiques) sont ostéo-conducteurs, l’ostéo-induction étant une propriété de 

l’autogreffe, tandis que la vitesse de résorption est variable selon l’origine. Les matériaux ostéo-

inducteurs sont capables de stimuler activement la formation tissulaire par le recrutement et la 

différenciation cellulaire. En association avec des facteurs de croissance, ces greffons 

fonctionnent comme des vecteurs ou des échafaudages pour le nouveau tissu, et apportent du 

volume et une stabilité à la lésion (11). Les membranes de régénération (collagène résorbable, 

acide polylactique, filtres non résorbables) constituent un autre vecteur majeur. Elles assurent 

non seulement la protection du caillot et de l’exclusion cellulaire, mais permettent également 

la délivrance progressive des facteurs de croissance. L’étude de Caballé-Serrano et coll. (2019) 

a montré l’existence de deux phases de libération : une libération initiale rapide dans les 

premières heures, suivie d’une phase prolongée lente et contrôlée qui varie selon la nature du 

matériau. Cette libération initiale a pour conséquence la perte d’une grande quantité de facteurs 

de croissance qui devra être compensée. Le processus de régénération serait alors arrêté 

précocement si les facteurs étaient libérés en une seule dose. Les auteurs ont observé, par 

exemple, que les membranes de collagène favorisent une libération plus élevée de PDGF-BB 

et que des modifications telles que l’immobilisation chimique ou l’association avec des agents 

comme l’héparine permettent une prolongation notable de la cinétique, en particulier pour des 
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facteurs comme le FGF-2. Ces caractéristiques rendent les membranes collagéniques et 

polymères biodégradables non seulement utiles en régénération tissulaire guidée (RTG) mais 

également comme véritables systèmes de délivrance bioactive (32). Les concentrés 

plaquettaires comme le PRF ou le PRGF délivrent un mélange complexe de facteurs de 

croissance au sein d’un réseau fibreux qui permet de maintenir structurellement le site lors de 

la cicatrisation (33). D’autres associations comme celle du rhPDGF-BB avec le β-TCP 
existent. Ce dernier agit comme matrice ostéo-conductrice tridimensionnelle qui favorise la 

migration, l’adhésion et la prolifération cellulaire, tout en servant de réservoir pour une 

libération localisée et prolongée du facteur de croissance. En synergie, cette combinaison 

accroît de façon significative le remplissage du défaut osseux, le gain d’attache clinique et la 

hauteur crestale par rapport au β-TCP seul, grâce au potentiel ostéo-conducteur du support (β-

TCP) et l’effet stimulant du facteur de croissance PDGF-BB. Le β-TCP compense ainsi 

l’absence de prélèvement osseux autologue et constitue un support matriciel indispensable pour 

potentialiser l’effet régénérateur du PDGF (34–36). Cependant, les protocoles les plus utilisés 

en pratique quotidienne sont ceux du PRF et du PRGF.  

 

   

 

II. Protocoles : préparation et utilisation des facteurs de croissance 

plaquettaires 

 

La réussite des protocoles chirurgicaux en régénération parodontale repose sur des 

objectifs précis : permettre une régénération tissulaire optimale en favorisant la cicatrisation, la 

stabilité des tissus et la restauration fonctionnelle. Pour atteindre ces objectifs, il est 

Ainsi, si les facteurs de croissance constituent des signaux moléculaires déclenchant la 

régénération, leur efficacité dépend du biomatériau par lequel ils sont libérés. Cette 
combinaison « signal-support » définit les principes de l’ingénierie tissulaire. Les facteurs de 

croissance stimulent la prolifération, la différenciation et l’angiogenèse, tandis que les matrices 
(ou les vecteurs) assurent la stabilité du site, la distribution spatio-temporelle des signaux et 

l’optimisation du potentiel régénératif. 
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indispensable que la préparation opératoire soit rigoureuse, que les règles d’asepsie soient 

respectées, ainsi que les phases per et post opératoires soient contrôlées, afin de minimiser les 

risques infectieux et de maximiser le potentiel de régénération (1).  

 

1. Protocole de la fibrine riche en plaquettes (PRF) 

 

Le PRF est préparé selon le protocole décrit par Choukroun (37) :  

1. Prélèvement sanguin dans des tubes de 10 mL sans anticoagulant, ni gélifiant 

2. Centrifugation 12 min à 2700 tours/min : séparation des composants (plasma 

acellulaire, le caillot de PRF et le culot d’hématies) 

3. Récupération à l’aide d’une précelle stérile du caillot de PRF : contenant les 

plaquettes, de la fibrine et des facteurs de croissance 

4. Plusieurs formes de PRF : forme amorphe (la plus utilisée et connue, elle est 

gélifiée) et forme de membrane (agit comme barrière mécanique et crée un espace 

cicatriciel favorable, mais elle n’est pas rigide et peut s’effondrer) 

5. Application sur le site opératoire dans les 2 min 30 s 

 

2. Protocole du Plasma Riche en Facteur de Croissance (PRGF) 

 

Le protocole ENDORET correspond à l’obtention du PRGF (plasma riche en facteur de 

croissance) (38) : 

1. Prélèvement sanguin : veine antérieure du bras (veine céphalique médiane et veine 

cubitale) 

2. Mise en place dans un tube de 10 mL avec anticoagulant (3,8 % citrate sodique) 

3. Centrifugation : 8 minutes à 580 G 

4. Séparation : phase rouge (tout en bas) contenant les globules rouges, phase blanche 

contenant les leucocytes, phase jaunâtre (PRGF) lui-même séparé en 2 fractions. F2 

est en dessous de F1 et contient la fraction la plus riche en plaquettes (F2). F2 

contient plus de facteurs de croissance que la fraction F1. Prélèvement avec une 

pipette de ces 2 fractions.  
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5. Processus de coagulation et activation plaquettaire par ajout de 0,02 mL de chlorure 

de sodium dans chaque fragment  

6. Conservation au four biologique à température corporelle durant 15-20 min 

7. F1 se transforme en membrane de fibrine. F2 forme un coagulum  

 

III. Les facteurs de croissance dans les traitements chirurgicaux de 

régénération parodontale 

 

Les objectifs de la chirurgie parodontale régénératrice sont d’éliminer les poches 

parodontales, de stopper la perte d’attache, et de régénérer les composantes du tissu parodontal. 

Si la thérapeutique non chirurgicale s’avère suffisante dans les traitements des parodontites 

légères à modérées, elle peut être inefficace dans les parodontites sévères de Stades III et IV 

notamment lorsqu’il s’agit de lésions à morphologie complexe, telles que les lésions intra-

osseuses et inter-radiculaires (39). La chirurgie parodontale d’assainissement est indiquée face 

à la persistance de poches parodontales supérieures ou égales à 5 mm, et la régénération peut 

être envisagée en présence de certaines morphologies de lésions intra-osseuses ou inter-

radiculaires (4). 

La cicatrisation du tissu parodontal et la régénération parodontale après une chirurgie 

peuvent être définies par plusieurs paramètres cliniques (40) : saignement au sondage (BOP – 

Bleeding On Probing) (22), niveau d’attache clinique (CAL- Clinical Attachment Level), 

profondeur des poches (PPD – Probing Pocket Depth), perte osseuse, hauteur de tissu kératinisé, 

épaisseur de la gencive marginale, contour gingival (23), présence ou absence de papilles 

interdentaires, couleur et texture de la gencive, récessions parodontales (24). 

Les paramètres radiographiques sont souvent évalués après la chirurgie à 1 mois, 3 mois, 

6 mois et au-delà. Cela permet d’avoir un suivi régulier de l’évolution de la cicatrisation 

parodontale. Ces contrôles permettent d’observer les différentes phases de régénération et de 

stabilisation des tissus. Avant 6 mois, le suivi repose essentiellement sur l’analyse 

radiographique afin de ne pas perturber la phase de cicatrisation initiale. A partir de 6 mois, il 

devient possible de réaliser un sondage parodontal pour mesurer les paramètres cliniques tels 

que la profondeur de poche, le saignement au sondage et le niveau d’attache clinique, qui 

témoignent alors de la stabilisation de la régénération tissulaire et osseuse. Les paramètres 
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cliniques sont plus représentatifs du succès durable du traitement. A 12 et 36 mois, l’objectif 

est d’évaluer la stabilité à long terme des paramètres cliniques et radiographiques (41).  

De récentes études, notamment la revue systématique de Madi et coll., ont montré que 

l’utilisation de la fibrine riche en plaquettes (PRF) dans les approches régénératrices est 

associée à une amélioration significative de ces paramètres cliniques, en particulier une 

réduction de la profondeur de poche et un gain du niveau d’attache clinique (42).  

En régénération parodontale chirurgicale, la prise en charge varie en fonction de la 

nature du défaut osseux. La caractérisation précise du type de perte osseuse est importante pour 

élaborer un plan de traitement thérapeutique. Il convient de distinguer les traitements des lésions 

intra-osseuses et des lésions inter-radiculaires, qui seront abordés séparément.  

1. Les lésions intra-osseuses 

 

Nous présentons ici les critères de choix d’utilisation de facteurs de croissance dans le 

traitement des défauts intra-osseux selon la morphologie du défaut : lésion intra-osseuse à 3 

parois, 2 parois ou 1 paroi (Figure 6).   

 

Figure 6 : Classification des lésions intra-osseuses, 1 paroi restante, 2 parois restantes, 3 parois restantes (FARIMANI et 
coll. 2021) (43) 

 

Lésions intra-osseuses à trois parois   

 

Les lésions intra-osseuses à trois parois, caractérisées par une alvéolyse verticale 

circonférentielle, représentent un type de défaut osseux présentant le pronostic le plus favorable 

en régénération parodontale chirurgicale. La présence de trois parois assure une très bonne 

vascularisation et une stabilité du caillot sanguin (Figure 6) (1).  
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L’utilisation combinée de rhPDGF-BB et de β-TCP dans le traitement des défauts 

parodontaux profonds (>4mm de profondeur de poches) a démontré des résultats cliniques 

significatifs. En effet, un gain d’attache clinique (CAL) moyen de 3,72 mm a été observé à 6 

mois, signe d’une régénération tissulaire significativement supérieure par rapport aux groupes 

témoins, comme le rapporte Farimani et coll. (2021) (43). Par ailleurs, la profondeur de poche 

(PPD) est également significativement diminuée, avec une réduction moyenne de 4,31 mm, qui 

a été observée à 6 mois après l’intervention pour le traitement des défauts profonds. La méta-

analyse de C. Cãlin, I. Pãtraşcu (2016) a également mis en évidence cette réduction significative 

de PPD, confirmant l’efficacité des facteurs de croissance tels que le rhPDGF-BB associé à β-

TCP. Ces résultats soulignent l’intérêt thérapeutique de cette combinaison pour améliorer les 

paramètres cliniques en parodontologie, facilitant la régénération des tissus de soutien de la 

dent (35). En outre, les analyses radiographiques et histologiques ont révélé des résultats 

significatifs qui ont confirmé le potentiel de régénération des thérapeutiques évaluées. Farimani 

et coll. (2021) ont constaté une amélioration significative du remplissage osseux avec une 

régénération du néo-cément et du nouvel os alvéolaire, traduite par une hauteur moyenne de 

gain osseux de 1,08 mm et une hauteur de néo-cément de 0,96 mm (p<0,05) (43). Par ailleurs, 

le pourcentage de comblement osseux (LDF) a atteint une valeur statistiquement plus élevée 

(58,86%) dans le groupe traité par une combinaison de rhPDGF-BB et de β-TCP par rapport au 

groupe témoin ayant reçu uniquement du β-TCP (24,4%), ce qui représente une différence 

significative de 34% (p<0,001) (35). D’un point de vue histologique, l’utilisation du rhPDGF-

BB a permis la formation d’un nouveau cément, d’un nouveau ligament parodontal et d’un 

nouvel os alvéolaire, présentant des caractéristiques qualitativement supérieures, comme 

l’indiquent Meghil et coll. (44). 

Parmi les facteurs de croissance étudiés, la combinaison du rhPDGF-BB avec le β-TCP 

est celle qui a démontré les résultats les plus fiables, tant sur l’aspect clinique que 

radiographique. Cette association se distingue par un taux de remplissage osseux supérieur ainsi 

qu’un gain d’attache clinique significatif. Le rôle du β-TCP, en tant qu’échafaudage ostéo-
conducteur, est de favoriser la stabilisation du caillot sanguin et de maintenir un espace 

cicatriciel. Le rhPDGF-BB agit comme un puissant médiateur biologique qui recrute et 
favorise la prolifération des cellules parodontales, renforçant ainsi le potentiel régénératif 

(45).  

Par comparaison, l’utilisation du plasma riche en facteurs de croissance (PRGF) dans 

le traitement des défauts intra-osseux à trois parois n’a pas démontré de bénéfice significatif en 
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association avec le débridement. Dans l’étude de Bojarpour et coll. (2018), les trois groupes 

évalués (débridement seul, débridement associé à une membrane, et débridement combiné au 

PRGF et à une membrane) ont tous présenté une amélioration significative des paramètres 

cliniques, notamment de la profondeur de poche et du niveau d’attache clinique, sans différence 

statistiquement notable entre eux. En revanche, aucune amélioration de l’indice gingival (IG) 

n’a été constatée, les résultats radiographiques ont montré, dans le groupe PRGF, une stabilité 

ou une perte osseuse dans la majorité des cas. Selon les auteurs, cette absence de régénération 

pourrait s’expliquer par la petite taille de l’échantillon, la technique de centrifugation 
utilisée, ainsi que la courte durée de suivi (6 mois), la formation osseuse devenant 

généralement visible entre 6 et 12 mois. Ils concluent que le PRGF pourrait accélérer la 
maturation osseuse initiale, mais sans effet significatif sur les phases tardives de la 

régénération osseuse (46). 

D’autres facteurs de croissance tels que FGF-2 et le BMP-2 ont également montré une 

efficacité significative, notamment dans la régénération osseuse et cémentaire au niveau des 

défauts intra-osseux à trois parois (43).  

 

Lésions intra-osseuses à deux parois   

 

Les lésions intra-osseuses à deux parois présentent des caractéristiques cliniques 

particulières, se traduisant par une stabilité modérée du caillot sanguin et une vascularisation 

généralement inférieure à celle observée dans les défauts à trois parois. Cette configuration 

anatomique leur confère un pronostic intermédiaire et en fait un véritable défi thérapeutique, 

où l’utilisation de facteurs de croissance peut s’avérer particulièrement bénéfique (Figure 6) 

Ainsi, bien que l’association rhPDGF-BB avec le β-TCP apparaisse comme l’une des plus 
prometteuses en termes de gain d’attache clinique et de remplissage osseux, et que le PRGF 

semble principalement favoriser une régénération osseuse précoce sans impact démontré sur 
les phases tardives de la formation osseuse, le choix entre rhPDGF-BB, rhFGF-2, BMP-2 ou le 

PRGF doit toutefois être interprété avec prudence. En effet, la faible qualité méthodologique 
des études incluses associée aux limites des analyses statistiques, ne permettent pas, à ce jour, 

de recommander clairement le choix d’un facteur de croissance spécifique en pratique clinique 

(44). 
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(1). Cliniquement, des résultats encourageants ont été obtenus avec l’association de rhPDGF-

BB + β-TCP. Cãlin et Pãtraşcu (2016) ont en effet rapporté un gain d’attache clinique 

significativement supérieur de 3,72 mm avec cette combinaison, comparativement à 3,30 mm 

pour le β-TCP seul, soit une différence de 0,42 mm (p<0,001). Dans la même étude, une 

réduction significative de la profondeur de poche a également été mise en évidence, atteignant 

4,31 mm dans le groupe combinant rhPDGF-BB + β-TCP contre 3,97 mm dans le groupe 

témoin (p<0,001) (35). Radiographiquement et histologiquement, les résultats confirment le 

bénéfice de ces approches. Farimani et coll. (2021) ont observé, dans les défauts à deux parois, 

une amélioration significative de la hauteur osseuse (1,20 mm) ainsi que de la hauteur du 

nouveau cément (1,05 mm) (p<0,001) (43). De manière complémentaire, Khoshkam et coll. 

(2015) ont montré un pourcentage de comblement linéaire de 20,17% avec rhPDGF-BB et de 

21,22% avec rhFGF-2, tous deux statistiquement significatifs par rapport aux groupes témoins 

(47). De même, l’association du PRGF et du biofilm avec 1% de metformine a donné des 

résultats encourageants dans le traitement des défauts intra-osseux à deux parois, avec une 

amélioration significative des paramètres radiographiques indiquant une régénération osseuse 

augmentée (p<0,05), malgré l’absence d’autres effets cliniques par rapport au débridement seul 

(48). 

Par ailleurs, la revue clinique et histologique d’Önder Solakoglu et coll. (2020) met en 

évidence que l’utilisation du PRGF seul dans le traitement des défauts intra-osseux permet 

d’obtenir des résultats comparables aux techniques classiques de régénération tissulaire guidée 

associant os bovin inorganique et membrane collagénique. On constate une réduction de la 

profondeur de poche de 3 à 4 mm et un gain d’attache clinique comparables à 3 mm, ces 

résultats sont stables durant un suivi sur 4 ans. Lorsque le PRGF est associé à des greffes 

(hydroxyapatite, β-TCP ou allogreffes), il optimise le comblement osseux et le confort 

postopératoire grâce à sa nature autologue dépourvue de leucocytes (49).  

Parallèlement, l’intérêt croissant porté au PRF, concentré plaquettaire de seconde 

génération, confirme le rôle bénéfique dans la régénération parodontale dans le traitement des 

défauts intra-osseux. Selon Miron et coll. (2021), l’utilisation du PRF en complément du 

débridement chirurgical seul entraîne une amélioration clinique significative de tous les 

paramètres évalués, avec une réduction de la profondeur de poche d’environ 1,3 mm et un gain 

du niveau d’attache clinique d’environ 1,5 mm par rapport à un assainissement chirurgical seul 

(50). De plus, Silva et coll. (2024), dans une méta-analyse, ont montré que le PRF améliore de 

manière significative la régénération tissulaire parodontale, avec un effet global de 0,59 pour la 
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réduction de la profondeur de poche, 0,67 pour le gain d’attache clinique et 1,54 pour le 

comblement osseux radiographique (51).  

   

 

Lésions intra osseuses à une paroi   

 

 Cliniquement, les lésions intra-osseuses à une paroi se caractérisent par une 

configuration anatomique défavorable, une faible stabilité du caillot sanguin, une 

vascularisation limitée et un potentiel régénératif notablement réduit : elles présentent le 

pronostic le plus réservé. Malgré ces contraintes majeures, plusieurs études ont montré que 

l’apport de facteurs de croissance pouvait significativement améliorer les paramètres cliniques 

et radiographiques dans ce contexte difficile (Figure 6) (1). Notamment, l’utilisation de 

rhPDGF-BB en association avec une allogreffe permettrait d’obtenir un gain d’attache 

clinique, atteignant 6,17 mm selon les résultats publiés en 2023 par Meghil et coll. Par ailleurs, 

la combinaison de rhPDGF-BB et β-TCP s’est traduite par une réduction de la profondeur de 

poche de l’ordre de 4,60 mm (44).  Radiographiquement et histologiquement, Farimani et coll. 

(2021) ont rapporté une amélioration significative de la hauteur osseuse et de la hauteur du 

cément, toutes deux mesurées à 0,94 mm (p<0,001), témoignant d’une régénération tissulaire 

(43). La qualité histologique obtenue avec le rhPDGF-BB se rapprochait des standards attendus, 

avec la formation de nouveau cément, de ligament parodontal et d’os alvéolaire (44).  

Ainsi, bien que l’association du rhPDGF-BB avec le β-TCP, tout comme l’utilisation du 
rhFGF-2, constitue l’une des stratégies thérapeutiques efficaces dans ce type de défauts grâce à 

leur capacité à compenser la stabilité limitée du caillot sanguin et à stimuler la néo-angiogenèse 
ainsi que le recrutement cellulaire, leur utilisation reste limitée par le coût et leur complexité. 

Le PRGF, en raison de son origine autologue et de son profil biologique favorable, offre des 
résultats comparables aux techniques de régénération conventionnelles, tout en améliorant le 

confort post-opératoire. Enfin, le PRF s’impose aujourd’hui comme une alternative 
cliniquement plus accessible et largement adoptée. Sa préparation simple, son origine 

autologue et la reproductibilité de ses résultats positionnent le PRF comme une approche de 
première intention pour la prise en charge des défauts intra-osseux à deux ou trois parois. 
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Ainsi, pour les lésions à une paroi, les associations rhPDGF-BB + allogreffe ou β-TCP 

ainsi que FGF-2 + GDF-5 apparaitraient comme des approches thérapeutiques efficaces. 

Farimani et coll. (2021) indiquent notamment l’efficacité du couple FGF-2 et GDF-5 dans ces 

défauts complexes (43). Les résultats prometteurs du protocole rhPDGF-BB + allogreffe, 

illustrés par un gain de CAL de 6,17 mm et une réduction de poche de 6,42 mm, renforçant 

l’intérêt de ce choix (44).  

 

2. Les lésions inter-radiculaires 

 

Les lésions inter-radiculaires de Classe I, n’impliquent généralement pas d’indication 

chirurgicale de régénération (4). Cette classe ne sera pas abordée dans cette partie. 

 

Lésions inter-radiculaires horizontales de classe II, Classification de Hamp et coll. 

(1975) 

 

 Les lésions inter-radiculaires horizontales de classe II, définies selon la classification de 

Hamp et coll. (1975) par une atteinte inter-radiculaire supérieure à 3 mm mais non traversante, 

présentent un pronostic intermédiaire et constituent une indication privilégiée pour l’application 

des facteurs de croissance en régénération parodontale. Plusieurs études et méta-analyses ont 

montré des améliorations significatives de l’attache clinique et de la profondeur de poche sur 

les aspects cliniques et radiographiques (Figure 7) (43,44,52).  

En outre, l’association d’un facteur de croissance avec une allogreffe permet de 
maintenir l’espace et de stabiliser le caillot sanguin, tandis que le rhPDGF-BB favorise 

activement la néo-angiogenèse, processus critique dans les études à une paroi où la 
vascularisation est fortement compromise. 
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Figure 7 : Classification des lésions inter-radiculaires (HAMP et coll. 1975) Classe I alvéolyse horizontale < 3 mm, Classe II 
alvéolyse horizontale > 3 mm non traversante, Classe III alvéolyse horizontale > 3 mm traversante 

 

Panda et coll. (2019) ont montré dans une revue systématique avec méta-analyse que 

l’utilisation de concentrés plaquettaires (PRF/PRP) permettait un gain moyen de 1,24 mm 

en attache clinique verticale et de 1,01 mm en horizontale (52). Dans le prolongement de ces 

travaux, une revue systématique et méta-analyse récente de Miron et coll. (2025) a 

spécifiquement évalué l’efficacité du PRF dans le traitement régénératif des défauts de furcation 

de Classe II. L’analyse de 21 essais contrôlés randomisés a distingué trois approches 

principales : l’utilisation du PRF en complément des traitements conventionnels, en 

comparaison directe avec d’autres biomatériaux régénératifs, et en association à diverses 

biomolécules. Les résultats ont montré que l’adjonction de PRF au débridement parodontal 

chirurgical améliorait significativement les paramètres cliniques, notamment la réduction de la 

profondeur de poche d’environ 1,3 mm par rapport à un débridement seul. De plus, le PRF a 

démontré des performances comparables à celles des matériaux régénératifs couramment 

utilisés, telles que les greffes osseuses et les membranes de collagène, tout en présentant 

l’avantage d’être autologue et facile à manipuler cliniquement (53).  

Plus récemment, une étude clinique a évalué l’association de la régénération tissulaire 

guidée (GTR) avec le PRGF dans le traitement des défauts de furcation de classe II. Les résultats 

ont mis en évidence une amélioration significative de la majorité des paramètres cliniques dans 

les deux groupes testés, avec une supériorité statistiquement significative du protocole 

GTR/PRGF sur la composante horizontale du défaut (p<0,05), suggérant le potentiel des 

produits sanguins autologues pour renforcer les approches régénératives actuelles (54).  
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De plus, Meghil et coll. (2023) ont observé, avec l’association rhPDGF-BB et une 

allogreffe, un gain beaucoup plus important, atteignant jusqu’à 6,17 mm d’attache clinique, 

accompagné d’une réduction significative de la profondeur de poche de 4,25 mm verticalement 

et de 3,5 mm horizontalement (44). Par ailleurs, l’application du rhFGF-2 a permis de mettre 

en évidence une amélioration histologique notable, notamment en termes de hauteur osseuse et 

de formation cémentaire. Ces résultats cliniques trouvent leur corrélation radiographique, 

l’étude de Farimani et coll. rapportait une augmentation de la surface osseuse de 2,28 mm2 et 

de la hauteur cémentaire de 2,18 mm (p<0,001) (43). 

Parmi les facteurs de croissance disponibles, le PDGF apparaît actuellement comme la 

modalité la plus recommandée, le PRF constituant une alternative intéressante. Leur efficacité 

repose non seulement sur l’amélioration statistiquement significative de tous les paramètres 

cliniques (CAL et PPD) confirmée par la méta-analyse de Panda et coll. (2019) ainsi que par 

celle de Miron et coll. (2025), mais également sur leur capacité à stimuler l’angiogenèse et à 

accélérer la cicatrisation tissulaire (52,53).  

 

Lésions inter-radiculaires horizontales de classe III, Classification de Hamp et 

coll. (1975) 

 

Les lésions inter-radiculaires horizontales de classe III, selon la classification de Hamp 

et coll. (1975), se caractérisent par un sondage réalisé à l’aide de la sonde de Nabers mettant en 

évidence une atteinte horizontale supérieure à 3 mm et traversante. Ce diagnostic traduit 

généralement un pronostic médiocre (1).   

A ce jour, aucune étude n’a rapporté de fermeture complète de ce type de défaut. Seule 

l’étude de Meghil et coll. (2023) a évalué le recours au rhPDGF-BB (0,3 mg/mL) associé au β-

TCP dans cette indication, sur une cohorte restreinte de quatre patients. Les résultats suggèrent 

une légère régénération avec formation de nouvel os, de nouveau cément, sans toutefois 

Le PRF apparaît comme une alternative régénérative fiable, offrant des améliorations 
cliniques significatives comparables à celles obtenues avec les biomatériaux conventionnels. De 

manière similaire, les résultats observés avec le PRGF suggèrent que l’ensemble des concentrés 
plaquettaires autologues constituent des options prometteuses dans le traitement régénératif 

des défauts de furcation de Classe II (49).  
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démontrer une reconstitution complète de l’attache au niveau de la surface de la lésion. De plus, 

les sites traités présentaient un taux élevé d’accumulation de plaque bactérienne, limitant la 

stabilité des résultats (44).  

 

 

Les résultats obtenus avec les traitements chirurgicaux de régénération parodontale 

confirment que les facteurs de croissance, qu’il s’agisse du rhPDGF-BB, du rhFGF-2 ou de 

leurs combinaisons avec différents biomatériaux, jouent un rôle déterminant dans la réussite de 

la régénération tissulaire. Les gains observés en termes d’attache clinique, de réduction de 

profondeur de poche et de comblement osseux, relevés par des données histologiques et 

radiographiques, démontrent leur potentiel à améliorer la régénération tissulaire dans les défauts 

intra-osseux et inter-radiculaires.  

 

IV. Les facteurs de croissance plaquettaires dans les traitements non 

chirurgicaux de régénération parodontale 

 

Bien que les données chirurgicales mettent en évidence l’intérêt des facteurs de 

croissance plaquettaires pour la régénération parodontale, leur utilisation dans un traitement 

non chirurgical reste peu documentée. La prochaine partie de ce travail sera consacrée à l’apport 

Ainsi, si l’association rhPDGF-BB et β-TCP constitue une option prometteuse, les 
données restent encore très limitées et hétérogènes, notamment en raison des protocoles variés, 

du faible niveau de preuve, et du coût élevé de ces approches. En pratique, les stratégies 
alternatives telles que la tunnelisation ou l’amputation radiculaire demeurent les options 

thérapeutiques les plus indiquées pour la gestion des lésions inter-radiculaires de classe III (1).  

Toutefois, ces avancées doivent être interprétées avec prudence. La plupart des études 

disponibles reposent sur des échantillons limités, des protocoles différents et un suivi à court 
terme, ce qui réduit la fiabilité des preuves et empêche d’établir des recommandations 

cliniques solides (40,43,45). 
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des facteurs de croissance dans les traitements non chirurgicaux encore soutenu par un nombre 

restreint d’études et de faible niveau de preuve.  

Le traitement non chirurgical par débridement parodontal est la première étape dans le 

traitement de la parodontite. Quelques études récentes ont évalué l’intérêt d’associer ce 

traitement à des facteurs de croissance afin de favoriser la régénération tissulaire et d’obtenir 

de meilleurs résultats qu’avec les approches conventionnelles.  

Les indications mentionnées dans ces études concernent des patients atteints de 

parodontites chroniques modérées à sévères. Ainsi, Al-Rihaymee et coll. (2024) incluent dans 

leur étude des patients présentant des poches d’une profondeur de 4-5 mm, tandis qu’Özcan et 

coll. (2020) se concentrent sur des lésions plus profondes (>6 mm). Les critères d’exclusion 

sont généralement les mêmes : tabagisme, mobilité II ou antécédent de traitement parodontal 

récent au cours des 3 derniers mois. En éliminant ces facteurs, les auteurs cherchent à s’assurer 

que les améliorations observées puissent être attribuées à l’apport des facteurs de croissance 

plutôt qu’à des variations individuelles ou systématiques non contrôlées (55,39). 

Les facteurs de croissance évalués sont variés : le PDGF-BB dans l’étude d’Al-

Rihaymee et coll. (2024), le TGF-β associé au collagène-1 dans celle d’Özcan et coll. (2020) 

et la comparaison entre le PRP et l’i-PRF chez Niemczyk et coll. (2024). Ces biomatériaux 

plaquettaires se distinguent également par leur action anti-inflammatoire et leur capacité à 

libérer localement des facteurs de croissance, comme le montre l’augmentation des taux de 

PDGF-BB dans le liquide gingival au niveau du sulcus (55). Chaque protocole combine le dépôt 

de ces biomolécules directement sur les surfaces radiculaires instrumentées, après débridement, 

suivi d’un calendrier de contrôle à court et moyen terme (39,55,56). 

Les résultats cliniques semblent prometteurs. Une réduction significative de la 

profondeur des poches a été observée : -3,31 mm selon Al-Rihaymee et coll. (2024) et -2,9 mm 

après 6 mois dans l’étude d’Özcan et coll. (2020). En complément, un gain d’attache clinique 

et une réduction du saignement au sondage par rapport à un surfaçage radiculaire seul ont été 

observées, comme l’a confirmé Niemczyk et coll. (2024) dans leur revue systématique sur la 

comparaison entre le PRP et l’i-PRF.  

Cependant, les données doivent être interprétées avec prudence. Les effectifs restent 

restreints (n=12 pour Al-Rihaymee et coll. et n=20 pour d’Özcan et coll.), ce qui limite la 

puissance statistique et la comparaison des résultats. Les différences entre les protocoles, à la 

fois en termes de biomolécules administrées et de mode d’administration, rendent impossible 
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toute comparaison directe. Enfin, le suivi n’a pas dépassé 6 mois, ce qui a empêché d’évaluer 

la stabilité des bénéfices cliniques à moyen et long terme.  

Parallèlement, Docteur Baudot présente, dans son article, une approche synergique et 

minimalement invasive combinant le laser Er-Yag et le PRF pour le traitement des poches 

parodontales. Le laser permet l’élimination ciblée du tissu inflammatoire et la décontamination 

radiculaire, tandis que le PRF, appliqué ensuite, agit comme un pansement biologique riche en 

facteurs de croissance plaquettaires favorisant la régénération parodontale. Les résultats 

cliniques rapportés montrent une disparition de plus de 80% des poches de >4 mm après deux 

mois, une réduction du recours à la chirurgie à 2-3% des cas, et une nette diminution de la 

charge bactérienne post-opératoire. Cette combinaison assure une cicatrisation progressive sur 

6 à 8 mois, tout en stimulant activement la reconstruction du parodonte, constituant ainsi une 

véritable « fermeture biologique » durable et précise (57).    

Les clichés radiographiques pré et post opératoires illustrent clairement l’efficacité du 

protocole combinant laser Er:YAG et PRF, mettant en évidence une nette réduction de la 

profondeur des poches parodontales ainsi qu’une régénération osseuse et tissulaire progressive 

au niveau des sites traités (Figure 8 et 9).  

 

Figure 8 : Cliché radiographique per-opératoire d'un cas clinique présenté dans l'article de Dr Baudot (57) 
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Figure 9 : Cliché radiographique post-opératoire d'une lésion intra-osseuse comblée par le PRF présenté dans l'article de Dr 
Baudot (57) 

 

 

Le protocole suivant, décrit une approche de traitement non chirurgical fondée sur 

l’utilisation de facteurs de croissance plaquettaires (PRGF), visant à stimuler la régénération 

tissulaire et à optimiser la cicatrisation dans un cadre thérapeutique conservateur.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ces limites soulignent la nécessité d’études cliniques randomisées à plus large échelle, 

avec un suivi prolongé et une standardisation des protocoles. De futures recherches devront 
comparer de manière directe les différents facteurs de croissance et envisager leur intégration 

dans des approches combinées (39,50,51). 
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PROTOCOLE DE TRAITEMENT NON CHIRURGICAL A L’AIDE DE 

FACTEURS DE CROISSANCE PLAQUETTAIRES (PRGF) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 11 : Mise en évidence du biofilm (Photo réalisée par Dr BARRACO) 

Figure 10 : Obtention des phases après centrifugation à gauche, après séparation utilisation du F2 activé 
dans les poches parodontales (Photos réalisées par Dr BARRACO) 
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Figure 12 : Aéropolissage supra et infra-gingival pour élimination du biofilm à l'aide de poudre de petite granulométrie 
(érythritol) (Photo réalisée par Dr BARRACO) 

 

 

Figure 13 : Retrait des dépôts minéralisés à l'aide d'un ultrason long et fin (insert PS) (Photo réalisée par Dr BARRACO) 
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Figure 14 : Retrait du tissu de granulation et décontamination laser assistée (Photo réalisée par Dr BARRACO) 

 

 

Figure 15 : Mise en place des facteurs de croissance (F2 activé) dans les poches parodontales (Photo réalisée par Dr 
BARRACO) 
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Conclusion  
 L’apport des facteurs de croissance dans la régénération parodontale, qu’elle soit 

chirurgicale ou non chirurgicale, apparaît comme une alternative thérapeutique prometteuse. 

Plusieurs revues systématiques et essais cliniques randomisés confirment leur capacité à 

améliorer significativement les paramètres cliniques de régénération tissulaire, en particulier 

dans le traitement des défauts intra-osseux et des lésions inter-radiculaires.   

Les auteurs affirment que les facteurs de croissance, qu’ils soient recombinants 

(rhPDGF-BB, rhFGF-2, BMP-2) ou dérivés des concentrés plaquettaires (PRP, PRF, PRGF) 

permettent la régénération parodontale, aussi bien dans un contexte chirurgical que non 

chirurgical. L’importance clinique des protocoles PRF (Choukroun) et PRGF (Endoret) réside 

dans leur simplicité autologue, leur standardisation en cabinet dentaire et leur libération 

prolongée de facteurs favorisant la cicatrisation. Ils constitueraient une alternative crédible aux 

autres techniques de régénération tissulaire guidée et aux greffes conventionnelles (58). Leur 

efficacité se traduit par des gains significatifs en attache clinique, une réduction de la 
profondeur de poche et un meilleur comblement osseux.  

Néanmoins, de nombreuses limites persistent : faible niveau de preuve (échantillons 

limités, protocoles variables, manque de standardisation), suivis courts, coût élevé, dépendance 

au type de lésion et au scaffold (43,45).  

L’intégration des facteurs de croissance en pratique clinique courante nécessite de mieux 

définir les indications, les associations biomatériau-facteur de croissance et de confirmer la 

stabilité des résultats sur le long terme au travers d’essais contrôlés randomisés réalisés sur de 

larges cohortes, avec des suivis prolongés et des protocoles standardisés.  
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Annexes  
Tableau Annexe 1: Analyses des études sur les lésions intra-osseuses en lien avec les facteurs de croissance 

Titre Auteur et 
Année 

Critères 
d’inclusion et 
d’exclusion 

Intervention Résultats 

(40) 
 
A Systematic 
Review of the Use 
of Growth Factors 
in Human 
Periodontal 
Regeneration 
 
Darby et Morris 
 
2013 
 
J Periodontol 

Inclusion :  
Etudes en anglais, 
utilisation de 
facteur de 
croissance, 
paramètres 
histologiques, 
radiographiques et 
cliniques pour 
évaluer la 
cicatrisation 
 
Exclusion :  
Etudes non 
comparatives 

Revue systématique 
 
Groupe Test :  
Utilisation 
rhPDGF-BB avec 
ou sans vecteur. 
rhPDGF-BB avec 
ou sans rhIGF-1 
 
Groupe Témoin :  
Contrôles positifs 
avec technique de 
greffe 
 
Paramètres 
cliniques évalués : 
PPD, CAL, 
récession gingivale, 
remplissage osseux 
radiographique 
(LDF) 

Résultats favorables pour l’utilisation de facteurs de croissance dans 
la régénération parodontale notamment le rhPDGF-BB. 
 
CAL : augmentation de >1mm à 3 mois et à 6 mois après la chirurgie 
par rapport aux groupes témoins (59) (36) 
 
Comblement osseux : amélioration >40% avec utilisation rhPDGF-BB 
 
Taux de croissance osseuse : augmentation de > 2mm avec utilisation 
du rhPDGF-BB 
 
Effets indésirables : pas d’EI significatifs par rapport aux groupes 
témoins 
 
Conclusion : rhPDGF-BB éprouve des résultats prometteurs pour 
favoriser la régénération parodontale  

(43) 
 
Regenerative 
benefits of using 
growth factors in 
treatment of 
periodontal defects: 
A systematic review 
and meta‐analysis 
with Trial 
Sequential Analysis 
on preclinical 
studies 
 
Farimani et coll. 
 
2021 
 
Journal of Tissue 

Engineering and 

Regenerative 
Medicine 

Inclusion :  
Etudes sur animaux, 
en anglais, tous les 
types de défauts 
parodontaux, 
données 
histologiques 
 
Exclusion :  
Combinaison de 
défauts 
parodontaux, 
animaux avec 
problèmes de santé, 
études 
rétrospectives, 
revues, articles de 
conférence, lettre et 
les commentaires de 
revues 

Groupe Test : 
Présence de 
biomolécules 
(modificateurs 
biologiques ou 
facteurs de 
croissance) avec ou 
sans échafaudages 
 
Groupe Témoin :  
Sans ajout de 
biomolécules 
 
Biomolécules 
étudiées :  
FGF-2, GDF-5, 
PDGF, BMP-2, 
EMD 

Défauts intra-osseux à 1 paroi :  
Amélioration significative de la hauteur osseuse (0,94 mm) et de la 
hauteur du cément (0,94 mm) (p<0,001) 
Effet significatif avec application FGF-2 et GDF-5 
 
Défauts intra-osseux à 2 parois : 
Amélioration significative de la régénération du nouvel os 
Hauteur osseuse (1,20mm) et hauteur du cément (1,05) (p<0,001) 
 
Défauts intra-osseux à 3 parois : 
Amélioration significative de la régénération du nouvel os et du néo-
cément 
Hauteur osseuse (1,08 mm) et hauteur du cément (0,96) (p=0,04) 
Effet significatif obtenu avec utilisation de FGF-2 et BMP-2. 
 
 
Limites : faible force de preuve 

(35) 
 
Growth factors and 
β-tricalcium 
phosphate in the 
treatment of 
periodontal 
intraosseous defects 
: A systematic 
review and meta 
analysis of 
randomised 
controlled trials 
 
C. Cãlin, I. Pãtraşcu 
 
2016 
 
Archives of Oral 

Biology 

 

Inclusion :  
Etudes en anglais, 
ECR, patients avec 
défauts parodontaux 
intra-osseux, études 
avec combinaison 
de β-TCP et des 
facteurs de 
croissance, mesures 
cliniques et 
radiographiques, 
suivi < 6 mois 
 
Exclusion :  
Etudes in vitro, sur 
animaux, ou essais 
sur l’homme mais 
avec d’autres 
défauts parodontaux 

Revue systématique 
et méta-analyse 
 
Groupe Test :  
rhPDGF-BB + β-
TCP 
rhGDF-5 + β-TCP 
 
Groupe Témoin :  
β-TCP + grille 
ostéo-conductrice 
seule  
 
Paramètres 
cliniques évalués : 
PPD, CAL, 
récession gingivale, 
remplissage osseux 
radiographique 
(LDF) 

Combinaison 
Groupe 
Test :  

rhPDGF-BB+β-TCP 
vs β-TCP seul 
(6 mois) 

rhPDGF-BB+β-TCP vs 
rhGDF-5+β-TCP 
(6 mois) 

LDF en mm Statistiquement 
significatif (p<2,2-16) 
Groupe Test :  
2,9 mm 
Groupe Témoin :  
1,32 mm 
Différence de 1,58 
mm (p<0,001) 

 

LDF en % Statistiquement 
significatif (p<2,2-16) 
58,86% 
Groupe Témoin :  
24,4% 
Différence de 34% 
(p<0,001) 

 

CAL Statistiquement 
significatif (p<2,2-16) 
3,72 mm  
Groupe témoin :  

Non statistiquement 
significatif (p = 0,36) 
rhPDGF-BB+β-TCP : 
3,72 mm 
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3,30 mm 
Différence de 0,42 
mm (p<0,0005) 

rhGDF-5+β-TCP :  
3,2 mm 

PPD Statistiquement 
significatif (p<2,2-16) 
4,31 mm (IC à 95%) 
Groupe témoin :  
3,97 mm 
Différence de 0,34 
mm (p<0,0005) 

Non statistiquement 
significatif (p = 0,13) 
rhPDGF-BB+β-TCP : 
4,31 mm 
rhGDF-5+β-TCP :  
3,7 mm 

RG  Statistiquement 
significatif (p<0,0005) 
rhPDGF-BB+β-TCP : 
0,88 mm 
rhGDF-5+β-TCP :  
-0,5 mm 
Différence de 1,38 mm 
(p<0,0005)  

 

(44) 
 
Histologic Evidence 
of Oral and 
Periodontal 
Regeneration Using 
Recombinant 
Human Platelet-
Derived Growth 
Factor 
 
Meghil et coll. 

 
2023 
 
Medicina 
 

Inclusion :  
Etudes de 1989 à 
2022, preuves 
histologiques avec 
rhPDGF-BB, tous 
types de défauts, 
modèles humains et 
animaux 
 
Exclusion : 
Toutes les études 
qui ne rentraient pas 
dans les critères 
d’inclusion 
 

Utilisation du 
facteur de 
croissance 
recombinant dérivé 
des plaquettes 
humaines (rhPDGF-
BB) : effets 
histologiques sur les 
procédures de 
régénération 
parodontale 

Défauts intra-osseux :  
Lynch et al. (1991) : combinaison rhPDGF-BB + IGF-1 : 
augmentation significative de la hauteur osseuse et régénération du 
cément par rapport à un lambeau à ciel ouvert. (60) 
 
Nevins et al. (2003) : combinaison PDGF + allogreffe  
Réduction PPD = 6,42mm  
Gain CAL = 6,17mm 
Remplissage osseux = 2,14mm (61) 
 
Ridgway et al. (2008) : combinaison rhPDGF-BB + β-TCP 
Réduction PPD = 4,60 mm (à 0,3 mg/mL rhPDGF-BB) et 4,30 mmm 
à (à 0,1 mg/mL rhPDGF-BB) 
Gain CAL = 3,1 mm (à 0,3 mg/mL rhPDGF-BB) et 3,20 mm (à 0,1 
mg/mL rhPDGF-BB) (62) 
 

(45) 
 
Recombinant 
Human Derived 
Growth and 
Differentiating  
Factors in treatment 
of periodontal  
intrabony defects :  
Systematic review 
and network meta‐
analysis 
 
Panda et coll. 
 
2021 
 
Journal of Tissue 
Engineering and 
Regenerative 
Medicine 

Inclusion :  
Essais cliniques, 
ECR, essais croisés, 
études de cohorte, 
études transversales 
N ≤ 10 patients 
Etudes devaient 
évaluer l’efficacité 
des facteurs de 
croissance et de 
différenciation 
dérivés de l’homme 
recombinants et des 
agents bioactifs 
avec ou sans 
biomatériaux de 
support 
 
Exclusion :  
Etudes in vitro, 
études 
observationnelles et 
rétrospectives, des 
séries de cas, des 
rapports de cas, 
études animales in 
vivo 

Revue systématique 
 
Evaluer l’efficacité 
des adjuvants dans 
le traitement des 
défauts intra-
osseux.  
 
Groupe Test : 
Plusieurs facteurs 
de croissance ou des 
différenciation 
humains 
recombinants ou 
des agents bioactifs 
avec ou sans 
biomatériau 
d’échafaudage 
 
Groupe Témoin :  
Aucun matériau, 
placebo ou 
biomatériau avec ou 
sans échafaudage 
 
Paramètres 
cliniques étudiés :  
PPD, CAL, quantité 
de remplissage 
osseux 
(histologique ou 
radiographique) 

  
 Combinaison de substances bioactives la plus 

efficace pour améliorer les paramètres cliniques 
évalués :  

CAL rhFGF + HA (acide hyaluronique) 

PPD rhFGF + HA (acide hyaluronique) 
Remplissage 
osseux 

rhPDGF-BB + β-TCP  

 
En globalité, toutes les substances bioactives ont montré de meilleurs 
résultats que les groupes témoins qui n’incluaient pas ces facteurs 
recombinants.   
 
Limites de l’étude : Suivi à court terme + faible niveau de preuve 

(47) 
 
Outcomes of 
regenerative 
treatment with 
rhPDGF-BB and 
rhFGF-2 for 
periodontal intra-

Inclusion :  
Etudes 
comparatives sur les 
humains, ECR, 
application 
rhPDGF-BB ou 
rhFGF-2, >8 défauts 

Revue systématique 
et méta-analyse 
 
Groupe Test : 
rhPDGF-BB + β-
TCP et rhFGF-2 + 
HPC (gel 

 
Groupe 
Test :  

rhPDGF-BB rhFGF-2 

LDF en 
mm 

Statistiquement 
significatif 
0,95 mm (IC à 95%) 

Non statistiquement 
significatif (p = 0,63) 
0,17mm (IC à 95%) 
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bony defects: a 
systematic review 
and meta-analysis 
 
Khoshkam et coll. 
 
2015 
 
Journal of Clinical 
periodontology 

intra-osseux, suivi > 
6 mois 
 
Exclusion :  
Etudes sur les 
animaux, 
informations 
insuffisantes sur les 
patients, études 
humaines sans 
groupe témoin 
approprié, non 
ECR, étude dans 
une langue autre 
qu’en anglais 

d’hydroxy-
propylcellulose) 
 
Groupe Témoin :  
Porteur seul sans 
facteurs de 
croissance (β-TCP 
ou HPC) 
 
Paramètres 
cliniques évalués : 
PPD, CAL, Volume 
osseux, récession 
gingivale, 
remplissage linéaire 
des défauts (LDF) 

LDF en 
% 

Statistiquement 
significatif 
20,17% (IC à 95%) 

Statistiquement significatif 
(p = 0,007) 
21,22% (IC à 95%) 

CAL Statistiquement 
significatif 
0,34 mm (IC à 95%) 

Non statistiquement 
significatif (p = 0,88) 
0,06 mm (IC à 95%) 

PPD Non statistiquement 
significatif (p = 0,07) 
0,57 mm (IC à 95%) 

Pas de résultat disponible 

RG Non statistiquement 
significatif (p = 0,18) 
0,18 mm (IC à 95%) 

Pas de résultat disponible 

 
rhPDGF-BB : augmentation statistiquement significative du 
remplissage linéaire des défauts intra-osseux et une augmentation du 
niveau de l’attache clinique 
rhFGF-2 : augmentation statistiquement significative du remplissage 
osseux des défauts intra-osseux 

(36) 
 
Multi-centre, 
randomized clinical 
trial on the efficacy 
and safety of 
recombinant human 
platelet derived 
growth factor with 
β-tricalcium 
phosphate in human 
intra-osseous 
periodontal defects 
 
Jayakumar et coll.  
 
2011 
 
Journal of Clinical 
periodontology 

Inclusion :  
Patients en bonne 
santé, Age 25-
75ans, PPD≥7mm, 
défaut intra-osseux 
radiographique de 
profondeur ≥4mm, 
base du défaut à 
≥3mm coronaire de 
l’apex de la dent, 
tissu kératinisé 
présent, dents 
vitales, 
consentement 
éclairé et écrit 
 
Exclusion :  
Mauvaise HBD 
(indice de plaque 
≥2), femmes 
enceintes et 
allaitantes, 
Traitement 
parodontal 
chirurgical sur les 
dents évaluées 
durant la dernière 
année, mobilité 
grade III, défaut de 
furcation grade III 
sur la dent évaluée, 
infection aigue non 
traitée, Tabagisme, 
allergie à E. coli, 
utilisation rhPDGF 
ou β-TCP durant les 
30 derniers jours 

54 patients  
 
Groupe Test :  
rh-PDGF-BB à 0,3 
mg/mL + β-TCP 
0,5g 
 
Groupe Témoin : 
β-TCP 0,5g seul 
 
Intervention 
chirurgicale de 
régénération paro 
des défauts intra-
osseux + 
application du   rh-
PDGF-BB + B-
TCP.  
Evaluation + suivi 
(cicatrisation, 
régénération 
osseuse et effets 
indésirables).  
 
Paramètres 
cliniques évalués : 
PPD, CAL, Volume 
osseux, récession 
gingivale  

 
 3 mois 6 mois  

CAL Groupe test 
significativement 
plus élevé (p < 0,05) 

Groupe test 
significativement plus 
élevé (p < 0,005) 

PPD Groupe test 
significativement 
plus élevé (p < 0,04) 

Groupe test 
significativement plus 
élevé (p < 0,005) 

Remplissage 
osseux  
(en %) 

 Groupe test 
significativement plus 
élevé (p < 0,004) 

Récession 
gingivale 

Test : 0,44 ± 0,77 mm 
Témoin : 0,52 ± 0,71 
mm 
Pas de différence 
significative 

Test : 0,44 ± 0,77 mm 
Témoin : 0,54 ± 0,73 mm 
Pas de différence 
significative 

 
Quelques effets indésirables constatés : fièvre, gonflement de la 
gencive, mobilité dentaire, douleur.  

(58) 
 
Periodontal 
Regeneration – 
Intrabony Defects : 
A Consensus 
Report From the 
AAP Regeneration 
Workshop 
 
Reynolds et coll.  
 
2015 
 
Journal of 

Periodontology 

Inclusion :  
Etudes de cas, 
études cliniques, 
ECR 
 
Exclusion : 
Tabagisme, 
mobilité dentaire, 
mauvaise HBD, 
morphologie du 
défaut intra-osseux, 
diabète 

Revue systématique 
 
Groupe Test :  
EMD, rhPDGF-BB 
+ β-TCP, avec 
régénération 
tissulaire guidée 
 
Groupe Témoin :  
Autre type de 
régénération ou 
traitement 
parodontal non 
régénératif 

EMD et rhPDGF-BB + β-TCP : efficace pour la régénération 
parodontale des défauts intra-osseux.  

- Gain de CAL 
- Réduction PPD 
- Augmentation hauteur osseuse radiographique 
 

Résultats comparables aux autres approches régénératives telles que 
GTR ou allogreffe osseuse lyophilisée déminéralisée (DFDBA) 
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Tableau Annexe 2 : Analyses des études sur les lésions inter-radiculaires en lien avec les facteurs de croissance 

Titre Auteur et 
Année 

Critères 
d’inclusion et 
d’exclusion 

Intervention Résultats 

(43) 
 
Regenerative 
benefits of using 
growth factors in 
treatment of 
periodontal defects : 
A systematic review 
and meta‐analysis 
with Trial 
Sequential Analysis 
on preclinical 
studies 
 
Farimani et coll. 
 
2021 
 
Journal of Tissue 
Engineering and 

Regenerative 

Medicine 

Inclusion :  
Etudes sur animaux, 
en anglais, tous les 
types de défauts 
parodontaux, 
données 
histologiques 
 
Exclusion :  
Combinaison de 
défauts 
parodontaux, 
animaux avec 
problèmes de santé, 
études 
rétrospectives, 
revues, articles de 
conférence, lettre et 
les commentaires de 
revues 

Groupe Test : 
Présence de 
biomolécules 
(modificateurs 
biologiques ou 
facteurs de 
croissance) avec ou 
sans échafaudages 
 
Groupe Témoin :  
Sans ajout de 
biomolécules 
 
Biomolécules 
étudiées :  
FGF-2, TGF-β, 
TGF, VEGF, GF 
cocktail 

Défauts de furcation de classe II :  
Amélioration significative de la surface osseuse (2,28 mm2) et de la 
hauteur du cément (2,18 mm) (p<0,001) (IC à 95%) 
Selon l’analyse séquentielle d’essai : pouvoir de preuve élevé 
 
Défauts de furcation de classe III ne disposaient pas de données 
requises 

(52) 
 
Autologous Platelet 
Concentrates in 
Treatment of 
Furcation Defects—
A Systematic 
Review and Meta-
Analysis 
 
Panda et coll. 
 
2019 
 
International 
Journal of 

Molecular Sciences 

Inclusion :  
ECR, défauts de 
furcation de grade I, 
II, III mandibulaires 
ou maxillaires, 
patients en bonne 
santé, suivi > 6 mois 
 
Exclusion : 
Utilisation de 
membrane dans le 
groupe témoin 
(DFDBA), 
utilisation de 
concentrés 
plaquettaires dans 
les 2 groupes 
comparés, 
comparaison entre 
PRF et allogreffe + 
RTG, étude de cas 

Groupe test :  
Chirurgie 
parodontale avec 
ajout des concentrés 
plaquettaires 
autologues APC 
(PRP, PRF, PRGF, 
CGF) 
 
Groupe témoin :  
Chirurgie 
parodontale sans 
ajout d’adjuvant 
plaquettaire 
(débridement par 
lambeau ouvert, 
greffe osseuse, 
RTG) 
 
Paramètres 
cliniques : PPD, 
CAL horizontal et 
vertical, 
composante 
horizontale et 
verticale du défaut 
de furcation 

 
Groupe 
Test :  

APC + débridement à 
lambeau ouvert vs 
débridement seul 

APC + greffe osseuse vs 
greffe osseuse seule 

PPD Différence 
Statistiquement 
significative 
1,59 mm (IC à 95%) 
PRF : 1,46 (IC à 95%) 
PRP : 2,09 (IC à 95%) 

Non statistiquement 
significatif (p = 0,26) 
-0,08mm (IC à 95%), en 
faveur à la greffe seule 

CAL 
verticale 

Différence 
Statistiquement 
significative 
1,24 mm (IC à 95%) 
PRF : 1,18 (IC à 95%) 
PRP : 1,58 (IC à 95%) 

Non statistiquement 
significatif (p = 0,62) 
0,06mm (IC à 95%) 

CAL 
horizontale 

Différence 
Statistiquement 
significative 
1,01 mm (IC à 95%) 
PRF : 0,93 (IC à 95%) 
PRP : 1,50 (IC à 95%) 

Statistiquement 
significatif (p < 0,001) 
0,74 mm (IC à 95%) 

Profondeur 
de 
furcation 
verticale  

Différence 
Statistiquement 
significative 
1,60 mm (IC à 95%) 
PRF : 1,65 (IC à 95%) 
PRP : 1,38 (IC à 95%) 

Non statistiquement 
significatif (p = 0,90) 
-0,02mm (IC à 95%), en 
faveur à la greffe seule 

Profondeur 
de 
furcation 
horizontale 

Différence 
Statistiquement 
significative 
1,13 mm (IC à 95%) 

Statistiquement 
significatif (p = 0,02) 
0,7 mm (IC à 95%) 

 
Une seule étude a évalué APC + RTG vs RTG seule : Résultats non 
significatif (63) 

(44) 
 
Histologic Evidence 
of Oral and 
Periodontal 
Regeneration Using 
Recombinant 
Human Platelet-

Inclusion :  
Etudes de 1989 à 
2022, preuves 
histologiques avec 
rhPDGF-BB, tous 
types de défauts, 
modèles humains et 
animaux 
 

Utilisation du 
facteur de 
croissance 
recombinant dérivé 
des plaquettes 
humaines (rhPDGF-
BB) : effets 
histologiques sur les 
procédures de 

Défauts de furcation 
 
Nevins et coll. (2003) : combinaison PDGF + allogreffe : mêmes gains 
cliniques que pour les défauts intra-osseux 
Réduction PPD = 6,42mm  
Gain CAL = 6,17mm 
Remplissage osseux = 2,14mm (61)  
 
Camelo et coll. (2003) : combinaison PDGF + allogreffe  
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Derived Growth 
Factor 
 
Meghil et coll. 

 
2023 
 
Medicina 
 

Exclusion : 
Toutes les études 
qui ne rentraient pas 
dans les critères 
d’inclusion 
 

régénération 
parodontale 

Réduction PPD verticale = 4,25 mm 
Réduction PPD horizontale = 3,5 mm 
Gain CAL = 3,75 mm (64) 
 
Mellonig et coll. (2009) : combinaison rhPDGF-BB + β-TCP 
Réduction PPD = 4 mm 
Gain CAL = 2,89 mm 
Fixation insuffisante des tissus mous au toit de furcation : 
accumulation de plaque bactérienne (65) 

 

 

Tableau Annexe 3 : Etudes avec un lien entre les traitements non chirurgicaux et l'utilisation des facteurs de croissance 
plaquettaires 

Titre Auteur et 
Année 

Critères 
d’inclusion et 
d’exclusion 

Intervention Résultats 

(55) 
 
Platelet-rich fibrin 
as an adjunct to 
scaling and root 
planing in treatment 
of shallow 
periodontal pockets: 
A randomized 
clinical trial 
 
Al-Rihaymee et 
coll. 
 
2024 
 
Journal of Oral 
Biosciences 

Inclusion :  
Patients en bonne 
santé 
Parodontite 
chronique 
généralisée 
Profondeurs de 
poches 4-5mm 
 
Exclusion :  
Traitement 
parodontale dans les 
3 derniers mois 
Patients avec 
prothèses dentaires 
Tabagisme 
Dent mobilité de 
grade II 
Lésions carieuses 
non traités et lésions 
endodontiques 
 

12 patients  
Groupe témoin : 
Débridement seul 
 
Groupe test :  
Débridement + PRF 
 
Paramètres 
cliniques :  
CAL, PPD, BOP, 
PLI, PDGF-BB 
dans le liquide 
sulculaire gingival 
(GCF) 
 
Mesures prises à 1 
mois et à 3 mois 

  
 1 mois 3 mois  

CAL Test : 2,6 ± 0,25 mm 
Témoin : 1,01 ± 0,49 
mm 

Test : 3,26 ± 0,31 mm 
Témoin : 1,43 ± 0,48 mm 

PPD Test : 2,58 ± 0,38 mm 
Témoin : 1,1 ± 0,55 mm 

Test : 3,31 ± 0,39 mm 
Témoin : 1,37 ± 0,49 mm 

BOP  Non statistiquement 
différent  

Non statistiquement 
différent 

PDGF-
BB 
dans 
GCF 

Significatif :  
Test : 724,5 ± 186,09 
pg/μl 
Témoin : 109,3 ± 24,07 
pg/μl 

Significatif :  
Test : 1957,5 ± 472,9 pg/μl 
Témoin : 614,64 ± 209,3 
pg/μl 

 
PRF : réduit les cytokines pro-inflammatoire et augmente les 
cytokines anti-inflammatoires et favorise la cicatrisation des tissus 
PRF : favorise la libération des facteurs de croissance  

(56) 
 
Platelet-Rich 
Plasma (PRP) and 
Injectable Platelet-
Rich Fibrin (i-PRF) 
in the Non-Surgical 
Treatment of 
Periodontitis—A 
Systematic Review 
 
Niemczyk et coll. 
 
2024  
 
International 
Journal of 
Molecular Sciences 

 

Inclusion :  
ECR, anglais, 
études humaines, 
patients >18 ans 
 
Exclusion :  
Autres études que 
les ECR, études sur 
les animaux, 
tabagisme, risque 
élevé de biais 
d’études, forme 
solide du PRF, 
publication autre 
qu’en anglais 

Revue systématique 
 
Effet de l’utilisation 
du PRP et de l’i-
PRF (fibrine riche 
en plaquettes sous 
forme injectable) en 
association avec le 
traitement non 
chirurgical de la 
parodontite  
 
12 ECR publiés 
entre 2014 et 2024 

Réduction significative de la profondeur de poche parodontale et une 
amélioration du niveau de connexion clinique (CAL). 
 
Admin et al. : groupe i-PRF meilleur résultat que le groupe témoin 
(PPD et CAL) (66) 
 
PRGF : efficacité dans la réduction de la PPD et augmentation CAL 
(67) 
 
PRP et i-PRF : propriétés anti-inflammatoires et favorise la 
cicatrisation 
 
 

(39) 
 
The effects of a 
novel non-invasive 
application of 
platelet-rich fibrin 
on periodontal 
clinical parameters 
and gingival 
crevicular fluid 
transforming 
growth factor-β and 

Inclusion :  
30-57 ans, avec 
parodontite Stade 
III Grade B, PPD 
>6mm, CAL>5mm, 
perte osseuse 
radiographique, 
dents perdues >4 à 
cause de la 
parodontite 
 
Exclusion :  

ECR, 12 patients 
 
Application du PRF 
dans le traitement 
non chirurgical de la 
parodontite 
 
Groupe témoin : 
débridement seul 
 
Groupe test : 
débridement en 

 
 3 mois 6 mois  

CAL Test : 2,57 ± 1,27 mm 
Témoin : 0,71 ± 0,71 
mm 

Test : 2,75 ± 1,16 mm 
Témoin : 0,77 ± 0,60 mm 

PPD Test : 2,57 ± 0,75 mm 
Témoin : 0,93 ± 0,49 
mm 

Test : 2,59 ± 0,93 mm 
Témoin : 1,29 ± 1,25 mm 
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collagen-1 levels: A 
randomized, 
controlled, clinical 
study 
 
Özcan et coll.  
 
2020 
 
Journal of 

periodontology 

Patients avec 
problème de santé, 
patientes enceintes, 
allaitantes, 
tabagisme, 
parodontite traitée 
dans les 6 derniers 
mois, lésions 
carieuses ou 
endodontiques non 
traitées, mobilités 
dentaires grade II 
 

association avec 
PRF 
 
Paramètres 
cliniques mesurés : 
CAL, PPD, GR 
(récession 
gingival), niveaux 
de TGF-β et 
collagène-1 dans le 
liquide gingival 
sulculaire, suivi à 3 
et 6 mois 

GR Test significativement 
inférieur au groupe 
témoin  

Test significativement 
inférieur au groupe témoin 

 
Les niveaux de Col-1 et de TGF-β dans le GCF dans le groupe test 
étaient significativement plus élevés que dans le groupe témoin aux 3, 
7 et 14 jours après le traitement. 
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Tableau Annexe 4 : Abstract soumis pour poster au Congrès nationale de la SFPIO 2026 
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N°2026 LYO1D 012 
 

KRUSPIROVA Emilia 

 
Apport des facteurs de croissance plaquettaires dans les thérapeutiques chirurgicales 

et non chirurgicales de régénération parodontale  

 
Résumé 

 
L’utilisation des facteurs de croissance plaquettaires semble présenter un intérêt majeur en 

régénération parodontale. Qu’ils soient recombinants (rhPDGF-BB, rhFGF-2, BMP-2) ou 

issus des concentrés plaquettaires (PRP, PRF, PRGF), la littérature montre une amélioration 

significative de la cicatrisation parodontale, ouvrant la voie à des perspectives thérapeutiques 

chirurgicales et non chirurgicales. Les essais cliniques menés en parodontologie ont montré 

une réduction significative de la profondeur des poches parodontales, ainsi qu’un gain 

significatif de l’attache clinique et du comblement osseux des défauts intra-osseux ou inter-

radiculaires.  

Néanmoins, plusieurs limites persistent, notamment l’hétérogénéité des protocoles, le faible 

niveau de preuve disponible, les coûts élevés, ainsi que des critères d’inclusion restreints.  

Ce travail de thèse d’exercice met en évidence le potentiel ainsi que les limites de ces 

thérapeutiques. Il souligne la nécessité de standardiser les protocoles et d’affiner les 

indications afin que l’intégration des facteurs de croissance plaquettaires devienne une réalité 

clinique fiable, accessible et reproductible dans la prise en charge des maladies parodontales.  
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Régénération tissulaire guidée 
Facteurs de croissance 

Cicatrisation 
Concentrés plaquettaires 
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