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Introduction 

 

1 
 

Les problèmes mucogingivaux représentent un important motif de consultation en 

raison des troubles fonctionnels ou du préjudice esthétique qu’ils occasionnent. Les défauts 

mucogingivaux autour des dents naturelles les plus couramment rencontrés sont la récession 

gingivale et l’absence ou le déficit de tissu kératinisé.  

 

En parodontologie, le terme « tissu kératinisé » fait référence à la gencive ; muqueuse qui 

recouvre l’os alvéolaire et les racines des dents jusqu’au niveau de la jonction amélo- 

cémentaire. Les rôles du tissu kératinisé sont nombreux et tout aussi important les uns que les 

autres. En effet, la gencive empêche les muscles d’exercer une traction sur les tissus 

marginaux et de les écarter de la dent, résiste mieux aux traumatismes du bol alimentaire et du 

brossage et entrave la propagation de l'inflammation. De ce fait, la nécessité d’une quantité 

minimale de tissu kératinisé pour maintenir l’intégrité parodontale a longtemps fait débat.  

 

Le manque de tissu kératinisé a des conséquences considérables sur le parodonte. Il est 

souvent accompagné de sensibilité aux manoeuvres d'hygiène, d’accumulation de plaque 

aboutissant à une inflammation chronique, à une perte d'attache et à une récession gingivale 

progressives.  

 

Le traitement de ce type de défaut nécessite un apport de tissu kératinisé par le biais des 

procédures d'augmentation gingivale. Ces procédures sont réalisées pour faciliter le contrôle 

de plaque, pour améliorer le confort du patient et pour prévenir ou stopper la progression 

d’une récession.  

 

Plusieurs approches thérapeutiques ont été décrites dans la littérature, allant de la greffe 

gingivale libre à d’autres techniques plus récentes d'ingénierie tissulaire. Avant d’aborder ces 

techniques, nous allons décrire l’anatomie et l’histologie de la gencive, ses rôles, son 

importance vis-à-vis de la santé parodontale, nous discuterons des conséquences du manque 

de tissu kératinisé et aborderons les indications précises de l’augmentation gingivale. 

 

Notre travail s'intéresse à l'apport du tissu kératinisé autour des dents naturelles. Nous 

n’aborderons pas l’aménagement tissulaire autour des crêtes édentées ni des implants. Il a 

pour but d'apporter des réponses aux questions suivantes:  

1. Quelle est la quantité minimale adéquate de tissu kératinisé?  
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2. Une quantité minimale de tissu kératinisé est-elle nécessaire dans toutes les circonstances 

pour maintenir la santé parodontale ?   

3. Pourquoi apporter du tissu kératinisé ?  

4. Quand est-il nécessaire d’intervenir ?  

5. Comment apporter du tissu kératinisé ?  
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La muqueuse buccale est en continuité avec la peau des lèvres et avec la muqueuse du 

palais mou et du pharynx. Elle est composée de la muqueuse masticatrice qui inclut la gencive 

et le tissu de recouvrement du palais dur, de la muqueuse spécialisée qui recouvre le dos de la 

langue ainsi que de la muqueuse alvéolaire, labiale et jugale qui constitue la muqueuse 

bordante [1,2]. 

La gencive, muqueuse masticatrice, fait partie intégrante du parodonte et du complexe 

mucogingival. Ce dernier, protège le parodonte profond (os, cément et ligament) en 

établissant une barrière entre le milieu intérieur et le milieu extérieur [3]. De ce fait, nous 

abordons dans ce chapitre les aspects anatomo-histologiques du parodonte et du complexe 

mucogingivale. 

 

 
 

BM : bord marginal; CA: cément acelluaire; CC : cément cellulaire; Cid : contact interdentaire ; 

GA : gencive attachée ; GM : gencive marginale ou libre ; LC : lame cribriforme ; LMG : ligne 

mucogingivale ; OC : os cortical ; OS : os spongieux ; SM : sillon marginal. 

Figure 1 : Les quatre composantes du parodonte. (Bouchard P et al, 2014). 

 

 

1. Le parodonte 

La parodonte constitue l’appareil d’ancrage de la dent. Il est composé de deux tissus 

mous, la gencive et le ligament alvéolodentaire ou desmodonte, et de deux tissus minéralisés, 

le cément et l'os alvéolaire [2]. 
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1.1. Le parodonte superficiel 

La gencive est désignée par le terme de parodonte superficiel car c’est la seule 

composante parodontale visible cliniquement. C’est la partie de la muqueuse masticatrice qui 

recouvre les procès alvéolaires et entoure la partie cervicale des dents [1, 3]. ( Voir 2.1.1) 

 
1.2. Le parodonte profond 

Constitue l'appareil d'ancrage alvéolaire permettant la stabilité et l'amortissement de 

l'organe dentaire dans les maxillaires [2]. 

 
1.2.1. Le cément 

C’est le tissu mésenchymateux calcifié qui forme l'enveloppe externe de la racine 

anatomique et constitue l’interface entre la dentine radiculaire et le ligament parodontal. Sa 

fonction principale est d'ancrer les dents aux maxillaires par l’intermédiaire des fibres. Le 

cément est caractérisé par un métabolisme bas, une absence de vascularisation et 

d'innervation. Il ne contient pas d’espaces médullaires et ne subit ni remodelage ni résorption 

physiologique mais il présente une croissance continue en épaisseur par dépôt de couches 

successives tout au long de la vie [1, 2, 4]. 

Les deux principaux types de céments sont [4] : 

- Le cément acellulaire (primaire), premier cément formé, il recouvre environ le tiers 

cervical ou la moitié de la racine, et il ne contient pas de cellules, ce cément se forme 

avant que la dent n’ait atteint le plan d’occlusion ; 

- Le cément cellulaire (secondaire) qui se forme après que la dent ait atteint le plan 

d’occlusion; est plus irrégulier et contient des cellules (cémentocytes). 

 

1.2.2. Le ligament alvéolodentaire 

Le ligament parodontal est la partie molle, richement vasculaire qui est situé entre les 

racines des dents et la lamina dura ou l'os alvéolaire proprement dit. C’est un tissu conjonctif 

hautement cellulaire qui est en continuité avec le tissu conjonctif de la gencive, il 

communique avec les espaces médullaires à travers les canaux vasculaires de l’os [4,5]. 

Il assure différentes fonctions essentielles pour le parodonte [2]: 

- Ancrage de la dent aux structures environnantes ; 

- Adaptation aux charges mécaniques appliquées à la dent ; 

- Rôle trophique et de défense ; 
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- Transmission d’influx sensoriels permettant la coordination des muscles masticateurs 

et le positionnement des maxillaires pendant la mastication ; 

- Réservoir cellulaire assurant une homéostasie et la réparation, voire la régénération, de 

l’ensemble de l’appareil d'ancrage. 

 

1.2.3. L’os alvéolaire 

L’os alvéolaire est définit comme la partie du maxillaire et de la mandibule qui 

forment et supporte les alvéoles dentaires. Le procès alvéolaire se constitue en même temps 

que le développement et l’éruption dentaire et il est graduellement résorbé lorsque la dent est 

perdue. Il est composé de deux parties, l'os cortical en périphérie et l'os spongieux au centre. 

Sa fonction principale est de répartir et d’absorber les forces générées par la mastication et les 

forces occlusales [1, 6,7]. 

 
 

2. Le complexe mucogingival 

Le complexe mucogingival comprend les tissus mous du parodonte marginal 

(gencive), MA ainsi que le frein labial [1]. 

La connaissance de l’anatomie et de l’histologie de la gencive est essentielle pour 

appréhender les liens qu’entretient le tissu gingival avec les tissus durs et mous environnants. 

 

 

 
 

SM : sillon marginal ; GA : gencive attachée ; LMG : ligne mucogingivale. 

Figure 2 : Aspect clinique de la gencive saine chez l’adulte (Bouchard P et al, 2015). 
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2.1. Anatomie et histologie du complexe mucogingival 

2.1.1. La gencive 

La gencive débute au niveau de la ligne mucogingivale, désormais appelée jonction 

mucogingivale (JMG), et se termine au niveau du collet de la dent et assure ainsi la continuité 

du recouvrement épithélial de la cavité buccale. La JMG est absente au niveau du palais, la 

gencive fait, à cet endroit, partie de la muqueuse palatine kératinisée non mobile. C’est une 

unité anatomo- fonctionnelle variable en termes de contour, de forme et de topographie 

cliniques qui résulte de l’adaptation tissulaire à une localisation spécifique autour des dents 

après l’achèvement de leurs éruptions [1]. 

 
2.1.1.1. Anatomie 

Anatomiquement, Elle est divisée en trois zones : marginale, papillaire (inter dentaire), 

et attachée [4]. 

 La gencive marginale 

La gencive marginale (GM) est la partie de la gencive qui entoure les dents à la 

manière d'un collier. Elle est limitée coronairement par le bord marginal et apicalement par un 

sillon marginal ; elle suit idéalement la forme de la jonction amélo-cémentaire (JAC), lui 

donnant un contour plus ou moins festonné en fonction de l'anatomie cervicale de la dent, 

plate au niveau molaire et très festonnée au niveau incisif. Elle est d’aspect lisse et de 

consistance ferme, d’un rose légèrement plus pâle que la gencive attachée. Elle est souvent 

difficile à distinguer à l’œil nu en raison de l’inconstance du sillon marginal. Il est néanmoins 

aisé de l’identifier par sondage en cas de parodonte sain [2,4]. 

 La gencive attachée 

La gencive attachée (GA) est une gencive kératinisée limitée par le fond du sulcus et par la 

JMG. Elle est fermement liée, par un réseau de fibres, au périoste de l'os alvéolaire et au 

cément cervical de la dent. La GA présente une surface finement granitée d’aspect en «peau 

d’orange » cependant, seulement 40% des adultes sains présentent ce piqueté, considéré 

comme un signe inconstant. La couleur de la gencive normale, rose corail, peut être modifiée 

par la variation quantitative de pigmentation due à la mélanine [1, 6]. 

La gencive kératinisée représente la somme de la GM et la GA. 
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 La gencive papillaire ou inter dentaire 

La gencive inter dentaire occupe l'embrasure gingivale, qui est l'espace inter proximal 

sous la zone de contact dentaire. Elle est constituée de deux papilles et un col et est délimitée 

coronairement par les points de contact dentaire et apicalement par la jonction amélo- 

cémentaire. Visuellement, la hauteur papillaire s'étend des extrémités proximales du col à une 

ligne droite joignant la partie la plus apicale du collet vestibulaire des dents [2, 4,6]. 

La forme de la gencive dans un espace inter dentaire donné dépend de : 

- la présence ou absence de point de contact entre les dents adjacentes, 

- la distance entre le point de contact et la crête osseuse 

- la présence ou l'absence d'un certain degré de récession. 

Si un diastème est présent, la gencive est fermement liée à l'os inter dentaire pour former une 

surface lisse et arrondie sans papilles inter dentaires (crête émoussé) [4]. 

 

 

 
 

Figure 3 : Anatomie de la gencive (Bouchard P et al, 2014). 

 

 
2.1.1.2. Histologie 

La gencive est constituée d'une composante épithéliale et d'une composante 

conjonctive. L’épithélium buccal et le tissu conjonctif (TC) sous-jacent sont séparés par une 

membrane basale qui présente un trajet sinueux. Les portions de TC qui se projettent dans 

l’épithélium sont appelées « papilles conjonctives » et sont séparées par des ponts épithéliaux 

appelés « digitaions acanthosiques » [1, 8]. 

 
2.1.1.2.1. Composante épithéliale 

L’épithélium gingival est pavimenteux stratifié, protège le TC sous-jacent. Il est  
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composé de l’épithélium buccal, l’épithélium sulculaire, l'épithélium jonctionnel. 

 L’épithélium buccal 

L’épithélium buccal recouvre la crête et la surface externe de la GM et la surface de la 

GA. C'est un épithélium pavimenteux stratifié kératinisé et est composé de 4 couches [1, 7, 8] : 

- Couche basale ; 

- Couche épineuse ; 

- Couche granuleuse ; 

- Couche cornée. 

 
 L’épithélium sulculaire 

L’épithélium sulculaire constitue la paroi muqueuse du sillon gingivodentaire (SGD). 

Cet épithélium est en continuité avec l’épithélium gingival de surface et s’étend du sommet 

du bord marginal, côté interne, jusqu’à l’épithélium de jonction. Bien que pluristratifié avec 

une couche basale ancrée à la membrane basale, cet épithélium diffère de l’épithélium 

gingival de surface. Il n’est jamais kératinisé ; les kératinocytes sont plus petits, les couches 

cellulaires diminuent progressivement en direction de l’épithélium de jonction, les digitations 

épithéliales sont irrégulières et moins nombreuses [3]. 

 L’épithélium de jonction 

L’épithélium de jonction dénommé aussi épithélium jonctionnel, obture apicalement le 

sillon gingivodentaire. En continuité avec l’épithélium sulculaire, il entoure et adhère à la 

dent. Cet épithélium n’est pas kératinisé ; il est formé de kératinocytes qui se disposent 

parallèlement à la dent et dont le nombre diminue en direction de la jonction amélocémentaire 

; il ne forme pas de crête épithéliale et est bordé par deux membranes basales (l’une le sépare 

du tissu conjonctif gingival et l’autre de la surface dentaire) [3]. 

 
2.1.1.3. Composante conjonctive 

Le tissu conjonctif gingival appelé aussi chorion gingival, est un tissu dense, innervé 

et vascularisé. Il comprend des fibres gingivales, des cellules, et une substance fondamentale. 

Les fibres gingivales sont constituées de collagène, de réticuline et d'élastine. Les faisceaux 

de collagène (types I, III, IV, V, VI) constituant la charpente rigide de la gencive. Ces 

faisceaux permettent l’attache de la gencive à la surface dentaire et à la surface osseuse. 

La cellule dominante est le fibroblaste qui assure le remodelage matriciel. Les autres cellules 

également présentes à l’état sain sont les mastocytes, cellules résidentes, et un petit nombre de 
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cellules inflammatoires (polynucléaires, macrophages, lymphocytes T et plasmocytes) situées  

à proximité des capillaires et considérées comme des cellules de passage.  

Les cellules, les fibres, les nerfs et les vaisseaux de la gencive sont intégrés dans une 

substance fondamentale visqueuse, semblable à un gel [3, 7, 8]. 

 

 

Figure 4 : L’unité dentogingivale (Lindhe J et al, 2021). 

 

 Notion d’espace biologique  

L’espace biologique, encore appelé « système d’attache supracrestal », est défini 

comme la zone comprise entre le fond du SGD (sulcus) et le sommet de la crête osseuse. Il se 

compose d’une attache épithéliale (constituée de l’épithélium jonctionnel accolé à la dent par 

des hémidesmosomes) et d’une attache conjonctive (fibres collagéniques insérées dans le 

cément). Le sulcus se situe au-dessus de l’attache épithéliale. Cet espace assure le sertissage 

de la gencive autour de la dent permettant ainsi d'isoler le parodonte sous-jacent aseptique du 

milieu buccal septique [1, 2,6].  

 

Avec l'âge, l'espace biologique tend à diminuer mais seul le composant épithélial varie, car 

l'attache conjonctive reste stable dans le temps. La préservation de l'intégrité de cette région 

est indispensable pour limiter toute inflammation de cette zone. Il n’existe pas de « chiffre  

magique » pour exprimer la dimension de l’espace biologique. Les valeurs moyennes oscillent 

entre 2,15 et 2,30 mm, mais l’étendue est importante et varie de 0,2 à 6,73 mm en fonction de 

la dent ; du site ; de la présence ou non d’une restauration et/ou d’une parodontite traitée 

chirurgicalement ou non [2, 6]. 
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L’espace biologique peut être mesuré par un sondage transgingival réalisé sous anesthésie 

locale en enfonçant la sonde parodontale jusqu’à la crête osseuse et en soustrayant la 

profondeur du sulcus ou de la poche [1]. 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

Cbc : cellule basale cuboïde ; Hd : hémidesmosome. 

Figure 5 : Le système d’attache sain (Bouchard P et al, 2014). 

 

 

2.1.2. La muqueuse alvéolaire 

2.1.2.1. Anatomie 

La muqueuse alvéolaire (MA) se distingue de la gencive par sa couleur plus rouge, son 

aspect plus lisse et sa mobilité relative par rapport aux plans sous-jacents. Elle est élastique et 

attachée de manière lâche au périoste de l'os alvéolaire sous-jacent. Elle effectue sa jonction 

avec la muqueuse des joues et des lèvres au niveau du fond du vestibule, elle est donc 

aisément mobilisable lors de la traction. 

 

2.1.2.2. Histologie 

La MA est composée : 

- d'un épithélium non kératinisé dont l'épaisseur varie entre 0,005 et 0,3mm, et qui est plus 

épais que l'épithélium du plancher de la bouche (260 ± 40 ppm) ; 

- d'un tissu conjonctif riche en fibres élastiques. 

Les papilles conjonctives sont coniques ou cylindriques, longues d'environ 100 pm. Elles 

mesurent 25 pm à leur base. Elles présentent souvent des bifurcations et des angulations. On 

dénombre 46 papilles par mm 2 [1]. 

 

2.1.3. La jonction mucogingivale 

La jonction mucogingivale assure la transition entre la gencive (kératinisée) et la MA 

(non kératinisée) [9]. 
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Cette ligne, surtout en vestibulaire, peut-être facilement localisée de trois façons [1]: 

- fonctionnellement par le mouvement passif de la lèvre et de la joue donc la différence 

de mobilité entre la MA et la gencive attachée ; 

- anatomiquement par la différence de couleur et de texture des tissus gingivaux et 

alvéolaires ; 

- histochimiquement par le badigeonnage de la gencive et la MA avec la solution d’iode de 

Schiller qui permet de colorer la MA contenant du glycogène en brun ( la gencive reste 

incolore). 

En principe, la jonction mucogingivale se situe environ 3 à 5 mm apicalement au niveau de l’os 

crestal. Topographiquement, sa localisation reste relativement stable dans le temps au moins par 

rapport au plancher des fosses nasales et au bord basilaire mandibulaire. 

 

 
2.1.4. Les freins 

2.1.4.1. Anatomie 

Un frein est un repli muqueux qui arrête, contrôle ou limite les mouvements de tout ou 

une partie d'un organe. Dans la cavité buccale, on distingue: 

- les freins labiaux supérieur et inférieur respectivement situés au maxillaire et à la 

mandibule en position médiale vestibulaire et limitant le mouvement des lèvres ; 

- le frein lingual médian limitant les mouvements de la langue ; 

- les freins latéraux vestibulaires, inconstants, limitant le mouvement des joues. 

 
Les freins labiaux s'insèrent sur le versant vestibulaire du rempart alvéolaire et se déploient 

classiquement en éventail dans la partie muqueuse des lèvres. L'insertion vestibulaire peut 

être plus ou moins coronaire, lorsque cette insertion fusionne avec la gencive palatine ou 

linguale, elle correspondant le plus souvent à la présence d'un diastème [2]. 

 
2.1.4.2. Histologie 

Les freins sont constitués par deux couches d’épithélium entre lesquels se trouvent un 

tissu conjonctif lâche, des fibres de collagènes, des fibres élastiques, des nerfs et des 

vaisseaux. La présence de fibres musculaires a longtemps été discuté, Gartner et Schein 

(1991) ont trouvés que 35% des freins examinés présentaient quelques fibres musculaires [10, 

11]. 
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2.1.4.3. Examen clinique des freins 

La classification la plus utilisée en pratique clinique est celle de Placek et 

coll(1974) vu sa valeur diagnostique et pronostique; les freins sont classés en fonction de 

leurs insertions par rapport au parodonte marginale. 

- Attache muqueuse : l’insertion du frein se fait à la jonction muco –gingivale ; 

- Attache gingivale : l’insertion se fait dans la gencive attachée ; 

- Attache papillaire : l’insertion se fait au niveau de la papille gingivale, et la 

mobilisation de la lèvre entraine un déplacement de la gencive marginale ; 

- Attache inter dentaire : dans ce cas, le frein rejoint le sommet du septum gingival et se 

confond avec la papille inter dentaire. 

Les freins à attache muqueuse ou gingivale sont considérés «normaux» car ils s’insèrent à 

distance de quelques millimètres de la gencive marginale délimitant ainsi un bandeau de tissu 

kératinisé coronairement à l’attache du frein. 

Les freins à insertion papillaire ou inter-dentaire représentent les freins les plus pathogènes, 

du fait qu’ils provoquent l’ouverture du SGD et entravent les manœuvres d’hygiène favorisant 

ainsi l’accumulation de plaque bactérienne et l’inflammation gingivale (risque de récession), 

Ils peuvent être diagnostiqués cliniquement, après avoir exercé une tension sur le frein, en 

évaluant les paramètres suivants [10-12]: 

- La proximité de l’attachement du frein avec la GM et interdentaire ; 

- Le blanchiment de la papille interdentaire ou de la GM lors de la traction du frein ; 

- La limitation des mouvements labiaux ou linguaux ; 

- La largeur du frein au niveau de la zone d’attachement. 

 
Le blanchiment de la gencive marginale n’est pas en soi un signe fiable car si l’attache est 

forte mais non iatrogène, c’est l’arrêt de l’afflux sanguin qui fait blanchir les tissus. Le signe 

majeur est la mobilisation et l’ouverture du SGD au cours de la traction [1]. 
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a.attache muqueuse b. attache gingivale c. attache papillaire d. Attache inter dentaire. 

Figure 6 : Classification de Placek et al (Monnet-Corti V, 2018). 

 
 

2.2. Physiologie du complexe mucogingival 

Le rôle physiologique essentiel du complexe muco-gingival est de protéger les tissus 

parodontaux sous-jacents. Le complexe muco-gingival constitue ainsi une barrière entre le 

milieu intérieur et le milieu extérieur, comme le font la peau et, dans une moindre mesure, les 

muqueuses sur le reste du corps. Le point faible de cette protection est situé au niveau de 

l’épithélium jonctionnel qui, à l’état de santé parodontale, est simplement relié à l’organe 

dentaire par des hémidesmosomes. Le point fort de cette structure de défense est représenté 

par la présence de gencive kératinisée surtout attachée [1]. 

 
3. Les biotypes parodontaux 

Des études sur les caractéristiques morphologiques du parodonte ont été menées par 

plusieurs auteurs au fil du temps. Différentes nomenclatures ont été proposées. Seibert et 

Lindhe (1989) ont décrit ces caractéristiques sous le terme de biotype parodontal quant à 

Müller et Eger (1997), ont préféré le terme de phénotype gingival. En 2017, l'atelier mondial 

sur la classification des maladies et affections parodontales et péri-implantaires a recommandé 

d’adopter le terme « phénotype parodontal ». Le phénotype parodontal est la combinaison du 

phénotype gingival (épaisseur gingivale et hauteur du tissu kératinisé) et du morphotype 

osseux (épaisseur de la table osseuse externe). Le terme « phénotype » semble être approprié 

car il est l’ensemble des caractéristiques visibles d’un organisme dus aux facteurs héréditaires 

(génotype) et aux modifications apportées par le milieu environnant. 
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Les classifications peuvent être réparties en deux groupes en fonction des facteurs 

anatomiques évalués [1,9, 13]. 

 
 

3.1. Les classifications parodontales 

3.1.1. Classification de Maynard et Wilson(1980) 

C’est la plus connue et la plus utilisée. Fondée sur la morphologie des tissus 

parodontaux, classée en quatre types [1] : 

- Type 1 : la dimension du tissu kératinisé est « normale » ou « idéale » et l’épaisseur 

vestibulo-linguale du procès alvéolaire l’est aussi. Cliniquement, la hauteur du tissu 

kératinisé est d’environ 3 à 5 mm et la palpation révèle un parodonte épais. Une 

dimension suffisante de gencive attachée sépare le bord libre gingival de la MA 

mobile ; 

- Type 2 : les dimensions du tissu kératinisé sont réduites et l’épaisseur vestibulo- 

linguale du procès alvéolaire est normale. Cliniquement, la gencive vestibulaire 

mesure moins de 2 mm La palpation de l’os sous-jacent semble d’une épaisseur 

raisonnable ; 

- Type 3 : le tissu kératinisé est de dimension normale ou idéale et l’épaisseur 

vestibulo-linguale du procès alvéolaire est mince. Cliniquement, la hauteur du tissu 

kératinisé est normale mais l’os est fin et les racines dentaires peuvent être palpées ; 

- Type 4 : le tissu kératinisé est réduit (moins de 2mm) et l’épaisseur vestibulo- 

linguale du procès alvéolaire est mince. Dans cette situation tissulaire, il existe fort 

potentiel de récession en l’absence de contrôle de plaque et en présence de 

traumatisme local [1]. 

 

Selon Maynard (1998), le parodonte idéal de type 1 pourra tout subir, le type 2 pourra se 

maintenir, le type 3 pourra tromper la vigilance du clinicien et l'orthodontiste devra faire très 

attention aux mouvements de vestibulo-version. Le parodonte de type 4 est à risque de 

développer des lésions mucogingivales, représentant environ 30 % de la population [1]. 
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a. type 1 b. type 2 c. type 3 d. type 4 

Figure 7 : Classification de Maynard et Wilson (Borghetti A et al, 2000). 

 

 

3.1.2. Classification de Seibert et Lindhe(1989) 

Basée sur l’expression de biotypes parodontaux afin de distinguer différents états du 

complexe mucogingival en tenant compte de l’os alvéolaire sous-jacent : 

- Type 1 : parodonte plat et épais; 

- Type 2 : parodonte fin et festonné. 

Cette classification est simple à évaluer en clinique et permet de différencier un parodonte 

résistant de type 1 d'un parodonte à risque de type 2. Il existe cependant de nombreux 

biotypes intermédiaires situés entre ces deux extrêmes. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

a.   fin et festonné. b. parodonte plat et épais. 

Figure 8 : Exemple de parodonte selon la classification de Seibert et Lindhe 

(Borghetti A et al, 2000). 
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Le type 1, plat et épais, est souvent associé à des racines dentaires divergentes, voire à la 

présence de diastèmes, alors que dans le type 2, fin et festonné, des espaces inter-radiculaires 

étroits sont souvent observés [6,14]. 

 
 

3.1.3. Classification de Korbendau et Guyomard(1992) 

Elle prend en compte l’épaisseur des procès alvéolaires, la proximité de la jonction 

amélo-cémentaire et l’épaisseur du tissu gingival : 

- Type A : procès alvéolaire épais dont le bord marginal est proche de la jonction 

amélo-cémentaire (1mm). Le tissu gingival est épais et de hauteur supérieure à 2mm ; 

- Type B : procès alvéolaire mince dont le bord marginal est proche de la jonction 

amélo-cémentaire (1mm). Le tissu gingival est assez mince et de hauteur supérieure à 

2mm ; 

- Type C : procès alvéolaire mince dont le bord marginal est à distance de la jonction 

amélo-cémentaire (présence d’une déhiscence supérieure à 2mm). Le tissu gingival est 

mince et tendu, de hauteur supérieure à 2mm ; 

- Type D : procès alvéolaire mince dont le bord marginal est à distance de la jonction 

amélo-cémentaire (présence d’une déhiscence supérieure à 2mm). Le tissu gingival est 

mince et réduit, de hauteur inférieure à 1mm [1 ,14]. 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

a. type 1. b. type 2. c. type 3. d type 4. 

Figure 9 : Les types de parodonte selon Korbendau et Guyomard (Borghetti A et al, 2000). 

 
Ces quatre types de parodonte ne représentent pas un état pathologique. Le type A correspond 

au parodonte idéal, qui résiste bien à l'agression bactérienne et aux stress mécaniques si le 

patient n'est pas susceptible à la maladie parodontale. Le type B représente un parodonte 

fragile qui peut sous l’action conjuguée de la plaque dentaire et des stress mécaniques, 
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évoluer vers le type C. Le type C représente un parodonte fragile avec la présence d'une 

déhiscence osseuse et d'une gencive mince. Ce type peut évoluer vers une vraie récession 

tissulaire marginale ; le type D représente un parodonte qui doit être surveillé car il peut 

évoluer en quelques semaines vers une récession tissulaire marginale [1]. 

 
3.2. Les classifications dento-parodontales 

3.2.1. Classification de Muller et Eger (1997) 

Cette classification prend en compte la hauteur de gencive, l’épaisseur gingivale (au 

niveau du fond du sulcus), la profondeur de sondage et le type de dents. Muller et Eger ont 

proposé trois phénotypes gingivaux : 

- Phénotype A : l’épaisseur gingivale est en moyenne de 1 mm, la hauteur de gencive 

d’environ de 4 mm. Les dents sont plutôt longues. 

- Phénotype B : présente une épaisseur gingivale plus importante (en moyenne 1.24 à 

1.79mm) et une plus grande hauteur de gencive (plus de 6mm) avec des dents plus 

carrées ; 

- Phénotype C : l’épaisseur et la hauteur gingivale sont identiques au phénotype A, 

avec des dents plus carrées que le phénotype B. 

Les patients du phénotype A seraient les patients à risque [1]. 

 

3.2.2. Classification de De Rouck (2009) 

Plus récemment, De Rouck et al. définissent trois catégories ou « clusters » : 

- Cluster A1 : parodonte fin et festonné ( parodonte à risque) ; 

- Cluster A2 : parodonte épais et festonné ; 

- Cluster B : parodonte plat et épais 

De Rouck et a.l ont pris compte de quatre paramètres cliniques concernant les incisives 

maxillaires : 

- le rapport longueur/largeur de la couronne clinique ; 

- la hauteur de la gencive ; 

- la taille de la papille interdentaire ; 

- l’épaisseur gingivale. 

 
Le tableau et les figures ci-après résument les trois « clusters » de cette classification [11,15]. 
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Tableau 1 : Les biotypes parodontaux selon De Rouck et al (De Rouck et al, 2009). 
 

Type du parodonte Fin et festonné Epais et festonné Epais et plat 

Hauteur de la 
gencive kératinisée 

< à 5mm > à 5mm > à 5mm 

Hauteur de la 

papille 

Longue Longue Courte 

Forme incisive Mince Normale Carrée 

Epaisseur de la 
gencive 

Gencive claire et fine Gencive claire et 
épaisse 

Gencive claire et 
épaisse 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

a. Cluster A1 : parodonte fin et festonné. b. Cluster A2 : parodonte épais et festonné. c. Cluster B : 

parodonte plat et épais. 

Figure 10 : Les trois types de parodonte selon De Rouck et al (De Rouck T, 2009). 

 



 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 
 

Chapitre II 

Le tissu kératinisé 
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Les défauts mucogingivaux (DMG), encore appelés « conditions mucogingivales » ou 

« déformations mucogingivales » sont des déformations de la gencive et de la MA. Le terme 

mucogingival a été introduit par l’Académie Américaine de Parodontologie (AAP) en 1992 

comme « un terme générique pour décrire la JMG et sa relation avec la gencive, la MA, les 

freins, les attaches musculaires, le fond du vestibule et le plancher buccal ». Selon Pini Prato 

(1999), ils peuvent être des malformations congénitales, développementales ou acquises. 

Ceux-ci peuvent se produire autour des dents naturelles ou implants et dans les crêtes 

édentées. Ils peuvent être localisés aux tissus mous ou être associés à des défauts de l'os sous- 

jacent. Ils peuvent montrer différents degrés de gravité ou d’extension [16]. 

Les DMG autour des dents naturelles (péridentaires) ont été listé pour la 1ère fois dans la 

classification des maladies parodontales d’Armitage 1999 [2] : 

- Récession gingivales ; 

- Manque de gencive kératinisée ; 

- Diminution de la profondeur du vestibule ; 

- Insertion pathologique des freins/ brides musculaires ; 

- Excès de gencive ; 

- Coloration anormale. 

 

Les DMG autour des dents naturelles ont été mis à jour, listés dans la nouvelle classification 

des maladies et affections parodontales et péri‐implantaires 2017. Cette dernière associe les 

paramètres cliniques dont le phénotype gingival et les caractéristiques de l’état de la surface 

radiculaire exposée [17]: 

-Phénotype gingival ; 

-Récession de la gencive ou des tissus mous ; 

-Manque de gencive ; 

-Vestibule peu profond ; 

-Frein abérrant/ insertion musculaire ; 

-Excès de gencive ; 

-Coloration anormale de la gencive ; 

-Etat de la surface radiculaire exposée. 

 

Les déformations mucogingivales autour des dents les plus courantes sont la récession 

gingivale (RG) et l'absence ou le manque de tissu kératinisé (TK). 
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 La récession 

Guinard et Caffesse en 1977 ont définit la RG comme la dénudation partielle de la 

surface radiculaire due à la migration apicale de la GM. Le Glossary of periondontal terms 

(AAP 1992), quant à lui, a défini la RG comme le déplacement de la GM apicalement à la 

JAC. Comme le tissu marginal peut être de la MA, le rapport de consensus du World 

Workshop in Periodontics de l'AAP a recommandé l'appellation de « récession tissulaire 

marginale ». 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 11 : RG unitaire avec manque de TK (Kasaj A, 2018). 

 
 

Les classifications de RG les plus utilisées sont celles de Miller (1985) et Cairo et al 

(2011). Les tableaux suivants récapitulent les différentes classes [1]: 

 

Tableau 2 : Classification de Miller (1985) (Borghetti A et al, 2017). 
 

Les classes Correspondance clinique Fiabilité du 
recouvrement 

I La récession n'atteint pas la JMG. Il n'y a pas de 
perte tissulaire inter dentaire. 

Recouvrement de 
100% est possible 

II La récession atteint ou dépasse JMG. Il n'y a pas de 
perte tissulaire interdentaire. 

Recouvrement de 
100% est possible 

III La récession atteint ou dépasse la JMG. Il y a une 

perte de l’os inter-dentaire et le tissu gingival 

proximal est apical à JAC tout en restant coronaire 

à la base de la récession ou bien il existe une 
malposition. 

Le recouvrement 

radiculaire est 

partiellement 

possible 

IV La récession atteint ou dépasse la JMG. Les tissus 

proximaux se situent au niveau de la base de la 

récession et celle-ci intéresse plus d’une face de la 
dent 

Aucun 

recouvrement 

n’est possible 
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Tableau 3 : Classification de Cairo et al (2011) (Borghetti A et al, 2017). 
 

Récession 

type 

Correspondance clinique Fiabilité du 

recouvrement 

RT1 Il n’existe pas de perte d’attache inter- 
proximale et la JAC est cliniquement non 

décelable (ni en mésial ni en distal de la dent) 

Un recouvrement 
complet peut être 

prédictible 

RT2 La mesure de la perte d’attache interproximale 

est inférieure à la perte d’attache vestibulaire 

Un recouvrement 

complet peut être 

obtenu malgré la perte 
d’attache proximale 

RT3 La mesure de la perte d’attache interproximale 

mesurée est supérieure à la perte d’attache 

vestibulaire 

Un recouvrement 

complet n’est 

pas envisageable 

 
 L'absence ou le manque de tissu kératinisé 

L'absence ou le manque de TK est un DMG qui peut s’aggraver si le contrôle de 

plaque n’est pas optimal, en particulier lorsqu'il est associé avec les restaurations sous- 

gingivales, les mouvements orthodontiques ou un traumatisme mécanique induit par le 

patient. La position des dents, les insertions de frein et la profondeur vestibulaire sont des 

variations anatomiques qui peuvent compliquer la gestion de ce défaut [18]. (Cf. infra) 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 12 : RG multiples et manque de TK avec vestibule peu profond (Kim DM et Neiva R, 

2015). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 13: Frein aberrant et manque de TK (Zuccheli G, 2014). 
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1. Le tissu kératinisé 

Le terme de « tissu kératinisé » ou « gencive kératinisée » est redondant dans la 

littérature, car la surface buccale de la gencive est, par définition, tapissée par un épithélium 

kératinisé. La gencive kératinisée comprend à la fois la gencive marginale et attachée et 

s'étend à partir de la gencive marginale à la jonction mucogingivale. Histologiquement, la 

gencive attachée est mieux adaptée que la muqueuse non kératinisée pour résister aux 

irritations mécaniques. L'épithélium de la gencive attachée est kératinisé et présente des crêtes 

épithéliales fines et proéminentes. Le TC ne contient pas de fibres élastiques. Ces 

caractéristiques sont exactement à l'opposé de l'histologie de la MA [19]. 

On s’intéressera essentiellement dans notre chapitre à la gencive attachée vu son rôle crucial 

au sein du complexe mucogingival et du parodonte. 

 
2. Dimensions du tissu kératinisé 

Lors de l’examen parodontal, il est impératif d’évaluer le complexe mucogingival, 

notamment la hauteur et l’épaisseur gingivale dont le but est de déterminer si la quantité de la 

gencive est adéquate. 

 
2.1. Hauteur de tissu kératinisé 

Après mise en évidence de la ligne muco-gingivale, la sonde graduée permet de 

mesurer les distances suivantes [1] : 

- Sommet du rebord gingival jusqu’au fond du sulcus (ou poche)=hauteur de GM = 

profondeur de sulcus ou de poche ; 

- Sommet du  rebord gingival jusqu’à la JMG = hauteur de TK (GM + GA) ; 

- Sommet du rebord gingival jusqu’à la JAC = hauteur de récession tissulaire 

marginale ; 

- La hauteur de GA est égale à la soustraction de la valeur de la profondeur de sulcus 

(ou de poche) à la hauteur de TK. 

 

La hauteur de la GA varie selon les zones de la cavité buccale. Au niveau de la 

gencive vestibulaire, elle est généralement plus importante dans la région des incisives que 

des prémolaires. A la mandibule, la gencive sur la face linguale est particulièrement moindre 

dans la région incisive et importante dans la région molaire. L’intervalle de variation est de 1 

à 9 mm, elle est généralement plus importante dans la région des incisives (3,5 à 4,5 mm au 

maxillaire et 3,3 à 3,9 mm à la mandibule) et moins importante dans les segments postérieurs 
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(1,9 mm au niveau des premières prémolaires maxillaires et 1,8 mm au niveau des premières 

prémolaires mandibulaires) [4,5]. 

 
Cette hauteur varie aussi en fonction de l’âge. L’augmentation de dimension se produit à la 

suite d'une augmentation de la hauteur du processus alvéolaire qui à son tour est le résultat 

d'une éruption passive. Au maxillaire, la moyenne est de 2,05 mm chez les individus de moins 

de 14 ans et 3,11 mm chez les individus entre 45 et 60 ans. A la mandibule, la moyenne est de 

1,57 mm chez les individus de moins de 14 ans et 2,31 mm dans la tranche d'âge des 45–60 

ans [7, 20]. 

 
L’émergence quant à elle, divise le TK de manière invariable ; ainsi lorsque les dents sont 

vestibulées, la hauteur gingivale vestibulaire diminue tandis qu’elle s’accroit lorsqu’elles sont 

en position linguale [1]. 

Tableau 4 : Hauteur de gencive kératinisée mesurée cliniquement chez 42 jeunes adultes 

(Borghetti A et al, 2017) 

Dent Hauteur de gencive Moyenne Intervalle 

15/25 4,28 1,20 2,05-7,20 

14/24 3,79 1,10 1,65-6,45 

13/23 4,21 1,34 1,80-7 ,65 

12/22 4,80 1,49 1,45-7,45 

11/21 4,44 1,41 1,25-7,45 

31/41 4,04 1,32 1,10-7,35 

32/42 4,18 1,24 1,10-6,95 

33/43 3,59 1,02 1,45-6 ,50 

34/44 3,21 0,98 1,80-6,20 

35/45 3,81 0,84 2,00-5,85 

 
 

2.2. Epaisseur du tissu kératinisé 

Plusieurs méthodes ont été utilisées pour mesurer l’épaisseur gingivale, elles peuvent 

être divisées en 2 catégories : techniques invasives et techniques non invasives. 

 
2.2.1. Techniques invasives 

 Transparence de la sonde 

Pour Wilson et Maynard, un test de l’évaluation de l’épaisseur peut consister à placer une 

sonde parodontale colorée dans le sulcus : sa visibilité à travers les tissus fait considérer la 

gencive comme fine. C’est la technique la plus simple et la plus aisément mise en œuvre en 

pratique clinique courante [1]. 
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a. la gencive attachée. b. mesure de la hauteur du tissu kératinisé. c. mesure de la 

profondeur du sulcus pour déterminer la hauteur de gencive attachée. d. test de 

l’évaluation de l’épaisseur par la visibilité de la sonde en transparence. 

 

Figure 14 : L’examen clinique mucogingival a mis en évidence la jonction 

mucogingivale par traction de la MA (Borghetti A et al, 2000). 

 

 

 Sondage Transgingival 

La technique consiste en l'utilisation, après une anesthésie locale et d'une sonde 

parodontale ou une lime endodontique positionnée perpendiculairement pour percer la 

surface de la gencive jusqu'à atteindre la résistance osseuse, un stop en caoutchouc en contact 

avec la gencive est nécessaire pour évaluer cette épaisseur. Enfin, la distance entre le stop en 

caoutchouc et la pointe de l’instrument peut être mesurée à l'aide d'un microscope optique, de 

pieds à coulisse ou de règles endodontiques [13]. 

 

 

 

 
 

 

 

 

 
Figure 15 : Mesure de l’épaisseur gingivale à l’aide d’une lime endodontique (Rajashri K et 

al, 2014). 
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2.2.2. Les techniques non invasives 

 Ultrasonographie 

Le principe des appareils à ultrasons est l’utilisation de la distribution, la dispersion 

et la réflexion des ondes ultrasonores sur une interface. L'instrument de mesure de l'écho à 

ultrasons a été utilisé pour mesurer l'épaisseur au repos de la muqueuse masticatrice et le 

changement d'épaisseur à la suite d’une compression mécanique [13, 21]. 

 
 Pied à coulisse modifié 

Ce dispositif a été utilisé pour mesurer les changements dans les greffes gingivales 

libres pré et postopératoires, des distances spécifiques dans les modèles d'étude et les 

dimensions des tissus mous et durs. Un bras est poussé sous le sillon gingival et un autre bras 

est au-dessus des tissus[13]. 

 

 

 

 

 

 

 
 

 
Figure 16 : Mesure de l’épaisseur gingivale à l’aide d’un pied à coulisse modifié 

(Memon S et al, 2015). 

 
 

 Tomodensitométrie à faisceau conique 

Tomodensitométrie à faisceau conique ou cône beam computed tomographie est une 

technique non invasive qui permet d’évaluer simultanément les tissus mous et les tissus durs, 

il est considéré comme une technique fiable et objective pour la mesure de l’épaisseur 

gingivale lorsqu’il figure dans le dossier du patient [22, 23]. 
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A. épaisseur gingivale supérieure à 1.5mm B. épaisseur gingivale inférieure à 1.5mm. 

Figure 17 : Calcul de l’épaisseur gingivale par CBCT (Sin YW et al, 2013). 

  

 
L’épaisseur de la gencive varie de 0,5 à 2,5 mm en vestibulaire et est inversement 

proportionnelle à la hauteur gingivale. Cette épaisseur varie considérablement d'un individu à 

l'autre et, chez le même individu, d'un secteur à l'autre , L’épaisseur moyenne de gencive sur 

la face vestibulaire , tous secteurs confondus, est de l'ordre de 1,56 mm (de 0,53 à 2,62 mm)au 

niveau d’un point situé en face du fond du sulcus et de 1,25 mm (de 0,43 à 2,29 mm) au 

niveau d’un point situé à mi-distance entre le fond du sulcus et la ligne mucogingivale. 

 
Tableau 5 : Epaisseur de la gencive mesurée cliniquement chez 42 jeunes adultes (Borghetti 

A et al, 2017). 

Dent Epaisseur de 
gencive 

Moyenne Intervalle 

15/25 1,08 0,38 0,55-2,35 

14/24 1,05 0,28 0,50-1,65 

13/23 0,90 0,29 0,55-1,80 

12/22 1,15 0,33 0,50-1,75 

11/21 1,28 0,37 0,70-2,35 

31/41 0,89 0,27 0,50-1,60 

32/42 0,91 0,30 0,50-1,25 

33/43 0,84 0,24 0,50-1,55 

34/44 0,76 0,14 0,50-1,05 

35/45 0,94 0,22 0,60-1,55 

 

L’épaisseur gingivale au niveau de diverses dents ne subit pas de variation en rapport avec 

l’âge, par contre, plus le sulcus est profond, plus la gencive en regard du fond du sulcus est 

épaisse. Plus la hauteur de gencive attachée est importante, moins elle est épaisse à mi- 

hauteur entre le fond du sulcus et la ligne mucogingivale [1]. 
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3. Variation du tissu kératinisé 

La GA connait une variation dimensionnelle en hauteur et en épaisseur, chez un 

même individu, depuis l’émergence de la dent jusqu’à l’âge adulte. Cette variation est en 

fonction de la localisation et de l’âge (augmentation de la hauteur avec l’âge due à l’éruption 

passive) [2]. 

 
3.1. En denture temporaire 

Les dimensions du TK s’accroit simultanément du fait de la croissance des procès 

alvéolaires et augmente avec l’âge. 

Ces dimensions sont plus importantes au niveau du maxillaire qu’au niveau mandibulaire, 

La profondeur du sulcus est constante, d’un mm en moyenne [2]. 

 
3.2. En denture permanente 

-La hauteur du TK est plus importante au niveau des dents permanentes qu’au niveau des 

dents temporaires ; 

-La profondeur du sillon gingival est plus importante au niveau de la dent permanente que sur 

la dent temporaire ; 

-La hauteur de la GA est plus faible en denture permanente qu’en denture temporaire ; 

-La hauteur la plus faible, comme en denture temporaire, est située au niveau mandibulaire [2, 

24]. 

 

4. Rôle et importance du tissu kératinisé 

La GA aide à augmenter la résistance aux traumatismes externes, contribue à la 

stabilisation de la gencive marginale contre les forces de frottement et dissipe les forces 

physiologiques exercées par les fibres musculaires de la MA sur le TK [19]. 

 
4.1. Barrière tissulaire 

 

La GA agit comme une barrière contre la propagation de l’inflammation. Une dent 

ayant uniquement une MA semble montrer des signes cliniques d'inflammation en présence 

de flore microbienne plus facilement qu’une dent qui a une bande suffisante de GA [7]. 

 
La barrière épithéliale constitue la première défense, par son herméticité elle assure une 

protection efficace des TC sous-jacents. Il a été prouvé qu’en plus du rôle de barrière 
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physique qu’elle fournit, les cellules épithéliales jouent un rôle actif dans la défense innée de 

l'hôte en répondant à l’agression bactérienne par une multiplication accrue, des changements 

dans la différenciation, la mort cellulaire et l'altération de l'homéostasie tissulaire de manière 

interactive, ce qui signifie que l'épithélium participe activement à la réponse contre l'infection, 

mais aussi à la signalisation d'autres réactions de l'hôte et à l'intégration des réponses 

immunitaires innées et acquises[4]. 

 
Le fluide gingival qui provient des vaisseaux sanguins contenus dans le conjonctif sous-jacent 

et dont on observe l'augmentation de la sécrétion lors de l’inflammation, présente une action 

mécanique efficace due à son flux unidirectionnel qui assure l’action autonettoyante de la 

gencive et la protège contre les corps étrangers pathogènes. Son activité biologique non- 

spécifique est importante car il véhicule les neutrophiles, contient les composants activés du 

complément (bactéricidie) et des opsonines non spécifiques. Le fluide contient des anticorps 

dirigés contre les principaux parodontopathogènes (Aggregatibacter actinomycetemcomitans, 

Porphyromonas gingivalis, Fusobacterium nucleatum), ce qui l’implique également dans la 

réponse spécifique [2]. 

 
Les cellules de défense présente au sein du chorion gingival sont : les cellules myéloïdes, les 

cellules lymphoïdes, les mastocytes, les cellules accessoires. Ces cellules sont identiques aux 

cellules de défense classiques rencontrées dans tout TC, leur présence résulte de l'état sub- 

inflammatoire créé par les poly-microtraumatismes qui se produisent sur le système dentaire. 

Leur nombre est augmenté par un environnement septique (plaque bactérienne sus-gingivale 

et sous-gingivale) ou une pathologie parodontale qui risquent de provoquer une perte 

d’attache progressive, donc la GA aide à maintenir la santé gingivale et à prévenir la perte 

d’attache.[1] 

 
 

4.2. Réparation des tissus endommagés 

Le tissu gingival est capable de régénération rapide grâce au turnover élevé des 

cellules épithéliales et des fibroblastes gingivaux. Le fibroblaste est l'élément cellulaire 

prépondérant dans le TC gingival, il se trouve avec de grande quantité entre les faisceaux de 

fibres, il joue un rôle majeur dans le développement, l'entretien et la réparation du TK. 

 
Le remplacement total de l’épithélium de jonction prend 4 à 6 jours alors que celui de 

l'épithélium gingival prend 6 à 12 jours. Ces temps correspondent au temps nécessaire à 
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l'épithélium de jonction pour se reformer après sa destruction (5 à 7 jours) même après sa 

destruction complète par gingivectomie, un nouvel épithélium de jonction est reformé en 14 

jours par prolifération des cellules basale de l'épithélium gingival et est indiscernable de 

l'ancien. 

 
Le taux de renouvellement du TC gingival est également très élevé (bien supérieur à la peau 

ou à l'os alvéolaire). Il se distingue également par la quantité de collagène soluble présente. 

Cette fraction de collagène soluble n'est ni détruite ni maturée. La densité du collagène et son 

taux de renouvellement sont habituellement liés directement à l'activité et au nombre de 

fibroblastes résidents. Ces derniers forment donc plus de collagène qu’il n'est nécessaire pour 

le remplacement du collagène mature. Cet excès pourrait être une réserve à des fins 

réparatrices. 

 
Le remodelage tissulaire nécessite synthèse et destruction. Il se manifeste tout au long de la 

vie d’un tissu et requiert un équipement enzymatique très complet. Le fibroblaste gingival est 

capable de produire tous les constituants de la matrice extracellulaire : collagène, réseau 

élastique, etc. il exprime une grande diversité d'enzymes capables de cataboliser les protéines 

et glycoprotéines de la matrice extracellulaire, en particulier les métalloprotéases de la 

matrice(MMP) ; ces MMP constituent une famille d’enzymes largement répandues et bien 

représentées chez le fibroblaste. Ces MMP sont des endopeptidases zinc-dépendantes, libérées 

dans l’espace extracellulaire sous forme active ou non, produites à faible niveau dans les 

tissus normaux, mais surexprimées à l'occasion de certains processus normaux ou 

pathologiques [2]. 

 

4.3. Rupture des forces 

La GA fournit une fixation ou une base solide pour la mobilité de la MA pour l'action 

des lèvres, des joues et la langue. Elle offre une résistance aux contraintes de tension. Les 

fibres musculaires squelettiques au sein de la MA exercent une force dans une direction 

apicale sur le TK. Cette force est dissipée par la GA qui sert de tampon entre la mobilité de la 

GM et de la MA. Autrement dit, elle empêche la traction de la GM et l’ouverture du SGD par 

les freins et les insertions musculaires [7]. 
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4.4. Bouclier contre les traumatismes 

La GA peut mieux résister aux contraintes de frottement et contraintes fonctionnelles 

de la mastication et le brossage des dents que la MA. En effet, quand le tissu marginal est une 

MA, il ne résiste pas aux traumatismes de la brosse imposés aux dents. Souvent, le résultat est 

RG. Comme la gencive à un TC plus densément organisé et est plus fermement lié au 

périoste et à l’os sous-jacents elle est plus résistante aux contraintes fonctionnelles qui lui sont 

imposées contrairement à la MA qui est un tissu fin et délicat, lâchement attaché à l'os et au 

cément et donc, elle n'est pas capable de résister à ces mêmes contraintes fonctionnelles [7]. 

 
 

5. Tissu kératinisé et santé parodontale 

Durant de nombreuses années, la présence d’une zone « adéquate » de gencive a été 

considérée comme une notion fondamentale dans le maintien de la santé parodontale et dans 

la prévention d’une perte continue d’attache (Nabers 1954 ; Ochsenbein 1960 ; Freidaman 

1962 ; Carranza et Carraro 1970…) mais qu’en est-il aujourd’hui ? 

 
5.1. Concept des années 1950 à 1980 

 

Le concept prévalent était qu’une zone « adéquate » de gencive était nécessaire pour protéger 

le parodonte des agressions causées par les forces masticatrices et les forces exercées par la 

MA. Les cliniciens conclurent à cette époque que [25-32]: 

- Un bandeau étroit de gencive était plus fréquemment sujet à une inflammation tandis 

qu’un bandeau plus large de gencive retrouvé autour des dents voisines demeurait 

sain (Ochsenbein, 1960 ; Friedman et Levine, 1964) ; 

- Une gencive étroite associée à un vestibule peu profond pouvait favoriser 

l’accumulation de débris alimentaire et entraver les manœuvres correctes d’hygiène 

(Gottsefen, 1954. Rosenberg, 1960 ; Corn, 1962 ; Carranza et Carraro, 1970) ; 

- Un bandeau étroit de gencive pouvait faciliter la formation de plaque à cause de 

l’ouverture du sulcus ou de la poche créée par la traction sur les tissus marginaux et, 

ainsi, favorisait la perte d’attache et la RG par manque de résistance tissulaire à la 

traction apicale de lésions gingivales associées à la plaque bactérienne (Friedman, 

1962 ; Lang et löe, 1972 ; Stern, 1976 ; Ruben, 1979). 

 
Dans l’étude de Lang et Löe en 1972, l’indice de plaque et la hauteur apico-coronaire de la 

gencive ont été examinés sur tous les sites vestibulaires et linguaux des étudiants en chirurgie 
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dentaire. Il a été démontré que la santé gingivale est compatible avec une gencive très étroite. 

Cependant, dans les zones de moins de 2 mm de gencive kératinisée, l'inflammation persistait 

malgré une bonne hygiène bucco-dentaire. Il a été donc suggéré que 2 mm de gencive 

kératinisée avec 1 mm de gencive attachée était nécessaire pour maintenir la santé gingivale 

[25]. 

 
Concernant la dimension « adéquate » de gencive les avis ont divergé : Corn (1962) 

proposait un minimum de 3mm de hauteur pour maintenir une santé parodontale, Bowers 

(1963) suggérait que moins de 1mm de gencive pouvait être suffisant, Lang et Löe (1972), 

quant à eux, ont déduit que la hauteur nécessaire était d’au moins 2mm. 

 

 
5.2. Concept des années 1980 : 

 

A la fin des années 1970, des études expérimentales chez l’homme et l’animal ont été 

réalisées pour mettre en évidence la quantité minimale de gencive nécessaire pour maintenir 

la santé parodontale [33-41]. 

 
En 1977, Miyasato a comparé deux sites controlatéraux chez 16 membres du personnel 

dentaire après une période de 25 jours sans hygiène bucco-dentaire, un site avec GA adéquate 

et l’autre avec GA inadéquate. Il a trouvé que les signes cliniques de l’inflammation ne 

différaient pas entre les sites de moins de 1mm de gencive et de plus de 2mm. 

 
En 1980, Dorfman et Kennedy ont comparé chez 92 patients, 2 sites gingivaux controlatéraux 

de moins de 2mm de gencive. Un côté reçoit une greffe gingivale tandis que l’autre sert de 

témoin. Pendant les 2 années de suivi, il n’y a eu aucune variation de hauteur de gencive ni du 

niveau d’attache entre les deux côtés. Ces résultats ont été confirmés après 4 à 6ans de suivi. 

 
En 1980, Lindhe et Nyman ont mené une étude sur 43 patients atteints de parodontites et qui 

présentent des sites avec ou sans gencive kératinisée. Le traitement a consisté en une 

thérapeutique parodontale initiale et lambeau positionné apicalement après chirurgie osseuse. 

Les résultats ont mis en évidence une RG dans les sites avec ou sans gencive kératinisée 

initialement. 

En 1982-1983, Wennström et al ont mené une expérience sur les chiens baeagle. Trois 

catégories d'unités gingivales ont été établies chez chaque chien, à savoir: 
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-gencive régénérée avec une zone adéquate de gencive kératinisée (cicatrisée après une 

procédure de « lambeau »; 

-gencive régénérée avec une insuffisance de gencive kératinisée (cicatrisée suite à une 

procédure de « gingivectomie »; 

-gencive témoin non opérée avec une zone normale de gencive kératinisée. 

 
Ils ont trouvé qu’avec un contrôle de plaque mécanique quotidien, les sites avec gencives 

minces et mobiles aussi bien que les sites avec gencives de grande hauteur pouvaient être 

maintenues sans signe d’inflammation clinique ou histologique. Après 40 jours 

d’accumulation de plaque bactérienne, les signes cliniques d’inflammation étaient plus 

prononcés dans les régions où la gencive est mobile que dans les zones de gencive fortement 

adhérente. 

L’analyse histologique a révélé que la taille de l’infiltrat inflammatoire et son extension 

apicale était équivalente dans les deux groupes. Les zones de gencive de faible hauteur étaient 

plus fines laissant transparaître les vaisseaux sanguins sous-jacents, donnant l’illusion clinique 

d’une plus grande inflammation. Ces résultats histologiques pouvaient expliquer 

l’interprétation des résultats de Lang et Löe (1972). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 18 : Rapport entre épaisseur gingivale, infiltrat inflammatoire et manifestation 

clinique de l’inflammation (Bouchard P et al, 2015). 

 

En 1985, Schooet Van Der Velder ont suivi chez 25 patients la localisation du bord marginal 

sur 52 dents avec gencive kératinisée et 54 dents sans gencive kératinisée. 

Après un suivi de 5ans, la hauteur de la gencive kératinisée, la profondeur de sondage, la RG 

et la perte d’attache clinique n’ont pas variés dans les deux groupes. 
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En 1986,Kish et alont évalué pendant 5ans, chez 20 patients traités précédemment pour une 

parodontite, 43 zones de gencive mobile non attachée dite « à risque » et 36 zones de GA 

immobile dite « sans risque ». Des RG et pertes d’attache légères ont été observés dans les 

deux zones. 

En 1987, Wennström et al. ont étudié le comportement de 38 sites avec différentes quantités 

de gencive attachée répartis en 3 groupes : 14 sites sans GA, 12 sites avec GA comprises entre 

0 et 1, et 12 sites présentant plus de 1mm de GA. 

Résultat : aucun changement dans les 3 groupes en termes de récession gingivale, profondeur 

de sondage et variation d’attache clinique. 

 
En conclusion, dans des conditions optimales de contrôle de plaque (absence d'inflammation 

clinique) une quantité minimale de gencive n’est pas nécessaire au maintien de l’intégrité 

parodontale. Cependant, ces études se sont focalisées sur la hauteur de la gencive sans pour 

autant s'intéresser à son épaisseur. 

 
5.3. Depuis les années 1990 

 

La position en vigueur depuis les années 1990 (Kennedy et al. 1989 ; (AAP, 1996) se 

résume essentiellement en les idées suivantes : 

- La présence de TK n’est pas indispensable à la santé parodontale en absence de 

plaque. L’expérience clinique a démontré que chez les patients ayant un excellent 

contrôle de plaque et chez les patients ayant un brossage traumatogène à l’origine de 

RG multiples, on retrouve un parodonte en bonne santé malgré une faible hauteur ou 

une absence de gencive. 

- La faible hauteur ou l’absence de TK est un facteur de risque de développement de 

récessions gingivales. Ce facteur agit en association avec d’autres comme la brièveté 

du vestibule, la traction d’un frein ou le mauvais contrôle de plaque [1,42]. 

 

Le worshop de l’AAP a également rapporté en 2014, après études de nombreuses revues de la 

littérature, que dans des conditions optimales de contrôle de plaque et en l'absence 

d'inflammation clinique, il n'est pas nécessaire d'avoir une quantité minimale de TK pour 

prévenir la perte d'attache. En revanche, en présence d'un contrôle de la plaque non optimal et 

d'une inflammation clinique, une perte d’attache et une récession peuvent survenir. Le rapport 

de consensus fait état de la nécessité d’au moins de 2 mm de TK avec 1 mm de GA [43]. 
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Selon les concepts actuels, il est admis qu’en présence d’un contrôle de plaque 

optimal, une quantité minimale de TK n’est pas nécessaire pour maintenir une santé 

parodontale. Cependant, dans certaines circonstances des procédures d’apport de TK sont 

envisagés. Le but de ces procédures est de créer de la GA, faciliter le contrôle de plaque, 

améliorer le confort du patient et stopper la progression d’une récession. Il s’agit de 

l’augmentation gingivale. 

 
Les procédures d’augmentation gingivale ont vu le jour dans les années 1960, et n’ont 

cessé d’évoluer au fil du temps. Il existe plusieurs approches thérapeutiques séparées en deux 

grands volets : les techniques de greffes gingivales autogènes et les techniques alternatives 

d’ingénierie tissulaire. Le choix de la technique se fait après concertation avec le patient, son 

consentement éclairé doit être recueilli. 

 

 
1. L’augmentation gingivale 

L’augmentation gingivale « gingival augmentation » est l’une des techniques de la 

chirurgie mucogingivale qui consiste à créer et/ou augmenter la quantité de GA, sans pour 

autant viser à atteindre le recouvrement radiculaire [43, 44]. 

Avant toute thérapeutique chirurgicale, les patients doivent systématiquement 

bénéficier d’une thérapeutique initiale (motivation à l’hygiène et contrôle de plaque 

méticuleux, détartrage, surfaçage radiculaire,…) suivie d’une réévaluation. En effet, les 

interventions chirurgicales doivent être réalisées dans un environnement sain sans plaque et 

sans inflammation. 

 

 
2. Objectifs de l’augmentation gingivale 

Les procédures d’augmentation gingivale autour des dents naturelles qui ne visent pas 

à obtenir un recouvrement radiculaire sont effectuées pour [45]: 

- Faciliter le contrôle de plaque dentaire ; 

- Améliorer le confort du patient ; 

- Prévenir une future récession ; 

- Stopper la progression d’une récession pré-existante ; 

- Augmenter la hauteur du TK en conjonction à la dentisterie restauratrice, 

orthodontique ou prothétique. 
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L’augmentation gingivale est d’un apport important pour le traitement parodontal. De 

ce fait, une parfaite connaissance des techniques, de leurs indications et limites est 

primordiale afin d’établir, face à une lésion donnée, les objectifs du traitement et les résultats 

qui peuvent être obtenus au vu de la littérature scientifique actuelle [44, 45].  

 

3. Les indications de l’augmentation gingivale  

Le manque ou l’absence de TK (moins de 2 mm de TK avec moins de 1 mm de GA) 

n’est pas à lui seul une justification de la réalisation des procédures d’augmentation gingivale, 

à moins qu’il ne soit associé à des situations cliniques caractérisées par une grande 

accumulation de plaque, inflammation et RG. Les différents scénarios cliniques qui requièrent 

un apport de TK sont discutés ci-dessous [46].  

 

       3.1. Les limites sous-gingivales  

            3.1.1. Effets des limites sous-gingivales sur la santé parodontale  

Le facteur le plus important dans la position des limites prothétiques semble être sa 

relation avec le système d'attache et par conséquent sa relation avec l'espace biologique. En 

général, une position intrasulculaire est plus nuisible à la santé gingivale qu'une position 

supragingivale (karlsen, 1970) [1, 47].  

De nombreuses études chez le chien ont mis en évidence les effets délétères sur les tissus 

parodontaux du non-respect de l'espace biologique en comparant des sites témoins (espace 

biologique égal à 4 mm) et expérimentaux (amalgame au contact de la crête osseuse), Parma- 

Benfenati et al, (1985 et 1986) ont montré qu'au bout de 12 semaines, les sites expérimentaux 

présentaient une importante inflammation avec un épithélium mince et une résorption osseuse 

d'autant plus important que le parodonte été initialement fin. Tal et al. (1988 et 1989), suivant 

le même protocole, constatent que dans les sites expérimentaux l'inflammation est plus 

importante.  

En 1992, Gineste et Elfeterion ont montré qu'il existait une corrélation positive entre le non- 

respect de l'espace biologique et l'augmentation de quantité de fluide gingival, signe de 

l'augmentation de l'inflammation locale.  

Selon Chiche et al. en 1995, une inflammation persistante du parodonte marginal autour des 

restaurations doit faire suspecter le non-respect de l'espace biologique [1]. 
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En conclusion, les coiffes dont les limites sont sous-gingivales (non-respect de 

l’espace biologique), sont directement responsables de réactions inflammatoires parodontales 

car elles favorisent la rétention de la plaque bactérienne (Loë, 1968 ; Larato, 1969 ; Silness, 

1970a, 1970b, 1970c ; Winders, 1971 ; Morman et al., 1974 ; Mmaruyama et al., 1976 ; 

Leon,1977 ; Jameson, 1979 ; Nevins et Skurow, 1984 ; Parma-Benfenati et al., 1985 ; Block, 

1987 ; Johnson, 1990 ; Harisson et al., 1995) [1]. 

En 1989, Flores-de-jacoby et al, ont étudié la flore sous gingivale sur 693 faces 

dentaires de 19 patients ayant reçu des restaurations fixées à limites supra-gingivales, juxta- 

gingivales et intra-sulculaires. Les deux groupes à limites juxta-gingivales et supra-gingivales 

présentent un nombre significativement moins élevé de spirochètes, bâtonnets, fusiformes et 

filaments dans la plaque sous gingivale que le groupe à limites intra-sulculaires [1]. 

En 1980, Valderhauga a évalué, pendant 10 ans, les interactions des tissus mous 

marginaux sur la face vestibulaire de 286 dents dont les limites prothétiques étaient 

intrasulculaires, juxta-gingivales ou supra-gingivales. La gencive des dents examinées un an 

après la mise en place des restaurations était plus inflammatoire lorsque les limites étaient 

sous-gingivales. Parmi les coiffes à limite intrasulculaire vestibulaire, 40 % présentaient une 

exposition de la limite à un an et 71 % à 10 ans. La quantité de récession et de perte d'attache 

clinique était plus importante dans les sites à limites intrasulcaires que dans les autres. 

Il conclue que la position sous gingivale des limites de restauration va faciliter l'accumulation 

de plaque sous gingivale pouvant engendrer des altérations inflammatoires de la gencive 

adjacente et la récession des tissus marginaux [1, 48]. 

 

3.1.2. Limites sous gingivales et manque de tissu kératinisé 

En 1987, Stettler et Bissada ont observé une série de prothèses scellées depuis plus de 

2 ans et jugées par un groupe d'experts comme acceptable. Les dents avec restaurations à 

limite intra-sulculaires et faible hauteur de TK (moins de 2 mm) avaient des indices gingivaux 

statistiquement plus élevés que lorsque le TK était supérieur ou égal à 2 mm ce qui démontre 

l'intérêt de la présence du tissu kératinisé d'une certaine hauteur. 

Ils concluent que les limites sous-gingivales vont créer plus d'inflammation dans les zones 

avec un bandeau étroit de gencive (moins de 2 mm) que dans des zones avec un bandeau large 

de gencive mais sans pour autant aboutir à une perte d'attache [1, 49]. 
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En 1984, Ericsson et Lindhe ont inséré, chez les chiens beagle, des strips métalliques sous la 

gencive dans des zones de dimensions gingivales variées. Les résultats ont montré que dans 

les zones de gencives marginales fines, la récession résultante de la combinaison du 

traumatisme dû à l'insertion du strip et l'accumulation de plaque sous gingivale était plus 

fréquente que dans les sites où la gencive était épaisse. 

Ces auteurs concluent que le fait de placer des restaurations apicalement au rebord gingival 

dans des zones de gencives kératinisées étroites ou absentes pouvait, en présence de plaque 

bactérienne, favoriser la migration apicale des tissus mous. 

Cependant, aucune étude n'a mis en évidence l'intérêt d'augmenter l'épaisseur de la 

GM pour éviter l'apparition de RG  lors de la mise en place des limites sous-gingivales [1, 50]. 

 
En résumé, les restaurations sous-gingivales ont été associées à une grande accumulation de 

plaque, inflammation et récession gingivale. Lorsqu’elles sont utilisées sur des zones de faible 

hauteur de TK (moins de 2 mm), la RG et la perte d’attache précoces sont observées d’où la 

nécessité d’une quantité minimale de TK. De ce fait, une augmentation gingivale est 

recommandée. 

Orsini et al. (2004) résume la position consensuelle actuelle sur les indications 

d'augmentation de gencive avant ou après mise en place d'une limite prothétique 

intrasulculaire ou sous-gingivale [1] : 

- site de moins de 1 mm de gencive kératinisée soit un biotype parodontal fin et fragile ; 

- pas de profondeur de vestibule ; 

- contrôle de plaque impossible (donc présence d'inflammation). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 19 : RG induite par une restauration sous gingivale (Chambrone L, 2015). 
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3.2. Les déplacements dentaires provoqués 

3.2.1. Effet des déplacements dentaires provoqués sur le parodonte et 

mouvements dentaires à risque 

La plupart des traitements orthodontiques n'ont pas d'effets néfastes sur le parodonte. 

Cependant, le clinicien peut constater que certains mouvements dits à risque aboutissent à 

une altération des tissus et ou RG (Boyd, 1978 ; Maynard et Wilson, 1980; Coatoam et al., 

1981 ; Hall, 1981 ; Wennström, 1981; Foushee et al., 1985; Pearson, 1986 ; Maynard, 1987 ; 

McComb, 1994 ; Moriarty, 1996 ; Wennström et al., 1998 ;Zachrisson 1998)[1]. 

 
Pour Wennström et al. (1987), tant que la dent est déplacée au sein de l'enveloppe osseuse, le 

risque d'effets secondaires défavorables sur les tissus mous est minimal [41]. 

 
 Mouvement lingual 

Il est communément accepté que le mouvement vestibulaire réduit les dimensions 

gingivales vestibulaires et que le mouvement lingual augmente les dimensions gingivales 

vestibulaires (Dorfman, 1978 ; coatoam et al, 1981; Andlin-Sobocki et Bodin, 1993) cela est 

vrai en l'absence de lésion parodontale y prédisposant ou de parodonte fin de type 4 

(Maynard et Wilson 1980) ou de type D (korbendau et Guyomard, 1992)[1,51, 52]. 

Une dent en position vestibulaire proéminente, présente des dimensions coronaires et 

vestibulo-linguales plus faibles que la moyenne. S’il existe de la GA et que cette dent est 

déplacée lingualement durant le traitement orthodontique, les dimensions gingivales du côté 

vestibulaire vont s'accroître en épaisseur. De plus, comme la JMG est une référence 

anatomique et que la gencive est ancrée dans la portion supracréstale de la racine, la gencive 

suivra la dent durant le mouvement lingual par conséquent, il y aura une augmentation de la 

hauteur gingivale. Donc, en présence d'un parodonte fin dont l'étiologie est une position 

proéminente vestibulaire de la dent, ou en présence d'une RG sur une dent dont le traitement 

orthodontique va améliorer la position au sein de l'os alvéolaire, il n'est pas nécessaire 

d'aménager la gencive. 

Cependant s'il n'y a pas de GA, le mouvement lingual n'en créera pas (Ochsenbein et 

Maynard, 1974 ; Dorfman, 1978; Coatoam et al., 1981 ; Maynard, 1998). Ce type de situation 

est le plus risqué potentiellement pour développer une récession gingivale : 27 % des patients 

présenteront une récession qui peut apparaître dès le plus jeune âge. De ce fait, 

l’augmentation gingivale est indiquée [1, 51-3]. 
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 Mouvement vestibulaire 

Si le mouvement vestibulaire aboutit à la formation d'une déhiscence osseuse, le risque 

d'apparition d'une RG est évident (Batenhorst et al., 1974; Coatoam, 1981 ; Steiner et al., 

1981 ; Foushee et al., 1985 ;Wennström et al., 1987), surtout si le tissu marginal est de la 

muqueuse alvéolaire[1, 41, 52]. 

Pour corriger une malocclusion de classe III, les incisives maxillaires sont souvent vestibulo- 

versées et les incisives mandibulaire linguo-versées. Sur un parodonte fin, ces versions 

peuvent induire un mouvement vestibulaire des racines des incisives mandibulaires 

aboutissant à une dénudation. 

Les élastiques de classe II sont souvent utilisés pour stabiliser la position des dents dans les 

malocclusions de classe II. Ils déplacent l'arcade mandibulaire entière dans une direction 

antérieure et, ainsi, déplace les incisives mandibulaires vestibulairement. Sur un parodonte 

fin, ce mouvement excessif peut causer une récession vestibulaire et une perte d'attache en 

présence d'inflammation (Wennström et al., 1987)[41]. 

En résumé, si le parodonte est fin, le déplacement dentaire en position vestibulaire peut 

prédisposer à la récession gingivale, et même aboutir à la dénudation radiculaire donc, 

l’augmentation gingivale est préconisée. 

 

 Mouvement mésio-distaux 

Une dent avec un parodonte fin est souvent déplacée distalement dans une zone 

édentée plus étroite dans le sens vestibulo-lingual. Fréquemment, les premières prémolaires 

sont extraites pour des raisons orthodontiques, ainsi, les parois osseuses vestibulaires et 

linguales sont perdus diminuant les dimensions vestibulo-linguales de la crête édentée. Si une 

canine ayant un parodonte fin fait son éruption dans une position vestibulaire le mouvement 

de cette dent vers une crête édentée étroite peut aboutir à une perte d'attache et une 

dénudation. Une hauteur adéquate de gencive attachée sur cette canine diminue la probabilité 

de récession tissulaire [1]. 

En résumé lors du déplacement d'une dent en direction mésio-distale, il faut évaluer la 

dimension vestibulo-linguale de la zone vers laquelle cette dent va être placée, sa position 

vestibulo-linguale et la quantité de la GA qui l'entoure. 
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 Expansion transversale 

Les mouvements orthodontiques qui éloignent les dents de l'enveloppe osseuse 

prédéterminée génétiquement risque d'engendrer des lésions mucogingivales, surtout si les 

tissus osseux et gingivaux sont fins. Au cours de l'expansion transversale des dents, des 

tensions peuvent se développer dans les tissus marginaux à cause des forces impliquées sur 

les dents. Cette compression peut amincir les tissus mous. Si l'expansion aboutit à la 

formation d'une lyse osseuse, l'épaisseur des tissus mous de recouvrement peut être 

considérée comme un facteur pouvant influencer le développement d'une RG. Cela est aussi 

vrai pendant et après une phase active de traitement orthodontique [1]. 

Au cours d’un traitement orthodontique d’expansion transversale, l’orthodontiste doit 

privilégier l’expansion squelettique à la vestibulo-position des dents. 

 
 Mouvements verticaux 

L'égression ne doit pas être utilisée si l'os vestibulaire ou lingual est de faible 

épaisseur. En revanche, comme l'épithélium jonctionnel suit la dent, il y a augmentation de la 

hauteur de la GA car la JMG reste à sa place. L'ingression, au contraire, réduit la hauteur de la 

GA (Batenhorst et al., 1974 ; Vanarsdall et Corn, 1977; Hall, 1981)[1]. 

 
 

3.2.2. Déplacements dentaires provoqués et manque de tissu kératinisé 

Un bandeau étroit de gencive semble capable de supporter le stresse causé par les 

forces orthodontiques (Dorfman, 1978; Coatoam et al., 1981). Mais pour certains auteurs, les 

zones de moins de 2 mm de gencive kératinisé pourraient être grandement affectées par la 

quantité et la direction du mouvement orthodontique. Ainsi, le stresse appliqué sur un 

parodonte au cours d'un traitement orthodontique peut-être supérieur à ce que peut tolérer ce 

type de parodonte. De plus, les traumatismes répétés de la GM par les mouvements dentaires 

et l'accumulation de plaques inhérente à l'appareillage peuvent aboutir à la formation de 

récessions gingivales [1, 51, 52]. 

 

En 1980, Stoner et Mazdyasna ont mis en évidence une étroite corrélation entre la 

diminution de hauteur de GA et le pourcentage de RG, surtout lorsque les incisives présentent 

1mm ou moins de gencive kératinisée [54]. 
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Cependant, pour certains auteurs, l'épaisseur du TK semble plus importante. En 2006, 

Yared et al ont trouvé une corrélation entre l'épaisseur de la GM et l'incidence de la récession. 

Une épaisseur gingivale inférieure à 0,5 mm était liée à une récession plus fréquente et plus 

sévère des dents antérieures mandibulaires lors de la vestibulo-version. En 1998, Zachrisson 

a constaté que c'est l'épaisseur vestibulo-linguale des tissus parodontaux qui est le facteur 

déterminant pour le développement d'une récession pendant le traitement orthodontique [1, 55]. 

Pour Wennstrom (1996), les altérations mucogingivales qui se produiront lors des 

mouvements orthodontiques sont indépendantes de la hauteur apico-coronaire de la gencive. 

Les facteurs importants à considérer son la direction du mouvement dentaire et l'épaisseur de 

la gencive. Il note ce qui suit [53] : 

- le mouvement orthodontique des dents ne provoque pas de RG tant que les dents sont 

déplacées à l'intérieur de l’enveloppe osseuse; 

- la gencive mince résultante du déplacement vestibulaire des dents peut permettre des 

défauts des tissus mous en présence de plaque bactérienne et/ou de traumatisme causé 

par une mauvaise technique de brossage ; 

- avant le début du traitement orthodontique, l'épaisseur vestibulo-linguale des tissus 

mous du côté pression de la dent doit être évaluée ; 

- un contrôle approprié de la plaque doit être initié avant, pendant et après la fin du 

traitement orthodontique. 

 
En conclusion, plusieurs auteurs ont démontré que la RG peut se développer pendant 

ou après le traitement orthodontique au niveau des dents présentant une quantité insuffisante 

de TK (Maynard 1987, Hall 1981), bien que ce résultat dépende entièrement de la nature et de 

la direction du mouvement orthodontique (mouvements en dehors de l’enveloppe osseuse) et 

de l’épaisseur vestibulo-linguale des tissus parodontaux. 

Si le mouvement orthodontique est prévu dans l'alvéole osseuse et que le patient peut 

maintenir un contrôle adéquat de la plaque, aucune augmentation gingivale n'est indiquée. 

Cependant, s'il est probable que le mouvement dentaire orthodontique puisse provoquer une 

déhiscence, nous devons évaluer l'épaisseur du tissu gingival. L'augmentation gingivale est 

indiquée avant le déplacement dentaire orthodontique si le tissu est mince pour éviter une 

perte d'attache imprévisible. En revanche, si l'on est confronté à un tissu gingival épais, on 

peut choisir de réévaluer la nécessité d'une augmentation une fois le traitement orthodontique 

terminé [1, 25, 45]. 
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Figure 20 : RG après traitement orthodontique sur un parodonte fin (Zuccheli G, 2015). 

 

 
3.3. Récession gingivale 

Il existe peu de travaux sur la relation directe entre le TK et la récession car la 

corrélation est difficile à faire en excluant les facteurs et en différenciant la cause de la 

conséquence : la faible hauteur de TK constatée face à une récession, est-elle la cause ou la 

conséquence de la dénudation ? 

 

En 1982, Tenenbaum, après examen d'une centaine d’étudiants, a observé une corrélation 

négative entre hauteur de GA et nombre de récessions. En effet, en 1990, Rodier constate que 

60 % des dents ont des récessions en présence de GA inadéquate [1, 56, 57]. 

 

En 1987, Wennström a suivi pendant 5 ans 26 sites dont le TK était absent ou inférieur à 1 

mm conséquence d'une excision chirurgicale. Aucune récession supplémentaire pendant cette 

période n’a été observée. L'auteur a conclu que chez les patients ayant un bon contrôle de 

plaque l'absence d'une zone adéquate de GA n'entraînait pas une incidence supérieure de 

rétraction des tissus mous [41]. 

 

En 1998, Wennström et Pini Prato concluent qu'une faible hauteur de tissu gingival apical à 

une récession localisée est une conséquence plutôt qu'une cause de la récession [1, 58]. 

 
En résumé, Maynard (1998) a considéré qu'un parodonte de type 4 est un facteur de risque 

pour les défauts mucogingivaux. Il confirme l'hypothèse exprimée par Hall (1984), selon 

laquelle une GA inadéquate et des déhiscences (ou un os alvéolaire fin) peuvent prédisposer 

la dent à une récession par traumatisme ou inflammation. En l'absence de ces facteurs, la 

récession peut ne pas survenir malgré la prédisposition [1]. 
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3.4. Frein aberrant et manque de tissu kératinisé 

Lorsque le frein s’insère près de la GM, il peut exercer une traction en direction 

apicale des tissus mous et participer au développement de la récession dans des situations où, 

souvent, le TK est peu important. Ce type de frein constitue aussi une entrave à l’hygiène et 

peut contribuer à un plus mauvais contrôle de plaque à proximité de son insertion [1]. 

 
Pour Zuccheli (2014), Lorsqu'un frein s'inserrant dans la GM cause une mobilité 

tissulaire , l’augmentation gingivale en hauteur et en épaisseur est recommandé, ce qui facilite 

l'hygiène du patient et par conséquent réduit l'accumulation de plaque sous gingivale[59]. 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 
Figure 21 : RG classe III, frein aberrant, manque de TK (Zuccheli G, 2015). 

 

 
3.5. Biotype parodontal fin 

Baker et Seymour (1976), ont démontré qu’une inflammation localisée dans une 

gencive fine peut impliquer tout le volume du tissu gingival et la conséquence du remodelage 

entrainera une récession de la GM. Contrairement à une gencive épaisse, l’inflammation est 

limité à une partie du sillon ce qui prédispose a une poche parodontale plutôt qu’une 

récession. Ainsi il a été reconnu que le biotype gingival fin est un facteur de risque de 

récession en présence d’une inflammation [26]. 
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Figure 22 : Inflammation gingivale associée à des RG classe III et IV de Miller, biotype fin, 

manque de TK (Chambrone L, 2015). 

 

 
3.6. Contrôle de plaque non optimal 

Des études prospectives et rétrospectives ont montré qu’en présence d’un contrôle de 

plaque non optimal et d’une inflammation clinique, la perte d’attache et la récession peuvent 

se produire à moins d’une quantité minimale de TK, de plus une absence de kératinisation 

peut entrainer des sensibilités au brossage, même en utilisant des techniques douces et 

adaptées. En revanche, dans des conditions optimales de contrôle de plaque (absence 

d’inflammation clinique) une quantité minimale de gencive n’est pas nécessaire au maintien 

de l’intégrité parodontale. Il est aussi important de prendre en considération la profondeur du 

vestibule. En effet, dans le cas d’un vestibule peu profond, la brosse à dent ne peut être 

positionnée suffisamment apicalement pour atteindre la zone cervicale de la dent et ainsi les 

méthodes de brossage de Stillman et de Bass ne peuvent être appliquées, en conséquence on 

aura un contrôle de plaque non optimal qui favorisera l’accumulation de plaque et 

l’inflammation gingivale ; qui à leur tour vont causer une perte d’attache et une RG [2,43]. 

 

 
En conclusion, les indications précises des procédures d’augmentation gingivale autour des 

dents naturelles avec manque ou absence de TK ont été résumées dans le rapport de consensus 

de l’atelier de régénération de l'AAP (2014) comme suit : 

- Contrôle de plaque non optimal (vestibule peu profond) ; 

- Mise en place d’une restauration prothétique avec une limite sous gingivales ou intra- 

sulculaire ; 

- Biotype gingival fin ; 

- Récession gingival s’étendant au-delà de la jonction mucogingivale avec des signes de 

perte osseuse inter proximale ; 
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- Frein aberrant associé à une récession ; 

- Récession gingivale progressive ; 

- Mouvements dentaires provoqués en dehors de l’enveloppe osseuse (mouvements à 

risque) ; 

- Persistance de l’inflammation au niveau de la gencive marginale ; 

- Chirurgie pré prothétique et pré orthodontique. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 23 : Synthèse des indications d’augmentation gingivale dans les sites ne nécessitant 

pas de recouvrement radiculaire basé sur l’étude de Kim et Neiva de 2015 (Chambrone L, 

2015). 

 

4. Justification des techniques d’augmentation gingivale 

En 1983, Wilson a décidé de surveiller plutôt que de traiter les DMG. Il a observé 

que 18% des cas présentant un manque de TK ont montré une récession supplémenaire et 

une perte d’attache. 

 

En 1985, Kennedy et al ont rapporté que les sites non greffés n’ont démontré 

aucune progression ou récession sur une période d'observation de 6 ans pour les patients qui 

ont suivi le programme de maintenance. Néanmoins, ceux qui ont abandonné la maintenance 
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ont développé une récession supplémentaire sur les sites non greffés par rapport aux sites 

greffés. Pour les sites greffés il y avait une réduction significative de l'inflammation, une 

réduction de la récession et un gain au niveau de l’attache clinique par rapport aux sites non 

greffés. Ainsi, il apparaît qu'une dimension minimale de GA pourrait être appropriée 

uniquement pour les dents sans restaurations et sans plaque. 

 

En 2008, Agudio et al ont mené une étude pour évaluer le changement de quantité du 

TK et la position de la gencive marginale au niveau des sites greffés sur une période de 10 à 

25 ans. Ils ont signalé une augmentation de la hauteur du TK (la gencive se déplace 

coronairement tout au long de la période d’observation). Donc, la greffe était efficace pour 

stopper la progression de la récession sur une longue période. 

 

En 2009, Agudio et al ont également comparé le parodonte des sites greffés par 

rapport aux sites controlatéraux non greffés sur une période de 10 à 27 ans. Ils ont trouvé que 

la progression de la récession était réduite dans les zones traitées et avancée dans les zones 

non traitées. 

 

En conclusion, ces études ont démontré le rôle bénéfique des procédures 

d’augmentation gingivale dans la réduction, l’arrêt et la prévention de la RG dans le temps [45, 

60-62]. 

 
 

5. Techniques d’augmentation gingivale 

L’amélioration de la qualité et de la quantité du TK peut être réalisée avec de 

nombreuses techniques, différents matériaux et dépend largement de la présentation clinique 

du cas et de la familiarité du praticien avec les procédures et le matériel disponible. Plusieurs 

techniques ont été utilisées depuis les années 1960, dont l'objectif est d’apporter du TK tout 

en restaurant la fonction et en préservant l'apparence esthétique [45, 63]. 

 
5.1. La greffe gingivale libre 

La greffe gingivale libre (GGL) ou la greffe gingivale épithélio-conjonctive a été 

introduite par Younger en 1904 dans le compte-rendu du club dentaire américain de Paris. Il a 

décrit la restauration de tissu gingival sur une racine dénudée en greffant de la gencive 

prélevée chez le même patient au niveau du palais ou de la tubérosité en arrière de la 3ème 

molaire. Malgré une réduction de la taille du greffon, l'augmentation tissulaire obtenue était 
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d'environ un quart du volume greffé. Elle a été reprise en 1963 par Bjorn, qui en a fait une des 

principales techniques en chirurgie plastique parodontale [1,6]. 

5.1.1. Principe 

Après Nabers (1966), ce sont Sulvian et Atkins (1968 et 1969) qui, les premiers, 

établissent les grands principes de cette technique chirurgicale résumés comme suit [1,6]: 

-Préparation d’un site receveur en créant un lit de TC ; 

-Prélèvement d’un greffon de TK dans une zone adaptée le plus souvent les crêtes édentées 

et la muqueuse masticatrice palatine qui présentent une quantité et une qualité suffisante de 

TK. Pour de petits prélèvements la tubérosité maxillaire ou la gencive vestibulaire peuvent 

être utilisées. 

-Sutures, de façon stable, du greffon épithélio-conjonctif sur le lit receveur ; Elles doivent 

maintenir la parfaite coaptation des berges conjonctives du greffon sur celle du lit receveur. 

-Protection du site de prélèvement avec une plaque de protection pour assurer l'hémostase 

immédiate, prévenir les traumatismes de la plaie et préserver le confort du patient 

-Protection du site receveur par un pansement chirurgical mais, on peut parfois le laisser 

sans protection avec de sérieuses recommandations au patient de ne pas traumatiser la zone. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
a-b. biotype parodontal fin et absence de TK. c. préparation du lit receveur. d. greffon 

épithélo-conjontif suturé sur le lit receveur e. suivi de 2 ans. f. augmentation clinique 

significative du TK. 

Figure 24 : Apport de tissu kératinisé par GGL (Chambrone L, 2015). 
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5.1.2. Modification 

La greffe gingivale libre modifiée (GGL modifiée) est réalisée dans le but 

d’augmenter le TK dans les sites receveurs de grandes étendues. Chez deux patients, en 

raison de l'étendue du site receveur, la technique modifiée a été réalisée pour obtenir un 

greffon plus petit. La dimension du greffon était réduite d'environ 25 à 30 % par rapport au 

site receveur. Après prélèvement du greffon, des incisions intercalées ont été réalisés au 

niveau des bords supérieurs et inférieurs de celui-ci. Après 9 à 24 mois de suivi, la hauteur 

de TK était 4 à 4,4 fois plus grande par rapport à l'état clinique initial. 

 
En conclusion, cette technique peut être considérée comme une alternative pour obtenir une 

quantité suffisante de TK en utilisant un greffon plus petit dans le cas d’un site receveur 

étendu [64]. 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

a. Extension initiale de la greffe palatine.b. Des incisions verticales ont été pratiquées 

dans le greffon. c. Aspect final du greffon après incisions. 

Figure 25 : Schéma des incisions intercalées sur le greffon de la GGL modifiée 

(Terenzi M et al, 2017). 

 

5.1.3. Avantages 

 
- Apport de TK en hauteur et épaisseur de grande quantité ; 

- Fiabilité de la transplantation et prévisibilité du résultat ; 

- Reproductibilité et stabilité des résultats dans le temps ; 

- Suite non douloureuse sur le site receveur ; 

- Simplicité d'exécution [1, 6, 65]. 
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5.1.4. Inconvénients 

- Aspect inesthétique du fait de la différence de couleur entre le greffon et les tissus adjacents 

et par l'irrégularité de la JMG. La muqueuse masticatrice palatine présente une couleur plus 

blanche et plus opaque (nacré) que la gencive vestibulaire (Effet rustine) ; 

- Le déplacement de la ligne mucogingivale en direction apicale est une des conséquences 

inévitable de la technique ; 

- Cicatrisation par 2ème intention du site donneur ce qui explique les suites opératoires 

douloureuses du site donneur ; 

- La texture après cicatrisation est semblable à du tissu cicatriciel ; 

- Risque de complication (saignement post-opératoire, douleur et gonflement post-opératoire) 

- Durée de la chirurgie ; 

- Présence d'un deuxième site chirurgical ; 

- Disponibilité du tissu autogène ; 

- Risque anatomique lié à la présence de l'artère palatine proche du site donneur [1, 6, 65]. 

 

5.1.5. Indications 

-L’augmentation de TK : la GGL est une technique de choix pour le traitement des récessions 

de classe III et IV de Miller à la mandibule, en particulier lorsqu’un frein exerce une traction 

sur la GM causant une mobilité tissulaire. L'objectif du traitement est d'augmenter la gencive 

kératinisée et d’approfondir le vestibule pour faciliter l'hygiène du patient [1,6 ,65] ; 

-Le recouvrement radiculaire ; 

-L’aménagement péri-implantaire ; 

-L’aménagement des crêtes édentées ; 

-Comme pansement biologique pour protéger un site exposé ; 

-Dans la chirurgie maxillo-faciale au cours de la correction des fentes palatines ou des 

séquelles d’interventions [1]. 

 
5.1.6. Contre-indications 

 
-D’ordre médical : problèmes cardio-vasculaires, hypertension artérielle, trouble de la crase 

sanguine, troubles psychiques, tabagisme ; 

-D’ordre esthétique dans les secteurs antérieurs ; 

-D’ordre parodontal : en présence de poches, il est préférable de réaliser un lambeau 

positionné apicalement ; 
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-D’ordre techniques 

o au niveau des deuxièmes molaires mandibulaires, la ligne oblique externes peut 

constituer une gêne ; 

o  au niveau des secteurs molaires maxillaire, l’accès et la visibilité limités et la 

présence de la traction du muscle buccinateur augmente la difficulté ; 

o dans les régions linguales des incisives mandibules, la stabilisation et la 

vascularisation sont précaires [1]. 

 
5.1.7. Gain de TK en termes de hauteur 

Rateitschak et al en 1979 étudient la position du TK pendant 4 ans après la mise en 

place de 42 greffes gingivales chez 12 patients. Il constate que cette greffe augmente de 

manière stable la quantité de TK et de GA dans une fourchette moyenne de 0,5 à 4 mm [66]. 

 

Kennedy et al en 1985 ont comparé, pendant 6 ans, un groupe de site ayant reçu une 

greffe gingivale à un groupe de site contrôle. Les sites greffés présentaient une augmentation 

de gencive kératinisée et de GA stable, une réduction de RG et un gain d'attache clinique, les 

sites contrôle non greffés ont demeurés stables pendant 6 ans. Ils concluent que 

l'augmentation de hauteur de TK est un résultat constant et fiable. Cette hauteur peut être 

augmentée dans de grandes proportions, c'est le principal avantage de la technique [60]. 

Harris en 2001, quant à lui, obtient un gain moyen de TK de 4,1 mm [67]. 

 
Kim et Neiva en 2015 ont rapporté que le gain de TK est de l'ordre de 3,1 à 5,6 mm. 

La contraction moyenne des GGL va de 25 % à 40 % dans la dimension verticale, en 

conséquence les cliniciens doivent planifier la dimension du greffon avant la chirurgie [45]. 

 

Au niveau de la surface radiculaire le recouvrement est obtenu par pontage 

« bridging » mais un certain degré de recouvrement peut-être obtenu par l'attache rampante 

« creeping attachement ». Ce phénomène a été décrit par Goldman et al (1964)et est défini 

comme une migration post-opératoire du tissu gingival marginal en direction coronaire qui 

recouvre une racine auparavant dénudée [1]. De nombreux auteurs ont, par la suite, mené 

plusieurs études. 

Ward en 1974 traite 18 incisives mandibulaires présentant une RG associée à la 

traction d'un frein. A 6 mois, il n'y a aucun changement pour 6 patients et une réduction de 0,5 
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à 1,5 mm pour les 12 autres. Il parle de creeping attachement. L’attache rampante est un 

phénomène inconstant donc imprévisible [1]. 

Matter en 1980 montre sur 10 récessions étroites que le recouvrement est obtenu plus 

par l'attache rampante que par le pontage initial, mais la technique utilise des greffes fines. 

Cette attache rampante semblait se développer la première année et se stabiliser durant 5 ans. 

L'attache rampante peut également expliquer la tendance à la stabilité de la GM dans le 

temps[1]. 

Agudio et al en 2017 ont évalué le « remodelage biologique » des dimensions 

parodontales au niveau des dents traitées avec GGL par rapport aux dents non traitées sur une 

période de 25 ans. 

Comme pour les résultats actuels, les auteurs ont observé que la GGL augmentait de façon 

considérable la quantité de TK. 

De même, une étude split-mouth en 2016 a comparé les conditions parodontales à long terme 

(18–35 ans) des sites traité avec GGL et les dents homologues controlatérales non traités. 

 
Les auteurs ont démontré que le groupe GGL a atteint une réduction significative de 

profondeur de récession, qui pourrait s’expliquer par le mécanisme d’attache rampante [68,69]. 

 
5.1.8. Gain de TK en termes d’épaisseur 

Avec l'emploi de greffon épais, le TK créé présente une épaisseur confortable, c'est un 

avantage. Cependant, dans certains cas, la différence d'épaisseur entre la greffe et les tissus 

adjacents peut présenter une gêne pour le patient, entraver les manœuvres d'hygiène et 

compromettre plus l'esthétique. Une augmentation de volume de la greffe, surtout dans sa 

partie apicale, est fréquemment observée au bout de quelques années. Une réintervention de 

désépaississement est possible selon Harris (1998) [1, 70] 

 
 

5.2. Greffe de tissu conjonctif 

En chirurgie plastique parodontale, la greffe de tissu conjonctif (GTC) a été proposée 

initialement en 1974 par Edel. A cette époque la seule indication était l'augmentation de 

hauteur de TK. L'intérêt d'utiliser de TC seul plutôt qu’un greffon épithélio-conjonctif pour 

une greffe de surface résidait dans l'aspect moins inesthétique du résultat [1]. 
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5.2.1. Principe 

 
- Prélever un volume de TC dans un site donneur intrabuccal et le greffer dans un site 

receveur avec une technique adaptée. 

- Le greffon est interposé entre la surface osseuse recouverte de périoste et la face 

conjonctive du lambeau épithélioconjonctif [6]. 

Le prélèvement du greffon peut-être effectué selon différentes techniques : 

- techniques de la trappe et sa variante en L ; 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

conjonctif c. fermeture complète de la plaie. 

Figure 26 : Technique de la trappe (Borghetti A et al, 2000) 

- technique modifiée sans incision de décharge de Bruno (1994) ; 

- technique de l'enveloppe de Hüzeler et Weng (1999) ; 

- incisions parallèles de Langer et Langer (1985). 

. Lorsque l'épaisseur de la fibromuqueuse est insuffisante, un greffon épithélio-conjonctif est 

prélevé puis désépithélialisé à l'aide d'une lame de bistouri [1, 59]. 

a.Ouverture d’une trappe épithélioconjonctive par dissection b. Prélèvement d’un greffon de 
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a.Première incision perpendiculaire au grand axe des dents et deuxième incision parallèle au  

grand axe des dents b.Décollement du greffon c.Fermeture de la plaie 

 

Figure 27 : Technique modifié sans incision de décharge de Bruno (Borghetti A et al, 2000) 

 

 
 

 
 
 
 
a.Incisions b.Prélèvement d’un greffon aux extrémités biseautées et comprenant de 
l’épithélium à supprimer c.Fermeture du site par une suture suspensive. 

Figure 28 : Technique des incisions parallèle de Langer et Langer (Borghetti A et al, 2000) 

 
 

5.2.2. Indications 

-Création de TK ; 
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-Recouvrement radiculaire ; 

-Comblement de crêtes ; 
 

-Epaississement gingival pré prothétique et épaississement gingival pré orthodontique ; 

-Traitement des dyschromies gingivales ; 

-Création de papilles ; 

-Chirurgie plastique pré-implantaire et péri implantaire [1]. 

 

5.2.3. Avantages 

-Bon résultat esthétique ; 

-Bon résultat pour le recouvrement des récessions ; 

-Risque de nécrose du greffon limité par la revascularisation qui se met en place par les deux 

faces du greffon [1]. 

 
5.2.4. Inconvénients 

 
-Difficultés opératoires pour la dissection en épaisseur partielle et pour le prélèvement du 

greffon ; 

-Risque de nécrose du site donneur [1]. 

 

5.2.5. Gain de TK en termes de hauteur 

La GTC, avec son aspect plus esthétique, a été proposée comme alternative à la GGL, 

même si le taux de rétraction du greffon est significativement plus élevée (45 % à 70%). 

Kim et Neiva (2015) ont rapporté une augmentation de 5,25 mm de TK après le 

rétrécissement du greffon, donc la GTC offre un gain de TK légèrement inférieur à celui de la 

GGL (5,6mm) mais assure un meilleur rendu esthétique [43, 45]. 

 
5.2.6. Gain de TK en termes d’épaisseur 

L’augmentation de l'épaisseur du TK est importante car il y a une double épaisseur sur 

la surface radiculaire, celle du greffon et celle du lambeau. Cette augmentation n'est pas 

significative entre les différentes techniques de greffes conjontives. Cependant, l'épaisseur 

excessive est à éviter [1]. 

 
5.2.7. Quelle est l’épaisseur idéale d’un greffon autogène ? 

 
Étant donné que l'épaisseur de l'épithélium palatin varie de 0,1 à 0,6 mm, l'épaisseur 



Chapitre III : Apport de tissu kératinisé 

55 

 

 

du greffon gingival doit être comprise entre 0,75 et 1,25 mm pour garantir que la greffe ait 

une quantité adéquate de TC pour permettre la survie de la greffe. Les greffes épaisses 

 

subissent plus de contraction primaire mais moins de rétrécissement secondaire et moins de 

correspondance avec les tissus adjacents. En général, la majorité du rétrécissement se produira 

au cours de la première année postopératoire et se stabilisera par la suite [43,45]. 

 
Le tableau suivant résume les différences majeures entre un greffon épais et un greffon 

mince [45, 71-73] : 

 
Tableau 6 : Comparaison entre le greffon mince et le greffon épais d’après le workshop de 

 

 

Greffon mince (0.5 à 0.6 mm) Greffon épais (1.5 à 2 mm) 

Plus esthétique« excellente correspondance 
avec les tissus voisins » 

Moins esthétique 

moins fonctionnel Plus fonctionnel « résistance aux 
traumatismes » 

Site donneur moins profond Site donneur plus profond 

Revascularisation et guérison plus rapide 
Sullivanet Atkins (1968) 

Revascularisation et guérison retardée 

Le taux de survie augmenté Le taux de survie diminué 

La rétraction verticale 42.3% en 1 an 

Mormann et al (1981) 

La rétraction verticale augmentée 15.8% à 

24.8% en 10 à 180 Jours 
Hatipoglu et al (2007) 

Contraction secondaire Contraction primaire 
 

Différentes techniques visant essentiellement le recouvrement radiculaire ont été 

développées à partir de la GTC. Néanmoins, une augmentation de TK en hauteur et en 

épaisseur a été notée. Elles se résument en [1]: 

- GTC associée au lambeau positionné coronairement (LPC) ; 

- GTC associée au lambeau positionné latéralement (LPL) ; 

- GTC par la technique de l’enveloppe et du tunnel. 
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a.incisions b.lambeau récliné c.dimension du greffon d.greffon suturé e.lambeau déplacé 

coronairement et suturé f.site donneur suturé g.suivi à 6 mois. 

Figure 29 : Apport de tissu kératinisé par GTC + LPC (Chambrone L, 2015). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

a.RG multiples b. Préparation du lambeau c.Suture du greffon conjonctif d.Le lambeau est 

déplacé en direction mésiale et recouvre le greffon sauf dans les espaces interdentaires. 

Figure 30 : Apport de tissu kératinisé par GTC + LPL ( Borghetti et al, 2000) 
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a.RG multiples b.Elevation d’un lambeau tunnel c.Vérification des dimensions du greffon 

d.Interposition du greffon entre les surfaces radiculaires de dents et le lambeau tunnel 

e.Sutures f.Résultats après 6 mois postopératoire. 

Figure 31 : Apport de tissu kératinisé par la technique du tunnel (Chambrone L, 2015). 

 
 

Harris en 1992 a suivi 20 patients avec 30 récessions de classe I et II Miller traités par 

GTC+LPL (double papille). La hauteur du TK est passée de 1,6 mm à 4,8 mm donc le gain 

était de 3,2 mm. Ce gain a été confirmé dans une autre étude, utilisant la même technique, 

menée par Harris (1994) sur 100 récessions (augmentation de TK de 1,5 mm à 4,8 mm en 

moyenne) [74, 75]. Harris en 2001 a rapporté un gain de TK de 3,6 mm avec la GTC + LPC [67]. 

Dans un rapport de cas de Fernandes-Benedito et Vieira-Falabella (2020), deux cas cliniques 

présentant des RG de classe II et III de Miller sur les incisives inférieures ont été traités à 

l'aide d’une GTC+ LPL. Une augmentation de la hauteur de TK de 4mm a été observée dans 

les deux cas cliniques [76]. 

En 2008, Ribeiro et al ont rapporté un cas clinique avec un suivi de 3 ans présentant des 

récessions multiples traitées avec GTC par la technique du tunnel. Les résultats obtenus en 

termes de gain de TK variaient de 2,2 plus ou moins 0,7 mm. D’autres études ont observé des 

variations allant de 1,14 à 3,5 mm avec une moyenne calculée de 2,3 mm [1, 77]. 

Dans la technique du tunnel, les résultats esthétiques sont obtenus bien plus rapidement grâce 

à la rapidité de la cicatrisation qui est une constante de cette technique. En moyenne, les 
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résultats esthétiques obtenus en un mois post-opératoire sont comparables à ceux observés 

avec d'autres techniques de conjonctif à 3 mois post-opératoire [1]. 

Un algorithme de traitement tel qu'illustré ci-dessous peut être utile pour planifier la 

procédure appropriée pour chaque patient : 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

   OUI  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

CMG: chirurgie mucogingivale; HBD: hygiène bucco-dentaire; LDL: lambeau déplacé 

latéralement; GGL: greffe gingivale libre; GTC: greffe de tissu conjonctif; LDP: lambeau 

double papille. 
 

Figure 32 : Approches thérapeutiques pour l'augmentation gingivale (Vanchit J et al, 2015). 

 

 
5.3. Les techniques alternatives aux greffes gingivales autogènes 

Bien qu’efficaces et prévisibles, les greffes gingivales autogènes ont des limites et des 

complications. Etant donné que le tissu donneur est généralement prélevé de la région 

palatine maxillaire, les limites de cette technique incluent : 

-Nécessité d’un site chirurgical à distance pour le prélèvement ; 

-Quantité limitée de tissu disponible pour la greffe ; 

-Inconfort post opératoire pour le patient lié à un second site chirurgical ; 

-Différence de couleur et de texture par rapport aux tissus voisins. 

OUI NON NON 
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Ces dernières années, des techniques alternatives de greffes et des biomatériaux ont été 

introduites dans le but d’éviter la morbidité du site donneur et surmonter la disponibilité de 

tissu autogène. La preuve scientifique sur l'efficacité de ces techniques alternatives est limitée 

et se compose principalement de quelques études avec des résultats rapportés à court terme 

(<1 an) [43]. 

 
5.3.1. Le lambeau positionné apicalement 

Le lambeau positionné apicalement modifié (LPA) décrit par Carnio et al en 2006, 

consiste à réaliser une seule incision horizontale dans le TK, élévation d'un lambeau 

d'épaisseur partielle et suturer le lambeau au périoste en position apicale. C’est une 

réinterprétation moderne et peu traumatisante des procédures d’extension vestibulaire. Le 

périoste est laissé à nu, de sorte que tout le périmètre de la plaie soit entouré de TK. La 

nature de la cicatrisation conduit à la formation d’un nouveau TK attaché à l’endroit où le 

périoste est laissé à nu [78]. 

 

 

 

 

 

 

Figure 33 : Apport de TK par LDA (Vanchit J et al, 2015). 

 

 
En 2007, Carnio et al ont traités un total de 37 sites chez 33 patients sains. La quantité 

de TK a augmenté à partir d'une moyenne de départ de 0,78 -2,14 mm et 0,38 - 2,20 mm à 

environ le double 1,03- 4,25mm et 0,87 - 4,28mm. Aucun changement de profondeur de 

sondage n’a été noté. 

 
En conclusion, le LPA modifié peut être une technique efficace dans l’augmentation de la 

hauteur du TK sans site donneur ni utilisation de produits commerciaux. Cependant, il n'y a 

que peu preuve à l'appui de cette conclusion, ces résultats n’ont pas encore été reproduits par 

d'autres auteurs [79]. 
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5.3.2. La matrice dermique acellulaire Mucoderm® 

La matrice dermique acellulaire (MDA) est une allogreffe obtenue de manière 

aseptique à partir de la peau d'un donneur humain, dans laquelle l’épiderme et les composants 

cellulaires du derme ont été retirés, mais la membrane basale et les composants de la matrice 

extracellulaire ont été conservés. Elle est disponible en trois tailles (15x20mm, 20x30mm, 

30x40mm). Avant utilisation, la Mucoderm® est découpée à la taille voulue. Elle est ensuite 

réhydratée dans une solution saline stérile pendant 5 à 20 minutes selon la technique utilisée 

et la flexibilité désirée. Bien que le fabriquant recommande de découper la matrice après la 

réhydratation, il est beaucoup plus simple de le faire au préalable. Une fois hydratée, la 

matrice se plaque facilement à la position souhaitée sur le site opératoire et les sutures sont 

plus aisées à réaliser [80]. 

La MDA est indiquée principalement dans l’augmentation de TK (gain en hauteur et 

en épaisseur autour de dents, d’implants ou sur une crête édentée) et le recouvrement 

radiculaire des récessions. 

Cette allogreffe possède plusieurs avantages qui se résument principalement en : 

temps opératoire diminué, aspect esthétique (mimétisme de couleur et texture avec les tissus 

environnants), la disponibilité illimitée ainsi que sa manipulation aisée et agréable (sensation 

de manipuler un greffon épithélio- conjonctif). Cependant, son coût est très élevé comparé à 

une GGL [80]. 

 
 

 

 

 

 

 

 

 
a. Récession classe I de Miller sur la 24. b. Incisions horizontales et verticales pratiquées. c. 

Matrice suturée sur la surface radiculaire exposée au niveau de la probable jonction amélo- 

cémentaire. d. Lambeau positionné coronairement et suturé recouvrant complètement le 

greffon. e. Suivi à 4 mois. 

Figure 34 : Apport de tissu kératinisé par la MDA (Chambrone L, 2015). 
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Figure 35 : La matrice dermique acellulaire Mucoderm® 

 

 
Plusieurs études ont été publiées sur l'efficacité de la MDA pour les procédures 

d'augmentation gingivale : 

Harris en 2001 a comparé l'efficacité de trois options de greffe (GGL, GTC et MDA) 

en termes d’augmentation du TK. 45 patients (15 patients de chaque groupe) ont été suivis 

jusqu'à 3 mois post-opératoire. 

Il a été constaté que les trois procédures chirurgicales étaient en mesure de fournir des 

quantités équivalentes de TK [67]. 

Scarano et al en 2009 ont mené une étude pour évaluer l’utilisation clinique de MDA 

pour l'augmentation de TK. Dix patients non-fumeurs en bonne santé avec une bande de GA 

≤ 1 mm et un vestibule peu profond. 

 
Après la procédure chirurgicale, non seulement le gain moyen en hauteur de TK a été 

constaté mais aussi l'indice d'hygiène bucco-dentaire a été significativement amélioré à la fin 

de la période d'évaluation de 3 mois. Les résultats cliniques finaux ont démontré une couleur 

très acceptable correspondant au tissu gingival environnant en accord avec d'autres études. 

Néanmoins, les auteurs ont rapporté une rétraction plus importante du greffon par rapport aux 

greffes gingivales autogènes [81]. 

Les résultats cliniques sur l'utilisation de la MDA ont été contradictoires à court terme, de ce 

fait, des évaluations à long terme sont nécessaires pour déterminer l'efficacité de la MDA 

pour apporter et maintenir le TK [67, 81, 82]. 
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Wei et al en 2000 ont comparé les sites traités par GGL et MDA. Une augmentation 

de TK plus élevée de l’ordre de 0,44 - 5,57 mm a été obtenue pour le groupe GGL contre 

0,92 - 2,59 mm pour le groupe MDA. Ils ont recruté 12 patients (six patients pour le groupe 

GGL et six patients pour le groupe MDA) ayant une bonne hygiène buccale mais présentant 1 

mm ou moins de gencive attachée sur la face vestibulaires des dents antérieures 

mandibulaires. 

À 6 mois post-opératoire, la MDA a été moins efficace et moins prévisible que la GGL en 

termes d'augmentation de la GA en raison de la rétraction considérable (71 % dans le groupe 

MDA contre 16 % dans le groupe GGL) et une qualité inégale des tissus attachés gagnés. Des 

évaluations histologiques après 6mois ont suggéré ce qui suit [82] : 

- les types de tissus résultants des greffes de MDA étaient similaires à un tissu cicatriciel ; et 

une réponse inflammatoire dans le tissu greffé ressemblait à une réaction à corps étranger. 

 

Agarwal et al en 2015, après 12 mois postopératoires, ont observé une hauteur de TK 

de 6 mm pour le groupe GGL et de 3,09 mm pour le groupe MDA, avec pourcentage de 

rétrécissement de 49,7 % et 76,6 %, respectivement. Après 15 ans, une importante 

augmentation de hauteur de TK (5,07 ± 0,83) et d’épaisseur (2,38 ± 0,56) était observée dans 

le groupe GGL, avec une réduction significative de profondeur de récession. Cette 

augmentation peut être expliquée par l’attache rampante [83]. 

Une méta-analyse récente publiée en 2017 a inclus une seule étude avec MDA. 

D’après les données cliniques, il a été démontré que les substituts des tissus mous 

augmentaient le TK, mais avec un gain inférieur (1,39 mm) comparé à la GGL [84]. 

En 2019, Cevallos et al ont évalué les résultats cliniques de la MDA en comparaison 

avec la GGL en termes de profondeur de récession, hauteur de TK, épaisseur des tissus mous 

et aspect esthétique. Après 15 ans, les deux techniques ont fourni une augmentation 

significative en hauteur et en épaisseur de TK mais avec des résultats supérieurs pour le 

groupe GGL. Dans le groupe MDA, la profondeur de récession a significativement augmenté 

à long terme, ainsi que le taux de contraction des tissus. Le pourcentage de rétrécissement du 

greffon pour le groupe MDA était de 59,6 %. A l’inverse, Le groupe GGL présentait une 

attache rampante de 17,6% et une profondeur de récession significativement diminuée à long 

terme. Le groupe MDA a présenté des résultats esthétiques supérieurs compte tenu de la 

perception esthétique professionnelle [85]. 
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En conclusion, après 15 ans, les deux procédures ont favorisé un gain significatif de 

hauteur et d’épaisseur du TK avec des résultats supérieurs pour le groupe GGL. Le groupe 

MDA a démontré plus de contraction et de RG alors que le groupe GGL a présenté une 

attache rampante. La perception esthétique professionnelle était supérieure pour le groupe 

MDA [85]. 

 
5.3.3. La matrice collagénique bicouche Mucograft® 

C’est une membrane collagénique tridimensionnelle d’origine porcine composée de 

collagène pur de type I et III, elle contient 2 couches distinctes [80]: 

- Couche externe lisse, compacte et fine qui sert à protéger le site greffé et qui peut être 

laissée à nu 

- Couche interne spongieuse et épaisse (2.5mm) qui doit être placée au contact du lit 

receveur et qui favorise la formation du caillot sanguin. 

- 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

- 

a. RG multiples de classe I . b. Mesure de la profondeur des récessions. c. Incisions 

horizontales et verticales. d. Aspect 3D de la Mucograft®. e. Matrice (vue générale). f. 

Hauteur de la matrice. g. Largeur de la matrice. h. Lambeau récliné. i. Lambeau positinné 

coronairement et suturé couvrant complètement le greffon. j. Suivi à 1 an. 

Figure 36 : Apport de tissu kératinisé par la MCB (Chambrone L, 2015). 
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Figure 37 : La matrice collagénique bicouche Mucograft® 

 
Comme pour toutes les matrices, la préparation du lit receveur est identique à celle 

d’une GGL. La Mucograft® ne requiert aucun traitement ou hydratation préalable et doit être 

découpée à sec à la taille souhaitée, selon la forme de la surface à recouvrir. Elle est donc 

déposée sèche sur le site opératoire et s’humidifie rapidement.La face à structure spongieuse 

doit être appliquée contre le lit receveur et la face lisse et dense est laissée à l’air libre. La 

matrice est ensuite maintenue par des sutures en points simples tout autour de la matrice [80]. 

La matrice collagénique bicouche (MCB) est indiquée dans les cas d’augmentation de 

TK autour des dents, des implants ou sur les crêtes édentées, le recouvrement radiculaire, elle 

est également utilisée comme membrane pour régénération tissulaire guidée. 

La MCB est utilisée par rapport à ses avantages qui sont : le gain en TK comparable à 

une GGL, temps opératoire diminué, aspect plus esthétique (mimétisme de couleur et texture 

avec les tissus environnants) ainsi que sa disponibilité illimitée. En revanche, sa provenance 

xénogénique peut causer un rejet de la greffe ou un refus de la part du patient (convictions 

religieuses, philosophiques, etc.). De plus, son coût est élevé comparé à une GGL, et la 

rétraction à la cicatrisation est plus importante qu’une GGL [80]. 

La MCB a été utilisé dans un certain nombre d'essais cliniques pour évaluer son 

innocuité et son efficacité dans l’apport  de TK. 

Nevins et al en 2011 ont mené une étude prospective en bouche comparant la MCB à 

la GGL dans l'augmentation de TK. Cinq patients en bonne santé présentant moins de 2 mm 

de gencive bilatéralement sur la face vestibulaire des dents postérieures mandibulaires. Un 

côté de la cavité buccale était traité avec la MCB, alors que le côté controlatéral a été traitée 

avec la GGL. Ces malades étaient suivis jusqu'à 1 an post-opératoire. Les résultats ont montré 



Chapitre III : Apport de tissu kératinisé 

65 

 

 

 

qu’en termes de contour des tissus, couleur et texture, les sites traités avec la MCB 

concordaient mieux avec les tissus mous adjacents par rapport aux  sites traités par GGL. 

L'augmentation de TK après l'opération était de 0,6 à 3,1 mm pour la GGL et 1,1 à 2,3 mm 

pour la MCB. Les observations histologiques étaient remarquablement similaires pour les 

deux sites traités. Ces auteurs ont également proposé que d'autres études à long terme, 

prospectives, randomisées, des études multicentriques sont nécessaires pour vérifier leurs 

résultats [86]. 

 
Ghadri en 2019, dans une présentation de cas de trois patients (deux hommes et une 

femme) âgés de 16 à 67 ans, avec un manque de TK, vestibule peu profond, et présence d’un 

frein aberrant, qu’il a traité par MCB. Les patients ont été suivis jusqu’à 4-5 ans 

postopératoire et ont été évalués en fonction de la quantité de TK, de la stabilité du niveau de 

la gencive marginale et  l’esthétique tissulaire. 

L’auteur conclue, dans les limites de la taille de l’échantillon de patients dans ce rapport, la 

MCB semble être une solution alternative viable à la GGL pour augmenter la hauteur de TK 

autour des dents. Cette technique a entraîné un gain moyen de 4.5mm, une stabilité du niveau 

de la gencive marginale, un approfondissement vestibulaire, élimination des freins aberrants 

et un résultat esthétique favorable en termes de colorimétrie, texture et fusion des contours [87]. 

 
Roknen en 2020 a comparé la MCB à la GGL sur 12 patients qui avaient 2 mm ou 

moins de gencive kératinisée bilatéralement autour des prémolaires mandibulaires, les 

paramètres évalués sur une période de 6 mois sont là hauteur de TK, le résultat esthétique, la 

douleur et le temps chirurgical total. 

Il a trouvé une augmentation de hauteur de TK de 4,1 ± 0,7 mm pour la GGL et de 8 ± 1,7 

mm pour la MCB. Le groupe MCB avait moins de douleur, un temps opératoire réduit et un 

meilleur rendu esthétique par rapport au groupe GGL. 

 
En conclusion, la MBC semble être un substitut approprié à la GGL dans les 

procédures conçues pour augmenter le TK autour des dents. Elle a des avantages 

remarquables, tels que le gain de TK acceptable, moins de douleur, moins de temps 

chirurgical et un meilleur rendu esthétique. Cependant, des études de suivi doivent être 

menées pour valider son efficacité à long terme [43, 45, 86, 88]. 
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5.3.4. La membrane collagénique extracellulaire Dynamatrix® 

C’est une membrane obtenue à partir de la sous-muqueuse de l'intestin grêle des porcs 

qui a été évaluée pour sa sécurité, sa faisabilité et son efficacité à fournir l’augmentation de 

TK. Cette membrane est dite « bioactive » car elle est obtenue via un processus qui conserve 

la composition naturelle des molécules de la matrice. La Dynamatrix® est disponible en trois 

tailles, 15 x 20 mm, 20 x 30 mm et 30 x 40 mm [80]. 

La membrane est découpée à la taille souhaitée et les bords sont arrondis pour éviter 

de blesser la muqueuse. Elle est hydratée avant d’être positionnée. Puis, elle est fixée par des 

points simples qui peuvent s’avérer difficiles à réaliser en raison de la finesse de la matrice 

qui se déplace avec le sang du lit receveur. Des sutures périostées permettent de l’immobiliser 

correctement. Cette matrice présente une résistance importante qui lui permet d’être laissée en 

place à ciel ouvert. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

a. vestibule antérieur peu profond avec manque de TK. b.incision au niveau de la JMG. c. 

mise en place de la Dynamatrix qui va être hydratée par le sang. d.10 jours post‐op, vestibule 

approfondi et augmentation du TK. 
 

Figure 38 : Apport de tissu kératinisé par la MCE (Saroff S, 2010). 

 
 

Les principales indications de la membrane collagénique extracellulaire (MCE) sont 

l'augmentation de TK limitée et le recouvrement radiculaire. Elle est également utilisée 

comme membrane pour régénération tissulaire guidée. 
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Figure 39 : La membrane collagénique extracellulaire Dynamatrix® 

 

Les avantages de la MCE se résument en un temps opératoire diminué, aspect 

esthétique (mimétisme de couleur et texture avec les tissus environnants) et la disponibilité 

illimitée. Néanmoins, elle présente des inconvénients dont le coût élevé, provenance 

xénogénique porcine (risque de rejet de la greffe ou de refus de la part du patient : convictions 

religieuses, philosophiques, etc.) et la rétraction à la cicatrisation plus importante qu’un 

greffon [80]. 

Nevins et al en 2010 ont mené une étude randomisée et contrôlée en split-mouth avec 

six patients présentant moins de 2 mm de GA bilatéralement sur la face vestibulaire des dents 

postérieures mandibulaires. Les patients ont reçu une GGL sur un côté et la MCE du côté 

controlatéral. 

A la fin de la période d'évaluation de 13 semaines, il y a eu une augmentation de 1,3 à 5,3 

mm de TK pour le groupe GGL et 2,6 à 1,1 mm pour le groupe MCE. Une meilleure 

correspondance des couleurs et une parfaite concordance aux tissus environnants ont été 

notés pour les sites traités par la MCE, et les évaluations histologiques pour les deux sites 

traités ont révélé des tissus conjonctifs matures recouverts d'épithélium kératinisé. Le succès 

de l'augmentation gingivale a été confirmé par les deux évaluations cliniques et histologiques. 

Mais des essais à long terme sont nécessaires pour confirmer ces résultats. 

Il semble que la MCE ait été efficace dans l’augmentation de TK dans un très petit groupe de 

patients et des études de suivi à long terme doivent être menées pour valider son efficacité [45, 

89]. 

En 2021, une revue systématique et des méta-analyses ont été menées pour déterminer 

l'efficacité de la MCE par rapport à la GTC sur l'augmentation des dimensions gingivales 

(hauteur et épaisseur du TK) en comparant entre deux groupes témoins. Les résultats 

observés montraient que le gain moyen de hauteur de TK lors de l'utilisation de la GTC était 
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de 4.03 mm (de 3.12 à 4,94 mm) quant à la MCE le gain était de 3.55 mm (de 2.97 à 

4.12mm). Alors que le gain moyen d'épaisseur de TK lors de l'utilisation de la GTC était de 

1.17 mm (de 0.94 à 1.39 mm) quant à la MCE le gain moyen était de 0.81mm (de 0.57 

à1.04mm). 

 

 
En conclusion, la GTC semble être plus efficace pour l'augmentation du TK en cons de 

gain qui peuvent être considérés comme cliniquement pertinentes représentant ainsi une  

alternative intéressante dans le cas où la GTC ne peut être considéré comme option du 

fait de sa morbidité [90]. 

 

5.3.5. La construction cellulaire vivante 

La construction cellulaire vivante (CCV) est une construction issue de la bioingénierie 

composée de fibroblastes allogéniques vivants , les kératinocytes, le collagène bovin et les 

protéines extracellulaires humaines. Elle produit des facteurs de croissance et des cytokines qui 

influençeratent les propriétés des cellules du patient pour qu'elles se différencient en un tissu 

adapté au site[43, 45] . 

 

 

 

A.Situation préopératoire montrant un manque de TK autour d'une prémolaire mandibulaire 

droite. B. Après préparation du lit receveur, la CCV a été fermement suturé sur le périoste. C. 

Résultats à 6 mois montrant une augmentation du TK et d'excellents résultats esthétiques. 

Figure 40 : Apport de TK par la CCV (McGuire MK et al, 2019). 
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Pini Prato et al en 2003, ont traité six patients nécessitant une augmentation de TK par 

CCV , la greffe a été adaptée et stabilisée sur le périoste exposé par des sutures. 

Les auteurs ont observés un tissu de granulation les 2 premières semaines, le greffon n'était 

plus détectable après 1 mois. Trois mois plus tard le site greffé s'était épithélialisé avec un 

gain de TK moyen de 2 ± 0.4 mm[91]. 

Mcguire et al, en 2011 ont étudié la sécurité et l'efficacité de la CCV, les résultats ont 

montré que la CCV était capable de régénérer le TK et la GA sans la morbidité d'un site 

chirurgical supplémentaire. Une étude clinique randomisée (ECR) incluant 96 patients a 

confirmé ses résultats, après 6 mois la CCV a pu régénérer 2mm de hauteur de TK chez 95% 

des patients. Néanmoins, le gain de TK était inférieur à celui observé avec une GGL ( 3.2 ± 

1.1 contre 4.6 ± 1mm)[91]. 

 

Morelli et al, en 2011 ont démontré que, lors des premières phases de cicatrisation, 

l'expression des biomarqueurs liés à l'angiogénèse est régulée positivement dans les sites 

traités avec CCV par rapport aux GGL autogènes, ce qui peut fournir une alternative sûre et 

efficace pour régénérer les tissus mous intra-oraux[92]. 

 

Scheyer et al, en 2014 ont fourni des résultats histologiques montrant que les sites 

traités par CCV ressemblaient à la gencive plutôt qu'à la muqueuse alvéolaire[93]. 

 

Les preuves confirment l'innocuité et l'efficacité de la CCV utilisée pour augmenter le 

TK . Esthétique améliorée, morbidité plus faible et préférence accrue des patients font partie 

de leurs principaux avantages par rapport aux greffons autogènes ( GGL et GTC). 

 

Les produits d'ingénierie tissulaire tels que la CCV peuvent avoir leur rôle dans les 

procédures d'augmentation gingivale. Des études de suivi à long terme sont recommandées, et 

l'inconvénient de ces nouvelles technologies est le coût du matériel par rapport au coût de la 

procédure[91-93] . 
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Figure 41 : Apport de TK par CCV (Vanchit J et al, 2015). 

 

 
En conclusion, les techniques alternatives qui ont été présentées, ont prouvé leur efficacité 

dans l’augmentation gingivale autour dents dans des études à court terme et sur de petits 

échantillons. Cependant, Les greffes gingivales autogènes sont toujours considérées comme la 

procédure «gold standard» avec des taux de réussite élevés et un succès clinique inégalé [45]. 

La prise de décision thérapeutique est synthétisée dans l’arbre décisionnel exposé dans le 

rapport du worshop de l’AAP 2014, illustrée dans la figure ci-dessous. 

 
Le praticien doit être à l'écoute des doléances du patient afin de fixer les objectifs du 

traitement et de lui donner des recommandations appropriées. L'objectif du traitement peut 

être l'augmentation du TK, le recouvrement radiculaire, ou les deux. 
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RR: recouvrement radiculaire; GTC: greffe de tissu conjonctif; MDA: matrice dermique 

acellulaire; MC: matrices collagéniques; GGA: greffes gingivales autogènes; MHBD: 

motivation à l'hygiène buccodentaire, Etapes : le nombre de chirurgie dépend de la 

disponibilité du tissu autogène. 

Figure 42 : Arbre décisionnel pour le traitement des défauts mucogingivaux associées à des 

dimensions de TK inadéquates (Kim et Neiva, 2015). 

 

 
6. Facteurs liés au patient influençant les résultats 

En général, le succès de la plupart des procédures dentaires dépend fortement du 

maintien à long terme d'une bonne hygiène buccale par le patient. La présence d'un mauvais 

contrôle de la plaque a été documentée comme l'un des facteurs associés à des résultats moins 

optimaux après les chirurgies  parodontales. 

Un autre facteur associé au patient qui affecte les résultats du traitement est le tabagisme. Le 

tabagisme a été rapporté comme l'une des principales raisons d'échec après une chirurgie 

mucogingivale. Miller en 1985 a signalé une corrélation de 100 % entre l'incapacité à obtenir 

un recouvrement radiculaire et le tabagisme excessif. Le tabagisme intensif est défini comme 

le fait de fumer plus de 10 cigarettes par jour. De plus, la présence de facteurs modifiables sur 

le processus de guérison, tels que le diabète non équilibré, peut affecter le résultat de 

l'intervention chirurgicale. La cicatrisation des plaies, qui est un processus fondamental chez 

l'homme, est affectée négativement chez les patients atteints de diabète sucré et d'autres 

troubles systémiques. 
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L'adhésion des patients à leurs visites d'entretien et de rappel a une influence significative sur 

le succès des interventions chirurgicales. Kennedy et al, en 1985 ont rapporté que ceux qui 

ont interrompu leur programme d'entretien parodontal ont montré des RG supplémentaires sur 

les sites non greffés par rapport aux sites greffés. En conséquence, la motivation du patient 

doit être une étape fondamentale dans la préparation de toute intervention chirurgicale [60, 94, 

95]. 

 

7. Résultats et doléances rapportés par les patients 

La plupart des articles qui ont été publiés sur ce sujet ne tenaient pas compte des 

résultats rapportés par les patients dans le cadre de l'évaluation globale de la réussite du 

traitement. Cependant, certains auteurs se sont intéressé a aspect au cours de leurs études. 

Dordick et al, en 1976 ont comparé des GGL et TC placés soit sur l’os soit sur le 

périoste. Les différences cliniques entre les groupes n'étaient pas statistiquement 

significatives, mais une moindre tuméfaction postopératoire et une meilleure hémostase ont 

été observées lorsque le greffon était placé directement sur la surface osseuse. 

Harris en 2001 a comparé l'efficacité de trois procédures chirurgicales (GGL, GTC et 

MDA) pour augmenter la quantité de TK. Il a remarqué que la douleur postopératoire était 

minime pour les groupes traités par GTC et MDA, comparativement à l'inconfort plus élevé 

noté pour le groupe GGL. De plus, le groupe traité par GGL a dû prendre plus d'analgésiques 

pendant une période plus longue. D’un point de vue esthétique, la GGL a créé un résultat plus 

"patch-work", alors que le GTC et MDA ont produit un résultat plus esthétique. Cependant, il 

s'agit d'une constatation subjective et non objective de la part des auteurs. 

Wessel et Tatakis en 2008 ont comparé les résultats rapportés par les patients aprés 

GTC et GGL. Il n'y avait aucune différence entre eux sur une échelle visuelle analogique qui 

évaluait le niveau de douleur postopératoire. Cependant, la proportion d'individus signalant 

une douleur au palais au 3ème jour était significativement plus élevée pour le groupe GGL. 

Les patients traités par GGL ont également signalé une plus grande douleur au niveau du site 

donneur par rapport au groupe traité par GTC (90 % contre 50 %). 

Carnio et al, en 2007 ont rapporté un inconfort minimal et une excellente acceptation 

par les patients lorsque le LDA modifié a été utilisé. Ce dernier semble offrir des avantages 

considérables par rapport aux autres techniques de chirurgie mucogingivale: simplicité, temps 
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limité au fauteuil pour le patient et l’opérateur, faible morbidité en raison de l'absence de tissu 

palatin donneur et une correspondance de couleur de tissu prévisible. 

Agudio et al, en 2009 ont mené une étude rétrospective à long terme (suivi moyen de 

15,3 ± 3,9 ans) pour comparer les conditions parodontales des sites traités par augmentation 

gingivale par rapport aux sites controlatéraux homologues non traités. 

A la fin de la période de suivi, il y a eu une diminution du nombre de patients rapportant une 

hypersensibilité dentaire dans le groupe traité, alors qu'une augmentation de l'hypersensibilité 

dentaire a été rapportée dans le groupe non traité. Quarante-neuf patients sur 55 ont rapporté 

un plus grand niveau de confort lors du brossage des dents dans les sites traités. 

Scheyer et al, en 2014 ont rapporté une préférence de la CCV à la GGL par les 

patients. Une analyse photographique a indiqué que le traitement par CCV était meilleur en 

terme de concordance avec les tissus adjacents non traités, d'absence de formation de 

cicatrice ou d'apparence de type chéloïde et d'alignement de la jonction mucogingivale. La 

morbidité globale des patients (douleur, gonflement et saignement) était comparable. Les 

mêmes résultats ont également été retrouvés en comparant les MCE et MCB à la GGL. 

 

 
En conclusion, les méthodes et matériaux alternatifs semblent entraîner moins d'inconfort 

pour le patient après les procédures d'augmentation gingivale par rapport à la GGL. Ils ont 

également démontré que la couleur et la texture correspondent mieux aux tissus environnants 

par rapport à la GGL. Cependant, les chercheurs doivent standardiser la manière dont ils 

recueillent les doléances rapportées par les patients afin que les résultats obtenus puissent être 

comparés à d'autres études [62, 96-98]. 



 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 
 

 

Partie pratique  

Cas cliniques



Partie pratique : cas cliniques 
 

 

Rapport de cas n° 01 
 

La patiente G.L âgée de 38 ans, en bonne santé, s’est présentée pour cause de sensibilités au 

brossage. La patiente a bénéficié d’un traitement orthodontique (thérapeutique fixe multi- 

attache). 

L’examen clinique a révélé un traumatisme occlusal au niveau des incisives inférieures à 

l’origine de mobilité de degré 2 selon Mülhemann sur la 32, 41, 42 et de degré 3 surla 31. Le 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 
 

 

 

 
 

Figure 36 : Panoramique dentaire. 
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biotype parodontal est fin. On note des récessions de classe III de Miller et RT2 de Cairo sur 

les quatre incisives mandibulaires, à savoir une récession gingivale de 2 mm sur la 32, 31, 42 

et une récession qui est passée de 2 à 3 mm avec 0 mm de gencive attachée sur la 41. 

A l’examen du parodonte, les signes cliniques de l’inflammation sont notés : une gencive de 

couleur rouge, aux contours irrégulier et un saignement au sondage au niveau des quatre 

incisives inférieures. 

           Figure 35 : Etat préopératoire. 

Sur la radio panoramique, on observe une lyse osseuse horizontale généralisée avancée 

au niveau des incisives inférieures. 
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Les données cliniques et radiologiques sont en faveur d’une parodontite chronique 

généralisée avecune récession gingivale progressive et absence de TK sur la 41. 

Le plan de traitement a consisté, après information et enseignement des mesures 

d’hygiènebucco-dentaire adéquates, en une augmentation gingivale. En effet, le but étant 

l’apport detissu kératinisé et non pas le recouvrement radiculaire et la zone sans exigence 

esthétique, le choix s’est orienté vers le gold standard : la greffe gingivale libre. 

 

 
 

 

 

 

 
 

 
 

 

en 

Figure 37 : Préparation du lit receveur. (Technique de 

Zuccheli) 

Figure 38 : Fixation du greffon sur le lit receveur (le greffon doit être immobile et bien 

contact avec le tissu conjonctif sous-jacent). 
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A J 15 post opératoire, on a procédé à l’ablation de fil. La cicatrisation s’est déroulée sans 

incidents. 

A 1 mois postopératoire, on a observé une cicatrisation complète du site avec un gain 

significatif en termes de hauteur et d’épaisseur de tissu kératinisé. 

A 2 mois postopératoire, la hauteur de tissu kératinisé est de 5 mm au niveau de la 41 et le 

recouvrement obtenu est de 1 mm sur les quatre incisives. 

La patiente a rapporté un confort lors du brossage.  

 

 

 

 
 

Figure 39 : 15 jours postopératoire. 
 
 

 

            
 

Figure 40 : 1 mois postopératoire. 
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Figure 41 : Résultat en termes de gain de TK en hauteur et en épaisseur à 2 mois 

postopératoire. 

 
 

Rapport de cas n° 02 

 

La patiente A.W âgée de 37 ans, en bonne santé, s’est présentée avec un motif fonctionnel : la 

peur de perdre ses dents (mobilité dentaire) et l’esthétique : la dénudation radiculaire 

progressive. 

 

L’examen clinique retrouve une mauvaise hygiène bucco-dentaire, la présence 

d’accumulation de plaque et de tartre ainsi qu’un traumatisme occlusal sur les incisives 

inférieures dû à la perte de calage postérieur causant une mobilité de degré 2 de Mülheman 

sur la 41 et de 3 sur la 31. On a observé également une insertion haute du frein médian, un 

vestibule peu profond et des récessions gingivales progressives de classe IV de Miller et RT3 

de Cairo avec 1 mm de tissu kératinisé sur ces mêmes dents. 

 

A l’examen du parodonte, les signes cliniques de l’inflammation ont été observés : une 

gencive de couleur rouge avec un contour irrégulier mais aussi un saignement au sondage au 

niveau des incisives inférieures. 
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Figure 42 : Etat préopératoire. 

 

 

 

Figure 43 : le panoramique dentaire. 

 

Au terme des examens cliniques et radiologiques, le diagnostic de parodontite chronique 

généraliséeavec défauts mucogingivaux localisés au secteur incisivo-canin inférieur (RG et 

manque de TK) est posé. 

 

Le plan de traitement a consisté, après thérapeutique initiale (motivation à l’hygiène, 

détartrage surfaçage radiculaire en plusieurs séances) ainsi qu’une réévaluation, en une 

augmentation gingivale. En effet, le but étant d’apporter du tissu kératinisé pour améliorer le 

contrôle de plaque et la zone sans exigence esthétique, le choix s’est donc orienté vers le 

goldstandard : la greffe gingivale libre. 
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Figure 44 : état post opératoire immédiat 

 

A J 15 post opératoire, on a procédé à l’ablation de fil. La cicatrisation s’est déroulée sans incidents. 

A 1 mois postopératoire, on a observé une cicatrisation complète du site avec un gain significatif en 

termes de hauteur et d’épaisseur de tissu kératinisé mais aussi un approfondissement du vestibule. 

A 2 mois postopératoire, la hauteur de tissu kératinisé est de 5 mm, mesurée sur la 31,41et donc un 

gain de 4 mm sur ces mêmes dents. 

 
 

 
 

Figure 45 : 15 jours postopératoire. 
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Figure 46 : 1 mois postopératoire. 

 

 
 

Figure 47 : 2 mois postopératoire. 
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Discussion 

Ces deux rapports de cas présentent l’augmentation gingivale. Le traitement de choix est la 

greffe gingivale libre. En effet, de nombreuses études montrent que la qualité et la quantité du 

tissu obtenues à la suite d’une greffe gingivale libre par rapport aux autres techniques 

chirurgicales sont plus importantes et que l’esthétique est moins important à la mandibule 

qu’au maxillaire car, dans la plupart des cas, le complexe muco-gingival est peu visible. 

Dans le rapport de cas N°01, l’intervention s’est limitée aux quatre incisives mandibulaires. 

La sensibilité au brossage constitue une urgence car elle empêchait le maintien d’uncontrôle 

de plaque optimal, la position des canines complique l’intervention. Enfin plus le site 

receveur est étendu plus le risque de nécrose est augmenté. 

Dans le rapport de cas N°02, la GGL a eu pour effet un approfondissement du 

vestibule endéplaçant la ligne mucogingivale apicalement, une insertion correcte du 

frein et une amélioration du contrôle de plaque. 

La GGL « gold standard » est une technique fiable et prévisible avec des taux de réussite 

élevés et un succès clinique inégalé. En effet, la GGL a permis de gagner jusqu’à 5 mm de 

TK, de stopper la progression de la récession, d’optimiser le contrôle de plaque et 

d’améliorer le confort du patient. Cependant, l’esthétique est compromise. Les résultats 

obtenus, sont donc conformes aux données de la littérature. 
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Il est actuellement admis qu’en présence d’un contrôle de plaque optimal et en absence 

d’inflammation clinique, une quantité minimale de tissu kératinisé n’est pas nécessaire au 

maintien de la santé parodontale. Alors qu’en présence d’un contrôle de plaque non optimal, 

le manque de tissu kératinisé devient un facteur prédisposant à la récession gingivale. 

On parle de manque de tissu kératinisé dans les situations où on a moins de 2mm de 

tissu kératinisé avec moins de 1mm de gencive attachée. 

 
L’apport de tissu kératinisé ou augmentation gingivale autour des dents naturelles 

estun aspect important du traitement parodontal qui permet de faciliter le contrôle de 

plaque, améliorer le confort du patient lors du brossage en réduisant l’hypersensibilité, 

prévenir une future récession ou stopper la progression d’une récession pré-existante et 

augmenter la hauteur du tissu kératinisé en conjonction à la dentisterie restauratrice, 

orthodontique ou prothétique. 

 
Les indications de l’augmentation gingivale sont : contrôle de plaque non optimal 

(vestibule peu profond), mise en place d’une restauration prothétique avec une limite sous 

gingivales (intra sulculaire), biotype gingival fin, récession gingivale s’étendant au-delà de la 

jonction mucogingivale avec des signes de perte osseuse inter proximale, frein aberrant 

associé à une récession, récession gingivale progressive, mouvement dentaire provoqués en 

dehors de l’enveloppe osseuse, persistance de l’inflammation au niveau de la gencive 

marginale, chirurgie pré prothétique et pré orthodontique. 

 
Il existe plusieurs approches thérapeutiques divisées en deux grands volets. Les 

techniques de greffes gingivales autogènes restent le « gold standard » et demeurent les plus 

fiables et prévisibles en terme de gain de tissu kératinisé. En revanche, elles présentent des 

inconvénients tels que suites opératoires douloureuses, disponibilité limitée du site donneur et 

aspect inesthétique. 

Les techniques alternatives d’ingénierie tissulaire offrent une augmentation 

significative de tissu kératinisé qui reste inférieur aux greffes gingivales autogènes. 

Cependant, leur supériorité en termes de morbidité et d’esthétique leur offre un avantage 

considérable et une meilleure acceptation de la part des patients. Néanmoins, des études de 

suivi doivent être menées pour valider leur efficacité à long terme. 
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De nos jours, les preuves pointent vers l’importance de l’épaisseur du tissu kératinisé 

plutôt que de la hauteur pour déterminer la santé parodontale mais il est difficile de mesurer 

cliniquement l’épaisseur par rapport à la hauteur. En effet, il n’existe pas de consensus sur la 

valeur d’une épaisseur adéquate des tissus, des études doivent être menées dans ce sens. 
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Résumé 
 

Le tissu kératinisé ou gencive kératinisée est la partie de la muqueuse masticatrice qui 

recouvre les procès alvéolaires et entoure la partie cervicale des dents. Il joue un rôle 

important au sein du complexe mucogingival et du parodonte. Durant de nombreuses années, 

la présence d’une zone « adéquate » de gencive a été très controversée. De nos jours, il est 

admis qu’en présence d’un contrôle de plaque optimal, une quantité minimale de tissu 

kératinisé n’est pas nécessaire au maintien de la santé parodontale. En revanche, l’absence ou 

le manque de tissu kératinisé augmentent le risque de développement des récessions 

gingivales, accumulation de la plaque ainsi la perte d’attache progressive. L’apport tissulaire 

est préconisé lorsque le manque de gencive est associé à des situations cliniques caractérisées 

par une grande accumulation de plaque, inflammation, restauration intra- 

sulculaire,mouvement orthodontique… L’augmentation gingivale est une technique chirurgie 

mucogingivale qui traite ce déficit par divers techniques chirurgicales : les greffes gingivales 

autogènes « gold standard » offre un meilleur gain en terme de hauteur et épaisseur de tissu 

kératinisé, fiable et prévisible à long terme ; et les techniques alternatives connue pour une 

moindre morbidité et un meilleur rendu esthétique. 

 

 
Abstract 

 

The keratinized tissue or keratinized gingiva is the part of the masticatory mucosa which 

covers the alveolar processes and surrounds the cervical part of the teeth. It plays an important 

role within the mucogingival complex and the periodontium. For many years, the presence of 

an « adequate width » of keratinized tissue has been highly controversed. Today, it is accepted 

that under optimal plaque control, there is no need for a minimum amount of KT to maintain 

periodonal health. On the other hand, the absence or lack of keratinized tissue increases the 

risk of developing gingival recessions, plaque accumulation and progressive attachment loss. 

Gingival augmentation is recommended when the lack of KT is associated with clinical 

scenarios characterized by a high accumulation of plaque, inflammation, intrasulcular 

restoration, orthodontic movement... Gingival augmentation is a mucogingival surgery 

technique that treats this deficit by divers surgical techniques: autogenoustissue grafting « 

gold standard » offer better gain in terms ofwidth and thickness of keratinized tissue, reliable 

and predictable in the long term; and alternative techniques known for less morbidity and 

better aesthetic results. 
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