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Introduction 
 
 
 
Depuis les travaux de Brånemark sur l’ostéointégration, et la pose du premier implant en 
titane en 1965, l’implantologie s’est imposée comme la technique de référence dans la 
restauration des édentements partiels ou totaux.(1) 
L’augmentation du nombre d’implants mis en fonction entraîne donc une meilleure 
connaissance des techniques à mettre en œuvre pour optimiser la réussite du traitement 
implantaire. Avec un taux de survie à 10 ans de 92,8 à 97,1%, ils constituent une option de 
traitement plus que valable pour la réhabilitation dentaire du patient partiellement ou 
totalement édenté. (2) 
 
Malgré cela, les implants restent sujets à des complications biologiques et mécaniques, plus 
ou moins tardives. Parmi les complications biologiques les plus courantes on retrouve la péri-
implantite.  
Elle a été citée pour la première fois par Mombelli dans les années 80, étant décrite comme 
une lésion inflammatoire affectant les tissus mous et durs péri-implantaires, provoquant une 
perte osseuse et l’apparition d’une poche péri-implantaire.(3) La détection et la prise en 
charge tardive de la péri-implantite entrainent un risque d’extension sur toute la longueur de 
l’implant avec comme conséquence une perte de stabilité de l’implant, voire de l’implant lui-
même. (4)  
 
Dans une revue de la littérature effectuée en 2008, Berglundh et Zitzmann ont montré que la 
péri-implantite toucherait 28 à 56% des sujets et 12 à 40% des sites implantaires. 
Il est donc important pour le chirurgien-dentiste d’appréhender la prévention, le diagnostic et 
le traitement de ces complications péri-implantaires dans sa pratique quotidienne. (5) 
Plusieurs options thérapeutiques sont utilisées pour traiter la péri-implantite, en fonction de 
son avancée et de la morphologie de la lyse osseuse. Mais, pour le moment, aucune ne fait 
l’objet d’un consensus auprès de la communauté scientifique.  
 
L’implantoplastie, se rapprochant de ce qui est réalisé pour le traitement des parodontites, 
pourrait être une option thérapeutique intéressante. 
L’objectif de ce travail est de réaliser une revue systématique de la littérature afin d’évaluer 
l’efficacité de l’implantoplastie sur les paramètres pris en compte dans le diagnostic de la péri-
implantite. 
Ainsi, dans une première partie nous aborderons les généralités concernant l’implant et la 
péri-implantite. Au travers d’une revue systématique de la littérature nous évaluerons les 
paramètres cliniques et radiographiques des études traitant de l’implantoplastie, afin de juger 
l’efficacité de cette thérapeutique. Nous conclurons sur la place qui doit lui être accordée dans 
le traitement des péri-implantites. 
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1 Généralités 
 

1.1 Implant 
 
L’implant est une racine prothétique en titane ou zircone dans certain cas. Il servira de point 
d’ancrage pour un pilier implantaire permettant à la future prothèse dentaire d’être vissée ou 
scellée.  
Le corps de l’implant pourra avoir différentes formes : conique, cylindrique ou cylindro-
conique. Sa surface est composée de spires qui permettent de le « visser » dans l’os alvéolaire, 
ce qui permettra sa stabilisation et son ostéo-intégration. 
 
L’ostéo-intégration est définie comme la jonction anatomique et fonctionnelle directe entre 
l’os vivant remanié et la surface de l’implant mis en charge. Il s’agit d’une sorte d’ankylose de 
l’implant dans le tissu osseux (6). 
La forme et l’état de surface implantaire ont une influence sur l’ostéo-intégration. 
 
 

1.1.1 Structure implantaire 
 
L’implant peut être divisé en trois parties : le col, le corps et l’apex 
 

 
Figure 1 : Description de la structure implantaire (7) 
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• Corps de l’implant : c’est la partie la plus étendue de l’implant, située entre le col et 
l’apex. Il est de forme cylindrique, conique ou à gradins. Sa surface extérieure est 
composée de spires dont le rôle est d’assurer la stabilité primaire de l’implant. 

 

  Figure 2 : Différentes formes d’implants : cylindrique, à gradins et conique  (7) 
 

• Col de l’implant : c’est la partie la plus coronaire de l’implant. Il réalise la connexion 
avec le pilier. Si l’émergence du col implantaire se fait au niveau de la crête, on parle 
de « bone level ». En revanche, si son émergence est au niveau gingival on parlera de 
« tissue level ». 
 

• Apex de l’implant : c’est la partie terminale de l’implant, elle prolonge et termine le 
corps. Elle peut être passive ou active dans le cas d’implant auto-taraudant. 

 

1.1.2 État de surface implantaire 
 
L’état de surface joue un rôle essentiel dans l’ostéo-intégration. C’est pourquoi, au cours des 
années différents états de surface implantaire ont été élaborés, afin d’obtenir la meilleure 
ostéo-intégration possible. 
 
Les surfaces usinées correspondent aux premiers implants élaborés. L’aspect est relativement 
lisse avec des microrugosités.  
 
L’émergence des implants à surface rugueuse vise à améliorer la qualité de l’ostéo-
intégration. En augmentant l’étendue de l’interface os-implant surface implantaire, l’ancrage 
osseux devient plus stable.  
Deux techniques se distinguent : l’ajout de substance sur le titane usiné soit le traitement par 
addition, ou l’altération de la surface c’est-à-dire le traitement par soustraction. 

• Surfaces modifiées par addition : La technique consiste en un dépôt par projection de 
plasma, de titane ou d’hydroxyapatite. Ce dépôt augmente la rugosité implantaire. 
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• Surfaces modifiées par soustraction : Cette technique peut être réalisée par sablage, 
mordançage acide, oxydation anodique. 

o Sablage : La surface implantaire est bombardée de particules dures (oxyde de 
titane, oxyde d’alumine ou encore phosphate tricalcique) créant, lors de leur 
impact, des rugosités. 

o Mordançage : L’implant est immergé dans une solution acide (Hcl, H2SO4, HF 
ou HNO3). Cet acide au contact de l’implant va créer des microporosités. 

o Oxydation anodique : L’implant est plongé dans un bain électrolytique où il 
joue le rôle d’une cathode ce qui entraîne la formation d’une couche d’oxyde 
de titane à sa surface. 

Les implants à rugosité moyenne sont privilégiés car ils ont plusieurs effets bénéfiques : ils 
stimulent la différenciation, la croissance et l’attachement des cellules ostéoblastiques et 
permettent d’augmenter la minéralisation (8). L’ostéo-intégration optimale est obtenue avec 
des implants à rugosité modérée de 1µm à 2µm (9). 
 

1.2 Structure des tissus péri-implantaires 
 
La muqueuse péri-implantaire résulte de la cicatrisation des tissus mous autour de la partie 
transgingivale de l’implant, suite au traumatisme occasionné par l’insertion de l’implant. Elle 
est « scellée » et non pas attachée. Elle protège le tissu osseux et prévient la pénétration de 
micro-organismes. 
Cliniquement l’aspect est identique à celui de la gencive, mais sa hauteur est réduite.  
En revanche, elle possède une épaisseur tissulaire plus importante. 
 

 
 

Figure 3 : Schéma comparatif des tissus parodontaux et péri-implantaires sains (10) 
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Histologiquement on peut différencier la muqueuse péri-implantaire de la gencive par : 

• Une absence de cément 
• Une absence de ligament alvéolo-dentaire 
• Un système d’attache différent 
• Un ratio de collagène/fibroblastes différent : riche en fibres de collagène et pauvre en 

fibroblastes 
 
La muqueuse péri-implantaire est donc composée : 

• D’une barrière épithéliale d’environ 2mm de hauteur elle-même composée de : 
§ L’épithélium buccal péri-implantaire qui a un rôle de protection 

mécanique de l’implant.  
§ L’épithélium sulculaire péri-implantaire qui, grâce à la richesse en grains 

de kérato-hyaline et les desmosomes, assure la jonction 
interkératinocytaire et le maintien de l’étanchéité tissulaire. 

§ L’épithélium juxta-implantaire qui, via les lysosomes, assure une 
défense contre les agents pathogènes grâce à un mécanisme identique 
à l’épithélium de jonction gingival. 
 

• D’un tissu conjonctif péri-implantaire relié à l’épithélium via une lame basale qui a 
une structure comparable à celle de la gencive. 

. 
Le succès esthétique et la pérennité de la réhabilitation reposent essentiellement sur la 
stabilité de l’espace biologique péri-implantaire (11).  
La stabilité de la muqueuse péri-implantaire est liée à l’équilibre entre l’épithélium péri-
implantaire et le biofilm oral (12).  
La présence d’une muqueuse péri-implantaire kératinisée est nécessaire à l’obtention d’une 
intégration esthétique et fonctionnelle. L’absence de tissu kératinisé autour des implants est 
associée à une accumulation plus importante de plaque bactérienne, une inflammation 
tissulaire, une récession de muqueuse et une augmentation de la profondeur de sondage (13). 
 
La barrière épithéliale mature et stable est observée au bout de 8 à 9 semaines de cicatrisation 
(14) (15). 
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1.3 Atteinte des tissus péri-implantaires 
1.3.1 Définitions 

1.3.1.1 Mucosite 
 
La mucosite péri-implantaire est une lésion inflammatoire des tissus mous entourant l’implant 
en l’absence de lyse osseuse. Cette lésion ne s’étend pas dans la zone de tissu conjonctif 
supracrestal. 
 

 
 
Figure 4 : Observation clinique et radiographique d’une mucosite (16)  

Cliniquement la mucosite est caractérisée par la présence de plaque, une inflammation 
tissulaire et un saignement au sondage (17).  
Les lésions liées à la mucosite sont réversibles avec la mise en place de techniques de contrôle 
de plaque efficaces. On considère que la mucosite péri-implantaire précède la péri-implantite. 

1.3.1.2 Péri-implantite 
 
La péri-implantite est une pathologie induite par la plaque survenant au niveau des tissus 
entourant les implants. Elle est caractérisée par une inflammation de la muqueuse péri-
implantaire et par une perte progressive du support osseux (18). 
 

 
 
Figure 5 : Observation clinique et radiographique d’une péri-implantite (19) 
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Cette lyse osseuse peut se faire, sans aucun signe de mobilité implantaire, jusqu’à la perte 
totale de l’os péri-implantaire (20). 
 

1.3.2 Étiologies 

En 1998, Mombelli et Lang ont montré cinq points en faveur de l’origine bactérienne des péri-
implantites : (21) 

o Le dépôt de plaque peut induire une mucosite péri-implantaire. 
o Il existe des différences qualitatives et quantitatives entre la flore péri-implantaire 

saine et celle présente lors d’une péri-implantite. 
o L’induction d’une rétention de plaque autour des implants, sur l’animal, entraîne 

une modification de la flore bactérienne et l’apparition de péri-implantite. 
o La thérapie antimicrobienne améliore l’état de la péri-implantite. 
o L’hygiène bucco-dentaire a un impact sur le succès implantaire à long terme. 

La plaque péri-implantaire est organisée en biofilm qui se développe suite à la formation d'une 
couche de glycoprotéines salivaires, lipides et de glycopolysaccharides à la surface de 
l’implant.  
 
En 2008, Shibli et al., ont comparé le biofilm entourant l’implant sain et l’implant touché par 
la péri-implantite, au niveau supra et sous-gingival. Il a été relevé une présence importante de 
Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola et Tannarella forsythia sur les implants 
atteints de péri-implantite. Les bactéries du complexe rouge étaient présentes en plus grand 
nombre (22).  
 
Une revue de la littérature d’Ata-Ali et al. a mis en évidence la présence importante, dans le 
cas de maladies péri-implantaires, des bactéries suivantes : Aggregatibacter 
Actinomycetemcomitans, Prevotella intermedia, Prevotella nigrescencs, Porphyromonas 
gingivalis, Treponema denticola et Tanerella forsythia et Fusobacterium.  
La flore des sillons sains est essentiellement composée de bactéries Gram +, plutôt aérobies. 
L’apparition de phénomènes inflammatoires correspond à une dérive anaérobie de la flore 
dans laquelle les bactéries Gram - deviennent plus nombreuses (23). 
 
Des infiltrats de cellules inflammatoires (polynucléaires neutrophiles, macrophages, 
lymphocytes et plasmocytes) ont été décrits dans le tissu conjonctif des lésions péri-
implantaires. 
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1.3.3 Facteurs de risques  
 
Les données les plus récentes sont tirées de revues de la littérature de haute preuve 
scientifique : le rapport de consensus de Chicago de 2017, la revue de Dreyer en 2018 et le 
groupe de travail de la Fédération Dentaire Internationale (FDI) en 2019 (24)(25)(26). 
 

• Antécédent de maladie parodontale 
 
Les études ont montré une relation entre le développement de péri-implantite et un 
antécédent de maladie parodontale. Concernant les implants, Karoussis a conclu à une 
incidence de péri-implantite de 28,6% pour les patients présentant des antécédents de 
maladie parodontale contre 5,8% pour les patients sans antécédents (27).  
Cette étude va dans le même sens que celle de Simonis en 2010 qui a montré un taux de péri-
implantite de 38% chez les patients avec antécédents et 10,5% pour ceux sans (28).  
 
Le groupe de travail de la FDI, se basant sur une étude de Sgolastra et al., a lui montré un 
risque statistiquement plus élevé de développer une péri-implantite de 2,17 chez les patients 
ayant un antécédent de maladie parodontale. (29) 
 

• Tabac 
 
Les résultats des études étudiant le tabac comme facteur de risque de la péri-implantite sont 
controversés. D’un côté, on retrouve la méta-analyse de Dreyer, basée sur 8 études, qui a 
conclu sur un odds ratio de 1,7 concernant la relation entre le tabac et la péri-implantite (25). 
 
Tandis que le consensus de Chicago, dans lequel sont analysées 17 études sur la relation entre 
le tabac et la péri-implantite, a conclu que les facteurs confondants ne permettaient pas de 
classer le tabac comme facteur de risques dans le développement de la péri-implantite (24).  
 

• Contrôle de plaque et hygiène bucco-dentaire 
 
On retrouve 3 revues de la littérature qui concluent que l’absence de maintenance ainsi qu’un 
mauvais contrôle de plaque sont des facteurs de risques pour la péri-implantite. 
Les patients qui ont un suivi dentaire annuel présentent 18% de péri-implantite contre 44% 
pour ceux qui n’en ont pas. (30) 
 
L’importance du contrôle de plaque est montrée dans une étude concluant que les sites 
implantaires accessibles aux mesures d’hygiène orale sont moins sujets aux péri-implantites 
(31). 
 
Les implants présentent une sensibilité à la plaque bactérienne, il est donc primordial 
d’effectuer une motivation à l’hygiène dès la planification du traitement implantaire.  
Le patient doit avoir conscience qu’une bonne hygiène bucco-dentaire est capitale pour le 
maintien d’un environnement péri-implantaire sain. 

• Diabète 
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Environ 8,5 % de la population adulte mondiale est touchée par le diabète (32). 
Là encore, les conclusions divergent : la FDI a relevé un risque 2,7 fois plus élevé de développer 
une péri-implantite pour un patient diabétique de type II non équilibré. Dans son étude, 
Dreyer, a conclu qu’un patient diabétique a deux fois plus de risque de développer une péri-
implantite.  
 
En revanche, la conférence de consensus de Chicago a conclu que les données contradictoires 
des études ne permettaient pas, à ce jour, de déterminer si le diabète était un facteur de 
risque de la péri-implantite (24)(25)(26). 
 
 

• Gencive kératinisée 
 
Une revue systématique de 2013 a montré qu’une gencive kératinisée < 2mm entraînait une 
accumulation de plaque ainsi qu’une inflammation des tissus mous plus importante que pour 
une gencive kératinisée > 2mm (33).  
 
Une méta-analyse de la même année a conclu qu’un manque de gencive kératinisée est 
associé à une plus grande accumulation de plaque, une inflammation des tissus mous et une 
perte d’attache (13). 

De plus, des études suggèrent que l’absence ou une largeur réduite de gencive kératinisée 
peut affecter les mesures d’hygiène bucco-dentaire. En effet, il en découle un inconfort lors 
du brossage. Cependant, il demeure peu de preuves que ce facteur constitue un facteur de 
risque de développement de péri-implantite. 

• Excès de ciment 
 
Des études comparatives n’ont pas montré de risque supérieur de péri-implantite sur les 
restaurations scellées par rapport aux vissées (34)(35). 
Cependant, une revue systématique montre que la surface rugueuse induite par des restes de 
ciment peut faciliter la rétention et la formation de biofilms (36). 

L’excès de ciment est donc un potentiel facteur de risque de la péri-implantite. 
 

• Rugosité de la surface implantaire 
 
Dans une revue de littérature de 2002, Quirynen et al. ont montré qu’un état de surface 
rugueux augmente la surface totale d’adhésion bactérienne d’un facteur 3 (37). 

Ces résultats sont corroborés par la revue de littérature datant de 2018, de Jordana et al., qui 
ont retrouvé les résultats suivants : 

- Surface faiblement rugueuse (0,5 à 1µm) : Taux moyen de péri-implantite de 0,57% 
- Surface modérément rugueuse (1 à 2 µm) : Taux moyen péri-implantite de 3,43%  
- Surface rugueuse (>2µm) : Taux moyen de péri-implantite de 12,86% 
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Les différences étaient statistiquement significatives, permettant de conclure que plus la 
rugosité est importante plus le taux de péri-implantite est élevé (38). 
  
Nous retiendrons qu’une surface rugueuse entraîne une augmentation du dépôt de plaque et 
rend son nettoyage plus difficile. Le taux de péri-implantite augmente donc avec la rugosité 
de surface.  
 
 

1.3.4 Prévalence 
 
Dans une revue de la littérature datant de 2008, Zitzmann et Berglundh ont conclu qu’après 
10 ans de mise en fonction de l’implant, la péri-implantite est diagnostiquée pour 28 à 56% 
des sujets et 12 à 40% des sites implantaires (5). 
 
En 2012, une méta-analyse Mombelli rapporte que la prévalence de la péri-implantite dans 
une période de 5 à 10 ans suivant la pose serait de l’ordre de 10% des implants et 20% des 
patients (39). Ces valeurs vont dans le même sens que la méta-analyse de Lee et al. publiée 
en 2017, analysant 47 études publiées entre 2005 et 2016, ayant conclu à une prévalence 
moyenne de 9,25% d’implants atteints de péri-implantite, touchant 19,83% des patients (40). 

L’hétérogénéité des critères diagnostics utilisés rend complexe la comparaison entre les 
études, mais la plupart s’accordent sur des valeurs similaires. 
 
À noter qu’ont été relevés dans les études des biais de sélection importants. 
En effet, la plupart des études analysées sont réalisées sur des patients avec un suivi dentaire 

régulier, et les patients présentant certains facteurs de risques ne sont pas inclus dans ces 
études. On peut donc penser que les prévalences de péri-implantite retrouvées sont sous-
estimées par rapport à la réalité.  
La méta-analyse de Dreyer en 2018, portant sur des patients n’ayant pas une maintenance 
parodontale régulière, corrobore cette hypothèse en montrant un pourcentage de péri-
implantite deux fois plus élevé (25). 
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1.3.5 Critères diagnostics 
 
Beaucoup de définitions de la péri-implantite ont été proposées, nous retiendrons celle du 
workshop mondial organisé en 2017 par l’American Academy of Periodontology et l’European 
Federation of Periodontology (26)(41). 
 
 
Le diagnostic de la péri-implantite repose sur l’examen clinique et radiographique : 

• Présence de saignements et/ou de suppuration lors du sondage. 
• Profondeur de sondage accrue par rapport aux examens précédents. 
• Présence d'une perte osseuse radiographique au-delà des modifications du niveau de 

l'os crestal, résultant du remodelage osseux initial. 
 
 
En l'absence de données d'examen antérieur, le diagnostic de péri-implantite peut être basé 
sur la combinaison de : 

• Présence de saignement et/ou de suppuration lors du sondage. 
• Profondeurs de sondage de ≥6 mm. 
• Niveaux osseux à ≥3 mm par rapport au niveau le plus coronaire de la partie intra-

osseuse de l'implant. 
 
 

1.3.5.1 Critères cliniques 
 
Le sondage parodontal réalisé à l’aide d’une sonde graduée fine par une légère pression 
(0,25N) est considéré comme un outil fiable pour diagnostiquer et surveiller la présence de 
péri-implantite (42). 
 
Il permettra cliniquement d’objectiver l’inflammation péri-implantaire et la perte d’attache. 
 

• Saignement au sondage 
 

La présence d’un saignement au sondage est un paramètre important pour le diagnostic de 
péri-implantite.  
Une étude clinique de Luterbacher et al. a montré que la valeur prédictive positive 
d’apparition de péri-implantite avec un saignement au sondage sur 2 ans était de 100% (43). 
C’est une valeur prédictive de la présence de péri-implantite qui seul, il ne suffit pas à poser 
le diagnostic. 
 

• Suppuration 
 

La présence de suppuration est le résultat d’une infection et d’une lésion inflammatoire, mais 
ne constitue pas seule un paramètre de diagnostic (44).  
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• Profondeur de sondage 

La perte d’attache se traduit cliniquement par une poche péri-implantaire. 
La mesure de la profondeur de sondage devra être comparée aux examens précédents.  
Il faut noter que le sondage péri-implantaire par l’absence de fibre de collagène orientées 
horizontalement, est plus important d’environ 1mm que le sondage sur une dent naturelle. 
(45)  

 

 
 
Figure 6 : Différences entre le sondage parodontal et le sondage péri-implantaire (45) 
 
 

1.3.5.2 Critères radiographiques 
 
L’examen radiographique est indispensable pour confirmer le diagnostic de péri-implantite 
lorsque les signes cliniques sont présents (46). 
 
L’examen radiographique de référence est le cliché rétro-alvéolaire avec une incidence 
orthogonale. Il doit être réalisé après la pose implantaire et lors du suivi annuel. C’est lui qui 
permettra d’établir une comparaison afin d’estimer la perte osseuse péri-implantaire. 
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Figure 7 : Cliché rétro-alvéolaire montrant la lyse osseuse péri-implantaire (47) 
 
Il faudra bien entendu tenir compte de la perte osseuse physiologique qui pourra être de 
1,5mm la première année suivant l’insertion de la prothèse et de 0,2mm les années suivantes 
(48).  
 
 

1.3.6 Traitement  
 
L’objectif du traitement de la péri-implantite est d’arrêter le saignement et la progression de 
la lyse osseuse. 
 

1.3.6.1 Traitement non chirurgical 
 
Le traitement non chirurgical correspond à la phase initiale du traitement.  
L’objectif est de réduire l’inflammation, contrôler l’hygiène du patient et d’observer la 
réponse des tissus au traitement (16). 
Cela commence par la mise en place d’une bonne hygiène orale notamment par un 
enseignement des méthodes correctes de brossage. 
 
Afin de désorganiser le biofilm microbien sous-gingival, un débridement mécanique est 
réalisé. Le débridement correspond à un nettoyage entre l’implant et la gencive. Il sera réalisé 
à l’aide d’instruments n’altérant pas l’état de surface des implants : curettes (titane ou 
carbone), inserts ultra-sonores, aéropolisseurs ou brosses en titane (18).  
Ce débridement permet de réduire la quantité de plaque sous-gingivale ainsi que le 
saignement au sondage. Des études ont montré que le débridement mécanique seul ne suffit 
pas à éradiquer efficacement les agents pathogènes en raison des caractéristiques de surface 
et la topographie implantaire (49).  
 
Une étape de décontamination pourra compléter cette phase initiale.  
Cette décontamination pourra être chimique (solution saline, acide citrique, peroxyde 
d’hydrogène à 3%, solutions d'iode à 24 %, CHX 0,2 %, EDTA, tétracycline) ou pourra se faire 
à l’aide de lasers. L’irradiation laser élimine les tissus mous inflammatoires situés autour de la 
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poche péri-implantaire et élimine les contaminants de la surface de l’implant sans 
endommager ni altérer la topographie de la surface en titane.  
 
 

1.3.6.2 Traitement chirurgical 
 
Les études s’accordent à dire que les traitements chimiques et mécaniques utilisés seuls ne 
sont pas suffisants, et devront systématiquement être complétés d’une thérapeutique 
chirurgicale (18,50). 
La difficulté aujourd’hui réside dans le fait qu’aucun protocole ne fait l’unanimité et qu’aucune 
technique de traitement de la péri-implantite ne semble vraiment supérieure à une autre. 
 
Après la thérapeutique initiale, des poches persistantes et trop profondes nécessitent un 
traitement d’accès chirurgical. Ce dernier offrira une bonne visibilité de la zone à traiter et 
permettra d’éliminer le tissu de granulation et d’accéder à la surface implantaire. 
Les techniques chirurgicales sont divisées en deux catégories : chirurgie résectrice ou chirurgie 
régénératrice. C’est la morphologie du défaut qui définit la technique à employer. La 
technique régénérative sera employée pour les défauts à 3 ou 4 murs. 
 
Chirurgie résectrice : Elle correspond à l’exérèse chirurgicale des poches persistantes. Elle est 
indiquée pour le traitement des défauts osseux horizontaux modérés à sévères. L’intervention 
consiste à élever un lambeau muco-périosté, éliminer le tissu de granulation, réaliser une 
ostéoplastie, décontaminer les spires et suturer le lambeau apicalement. 
La chirurgie résectrice ne permet pas la régénération osseuse du site. 
 
Régénération Osseuse Guidée : Elle est recommandée au niveau des lésions infra-osseuses, 
circonférentielles, caractéristiques de la péri-implantite.  
Elle dépendra de :  

• La morphologie du défaut : 
o 4 murs osseux : chirurgie réparatrice avec os autogène ou un substitut osseux 

sans recours à une membrane 
o 3 murs osseux ou une déhiscence vestibulaire nécessitent, quant à eux 

l’utilisation d’une membrane pour contenir le produit de substitution ou l’os 
autogène. 

 
• La hauteur de muqueuse kératinisée : si elle est insuffisante, des greffes épithélio-

conjonctives doivent être réalisées avant même d’envisager une réparation osseuse 
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1.3.7 Implantoplastie 
 
Dans une étude parue en 2019, Monje et al. ont analysé les différents défauts osseux présents 
lors de péri-implantite (51). 
 
Ces défauts ont été classés de la manière suivante : 

• Classe I : Défaut infra-osseux 
o  Classe Ia : Déhiscence buccale 
o  Classe Ib : défaut de 2 ou 3 murs 
o Classe Ic : Défaut circonférentiel  

 
• Classe II : Défaut supracrestal/horizontal  

 
• Classe III : Défaut combiné  

o Classe IIIa : Déhiscence buccale + perte osseuse horizontale 
o Classe IIIb : défaut de 2-3 murs + perte osseuse horizontale 
o Classe IIIc : Défaut circonférentiel + perte osseuse horizontale 

 

 
Figure 8 : Schéma des différentes morphologies des défauts osseux dans la péri-implantite 
(51) 
 
Le défaut le plus représentatif est le Ib retrouvé dans 55% des cas. 
La Figure 10, représentant les différents types de défauts osseux dans la péri-implantite, nous 
montre bien la présence de spires à nu dans la plupart des défauts.  
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Ces spires, présentes sur la surface implantaire, souvent rugueuses, sont à l’origine de 
rétention microbienne.  
L’implantoplastie est un traitement mécanique de surface consistant en une suppression des 
spires apparentes de l’implant, combinée à un lissage de sa surface à l’aide d’instruments 
rotatifs. L’objectif est de diminuer le potentiel d’adhérence du biofilm bactérien. (52) 
En conséquence, certains auteurs, comme Rimondini en 2000, ont proposé de réduire la 
rugosité implantaire des spires non ostéo-intégrées. In vitro, toutes les séquences utilisées 
ont permis de réduire significativement la rugosité de la surface implantaire (53).  

 
Figure 9 : Schéma montrant l’objectif de l’implantoplastie dans le traitement de la péri-
implantite (54) 
 

 
Figure 10 : Cas clinique du traitement d’une péri-implantite par implantoplastie (55) 
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Ce traitement, l’implantoplastie, est effectué à l’aide de fraises de granulométrie décroissante 
puis de meules siliconées (56).  
C’est pourquoi l’implantoplastie pourrait être utilisée en complément des thérapeutiques 
résectrices mais aussi être intégrée dans le protocole des thérapeutiques régénératrices.  
 
Nous avons relevé 3 procédures : 
 
La séquence proposée par Schwartz est réalisée avec un contre angle bague rouge, une 
rotation de 60 à 120 000 tours/minute, sous irrigation abondante à l’eau saline stérile : (57) 

o Fraisage grâce à une fraise diamantée olive, bague rouge, grain 46µm 
o Polissage grâce à une fraise diamantée olive, bague jaune, grain 25µm 
o Lissage grâce à une pierre d’Arkansas 

 

 

 

 
Figure 11 : Séquence de fraises utilisées pour l’implantoplastie(57) 

  

 
Cette technique est semblable à celle proposée par Romeo et al., avec une vitesse de rotation 
inférieure, 15 000 tours/minute (56) : 

• Fraise olive diamantée 30µm 
• Fraise olive diamantée 15µm 
• Pierre d’Arkansas puis polissoir silicone 

 
Bianchini propose une autre séquence (54) :  

• Lissage des spires de l'implant en réalisant une zone de platform-switch dans la partie 
la plus apicale du corps de l'implant en utilisant une fraise diamantée (granulométrie 
106 µm) à 200 000 tours/minute.  

• Polissage des surfaces rugueuses avec des fraises flammes diamantées fines et extra-
fines (granulométrie de 46µm et 25 µm) à 40 000 tours/minute. 

• Les irrégularités de surface sont éliminées à la pierre d’Arkansas à 20 000 tours/minute 
et un mini-polissoir en silicone est utilisé jusqu’à ce que les zones paraissent lisses à 
l’œil nu. 
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2 Matériel et méthodes 
 

2.1 Stratégie de recherche 
 
Nous avons entrepris d’effectuer une revue de la littérature en nous appuyant sur trois bases 
de données scientifiques : Pubmed, ScienceDirect et ResearchGate. 
 
Les combinaisons de mots-clés « keywords » et « MeSH Terms » équivalents ont été utilisées : 
« Implantoplasty » 
« Peri-implantitis » 
 
La recherche suivante a été effectuée sur les bases de données Pubmed, ScienceDirect et 
ResearchGate à partir des mots clés cités précédemment. 
 
L’algorithme de recherche sur Pubmed est le suivant : 
Search : (implantoplasty) AND (peri-implantitis) 
"implantoplasty"[All Fields] AND ((("peri-implantitis"[MeSH Terms] OR "peri implantitis"[All 
Fields]) OR ("peri"[All Fields] AND "implantitis"[All Fields])) OR "peri implantitis"[All Fields]) 
 
Ce qui nous a donné en termes de résultats :  

- 49 sur Pubmed  
- 68 sur ResearchGate 
- 22 sur ScienceDirect 

 
 

2.2 Critères d’inclusion/exclusion 
 
Les critères d’inclusion sont : 

• Objectif en rapport avec notre revue. 
• Les études comparatives randomisées. 
• Les études comparatives non randomisées. 
• Les revues systématiques de littérature et méta-analyses. 
• Les études rétrospectives. 
• Définition de la péri-implantite.  

 
 

Les critères d’exclusion sont : 
• Les études in vitro et sur l’animal, car nous souhaitons étudier des paramètres 

cliniques. 
• Les articles rédigés dans une autre langue que l’anglais. 
• Les études ayant un suivi inférieur à 6 mois. 
• Les études traitant moins de 10 implants. 
• Les articles publiés avant 2005, jugés obsolètes. 
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2.3 Sélection des articles 
 
Le premier résultat nous donnait 139 articles répartis sur les 3 bases de données. Nous avons 
entrepris une première sélection basée sur les titres des articles, afin d’éliminer ceux ne 
correspondant pas à notre recherche. Cette sélection nous a permis d’extraire 46 articles. Puis 
les doublons ont été éliminés, ce qui nous amène à 25 articles toutes bases confondues.  
 
À la lecture des résumés, suivant les critères d’éligibilité, 12 articles ont été éliminés : 

- Une étude non publiée. 
- 2 qui étaient seulement des résumés. 
- 2 études incluant moins de 10 implants. 
- 1 en portugais. 
- 6 dont l’objectif n’est pas en rapport avec notre revue. 

 
Après lecture complète deux autres articles ont été éliminés. Le premier est l’étude de 
Pommer et al., car aucun paramètre clinique n’a été étudié, seul le taux de survie a été évalué 
(87% à 9 ans pour l’implantoplastie(58) . La revue systématique de Mombelli et al. a été exclue 
car les critères d’inclusion et d’exclusion n’étaient pas en accord avec les nôtres(59).  
 
Il nous reste donc :  

- Essais cliniques randomisés : 4  
- Revues systématiques : 4 
- Rétrospectives : 3 

 
 

2.4 Résultats de la recherche 
 
Sur les 139 articles trouvés par le biais de recherches électroniques, nous avons retenu 11 
études. 
 
Sur ces 11 études, nous avons : 

• 3 études rétrospectives (58,59,60). 
• 4 essais cliniques randomisés (56,63–65). 
• 4 revues systématiques de la littérature (66–69) dont une méta-analyse. 
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Figure 12 : Flowchart de la recherche.
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3 Résultats 
 

3.1 Population étudiée  
 
Les caractéristiques des différentes études incluses ont été résumées dans les annexes 1 et 2. 
 
À travers les sept études cliniques sélectionnées, nous avons un total de 133 implants traités 
par implantoplastie avec un suivi compris entre 6 mois et 6 ans. 
 
Parmi les études, certaines ont relevé la durée de mise en fonction de l’implant.  
Nous avons remarqué que la durée moyenne de mise en fonction de l’implant était supérieure 
à 7 ans. La moyenne la plus basse est retrouvée dans l’étude de Lasserre et al. avec 7.4 ± 3.8 
ans, puis 7.88 ± 4.11 ans dans l’étude de Bianchini et al., et enfin 9,2 ±3,2 ans pour l’étude de 
Matarasso et al. (60,62,63). 
 
Cinq études nous donnent l’âge moyen des patients inclus, avec pour le groupe le plus jeune 
une moyenne de 50,50 ans et pour le groupe le plus âgé une moyenne de 66,5ans (63,64) 
 
Parmi les critères d’exclusion, on retrouve les patients fumeurs pour deux études et une qui 
exclut ceux qui consomment plus de 20 cigarettes par jour. Le diabète est également un critère 
d’exclusion pour deux études.  
On note aussi que pour trois des études, aucun critère d’exclusion concernant l’état de santé 
général du patient n’est appliqué. 
 
Concernant les critères de diagnostic de la péri-implantite, en se basant sur ceux énoncés dans 
le consensus de Chicago, seules les deux études les plus récentes les ont appliqués. Il s’agit 
des études de Bianchini et al. en 2019 et celle d’Englezos et al. en 2018 (60,61).  
Les autres études, antérieures au consensus, ont malgré tout des critères compatibles avec 
l’état de péri-implantite. 
 

3.2 Paramètres cliniques 
 

3.2.1 Profondeur de sondage 
 
Les mesures de profondeur de sondage ont été reportées dans l’annexe 3. 
 
Cinq études ont rapporté des baisses statistiquement significatives des mesures de 
profondeur de sondage. La plus grosse diminution de profondeur de sondage est pour l'étude 
d'Englezos, qui a combiné l'implantoplastie à l'ostéoplastie, où la moyenne de départ était de 
8,7mm et 2 ans après traitement 3,3mm, soit une diminution moyenne de 5,4mm. Par contre, 
l'écart le plus faible est pour l'étude de Dalago où l'implantoplastie était combinée à une 
décontamination à l'acide citrique, avec une diminution moyenne de 2,25mm.  
 
Mise à part cette dernière étude, les autres ont toujours permis d'obtenir une profondeur de 
sondage <4mm 
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Deux études ont comparé l’implantoplastie à d’autres techniques.  
Dans l’étude de Matarasso et al., l’ajout d’une greffe conjonctive n’a pas l’air d’influencer la 
réduction de la profondeur de sondage. 
Dans l’étude de Roméo et al., on note une différence statistiquement significative de la 
profondeur de sondage entre l’implantoplastie combinée à une technique résective et la 
chirurgie résective simple. 
 
 

3.2.2 Saignement et/ou suppuration au sondage 
 
Les mesures de saignement et suppuration au sondage ont été reportées dans l’annexe 4. 
 
Cinq études ont étudié le saignement au sondage et ont montré toutes une diminution 
statistiquement significative en appliquant l’implantoplastie.  
Parmi elles, deux ont étudié la suppuration au sondage qui est aussi diminuée de façon 
statistiquement significative.  
 
Sur les 3 études comparant l'implantoplastie à d'autres techniques, les résultats de 
l'implantoplastie sont globalement meilleurs sans significativité statistique probante.  
Seule l’étude de Roméo et al. montre statistiquement l’intérêt de l’ajout de l’implantoplastie. 
 
Il est à noter que la pression au sondage n’était précisée dans aucune étude sauf celle de 
Lasserre et Romeo où ils ont utilisé une pression de 0,2N. Par ailleurs, différentes techniques 
de mesure du saignement sont utilisées en fonction des études.(56,63) 
 
 

3.3 Paramètre radiographique 
 
Les paramètres radiographiques ont été résumés dans les annexes 5 et 6. 
 
Le paramètre de mesure étudié était la perte osseuse marginale.  
Sur les six études, cinq concluent sur le fait qu'il n'y a pas de différence statistiquement 
significative au niveau de la perte osseuse. Cela impliquait une stabilisation du niveau osseux, 
paramètre important dans la résolution de la péri-implantite.  
 
La seule étude ayant montré une diminution statistiquement significative est celle de 
Matarasso où l’implantoplastie était combinée à une greffe bovine et une membrane (62) 
 

3.4 Succès du traitement  
 
Les taux de succès ont été reportés dans l’annexe 7. 
 
Deux études ont étudié la stabilisation de la maladie péri-implantaire avec comme critère 
commun l’absence de progression de la perte osseuse. Ensuite, les critères variaient. 



 36  

Dans l’étude de Lasserre et al., il était jugé nécessaire une réduction moyenne de la 
profondeur de sondage d’au moins 0,5mm. On retrouvait comme résultat 70% d’implants 
traités considérés stabilisés (60). 
Dans l’étude d’Englezos et al., la profondeur de sondage devait être inférieure à 5mm.  
Le résultat était alors de 92,50% d’implants traités considérés comme stabilisés (61).  
 
Quatre articles étudient la réussite avec des critères presque identiques soit l’absence de 
saignement et/ou de suppuration au sondage, une absence de progression de la perte osseuse 
et une profondeur de sondage inférieure à 5mm. Seule l’étude de Bianchini et al. ne prend 
pas en compte la profondeur de sondage dans l’évaluation du traitement  conformément au 
dernier rapport de consensus (18,63).  
 
Les taux de réussite sont très variables, allant de 26% de réussite dans l’étude de Lasserre et 
al., à 87% dans l’étude de Bianchini et al. .  
 
 

3.5 Revues systématiques 
 
L’annexe 8 présente les résumés des revues systématiques 
 
La revue de Mahato et al., avait pour but d’évaluer l’efficacité des traitements de la péri-
implantite. Il a été souligné la nécessité d’effectuer des études à long terme pour s’assurer de 
la fiabilité des traitements. Néanmoins les différentes thérapeutiques chirurgicales montrent 
de bons résultats.  
Selon eux, l’implantoplastie devrait être utilisée dans le traitement des péri-implantites 
présentant un faible défaut osseux (66).  
 
La revue de Ramanauskaite et al. avait pour objectif de déterminer le meilleur traitement non 
régénératif de la péri-implantite. Il a été conclu que l’implantoplastie diminuait 
significativement la profondeur de sondage ainsi que le saignement au sondage.  
L’implantoplastie montre de meilleurs résultats que le débridement mécanique (68). 
 
La revue de Keeve et al. a essayé de déterminer un traitement non régénératif fiable.  
Il en ressort que les traitements non régénératifs permettent de réduire l’inflammation. En 
revanche leur efficacité sur le long terme ne semble pas concluante. 
Concernant l’implantoplastie, il a été conclu une diminution significative du saignement et de 
la profondeur de sondage. Les résultats cliniques et radiographiques sont supérieurs au 
débridement mécanique (67). 
 
Le but de la revue d’Al-Kadhim et al., à travers sa méta-analyse, était d’évaluer le succès du 
traitement chirurgical de la péri-implantite à travers les paramètres cliniques et 
radiographiques.  
Aucune conclusion n’a pu être tirée de la méta-analyse compte tenu du faible nombre 
d’études. Néanmoins, l’implantoplastie a montré des résultats supérieurs (cf. Figure 12) en 
termes de réduction de profondeur de sondage et de la perte osseuse (69).  
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Figure 13 : Résultats de la méta-analyse d’Al-Kadhim et al. (69) 
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4 Discussion 
 

4.1 Étude de Lasserre et al. 
 
Dans l’étude de Lasserre et al., un essai clinique randomisé, l’implantoplastie a été comparée 
à une technique de polissage air-glycine. 

 
Ont été exclus les fumeurs, les patients avec des pathologies systémiques, les femmes 
enceintes et allaitant. Les patients ayant reçu un traitement antibiotique dans les 3 mois 
précédent l’étude ont aussi été exclus. 
 
Les patients ont été attribués aléatoirement, toutes les interventions sont détaillées et ont 
été réalisées par le même clinicien. Les mesures de sondage ont été réalisées avec une 
pression de 0,2N. Les radiographies ont été prises utilisant la technique long cône parallèle.  
Les groupes ont été comparés entre eux, ainsi que par rapport aux paramètres initiaux. 
 
Tous les paramètres étudiés ont subi une amélioration significative, mais entre les deux 
groupes il n’y a pas de différence significative. L’amélioration des paramètres cliniques après 
l’implantoplastie reste intéressante, ainsi que le taux de stabilisation de 70% de la péri-
implantite. 
 
Une période de suivi plus importante que 6 mois afin d’évaluer la fiabilité de ces deux 
techniques dans le temps aurait été intéressante. Bien que rarement proposée dans la 
recherche clinique, l’implantoplastie pourrait présenter un intérêt pour le traitement 
chirurgical de la péri-implantite. 
 

4.2  Étude de Bianchini et al. 
 
L’étude rétrospective de Bianchini et al. avait pour but d’évaluer cliniquement et 
radiographiquement l’association de l’implantoplastie à une technique résectrice dans le 
traitement de la péri-implantite. 
 
Nous n’avons retrouvé aucune exclusion de patient sur critères médicaux.  
Une majorité de patients avec des antécédents de maladie parodontale ont été inclus. 
 
L’intervention comprenait une ostéoplastie combinée à une implantoplastie. Le protocole y 
est détaillé et identique à celui décrit par Schwarz (60). 
La définition de la péri-implantite utilisée est en accord avec celle du consensus (18). 
Un total de 4 implants ont été perdus durant l’étude et n’ont pas été inclus dans l’analyse 
finale des paramètres cliniques et radiographiques.  
Aucune corrélation entre les particularités des patients, ou des implants, n’a été trouvée dans 
la survenue de fracture.  
 
La résolution de la péri-implantite, considérée comme l’absence de saignement au sondage 
et l’absence de progression de la perte osseuse, est atteinte pour 87% des implants traités car 
3 présentent toujours un saignement.  
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C’est l’étude qui a présenté le plus fort taux de succès du traitement.  
Ceci peut être expliqué par l’absence de prise en compte de la mesure de profondeur de 
sondage dans les critères de réussite, bien que ce paramètre soit en général amélioré après 
l’implantoplastie. Mais nous avons aussi relevé les visites de contrôle bi-annuelles afin 
d’évaluer la plaque, qui ont pu contribuer au faible pourcentage de saignement au sondage.  
 

4.3 Étude d’Englezos et al. 
 
L’étude rétrospective d’Englezos et al., avait pour but d’évaluer un traitement combinant 
ostéoplastie et implantoplastie dans la péri-implantite, sur une période de 2ans.  
 
De nombreux critères d’exclusions ont été relevés. En effet, les patients avec des maladies 
systémiques sévères, des maladies touchant le métabolisme osseux, des troubles 
hématologiques, des troubles psychiatriques, des cancers malins, de fortes doses de 
biphosphonate et des contre-indications médicales à la chirurgie orale ont été exclus. 
 
Les 25 patients ont tous été traités par le même clinicien en suivant la même procédure 
décrite dans l’étude. 
 
L’importance du contrôle de plaque est suggérée par les résultats, car seuls 3 implants n’ont 
pu atteindre l’objectif d’une profondeur de poche <5mm et une stabilisation osseuse. Ces 3 
implants appartenaient à des patients qui présentaient des scores de plaque > 40% quand 
tous les autres étaient <10%. Les défauts angulaires <3mm ont été supprimés et les défauts 
>5mm seulement réduits, ce qui peut être expliqué par les valeurs importantes des mesures 
de profondeur de sondage.  
 
Malgré les différents biais, les résultats obtenus suggèrent que la combinaison de 
l’ostéoplastie et de l’implantoplastie semble bénéfique dans le traitement de la péri-
implantite. 
 

4.4 Étude de Dalago et al. 
 
L’essai clinique randomisé de Dalago et al., se proposait d’évaluer cliniquement et 
radiographiquement différents traitements de la péri-implantite. 
 
Les patients fumeurs et diabétiques ont été exclus de cette étude, ainsi que ceux présentant 
des maladies systémiques contre-indiquant la chirurgie. Les défauts osseux nécessitant une 
greffe n’ont pas non plus été retenus.  
 
Les patients ont été alloués aléatoirement dans les trois groupes. Les procédures, le recueil 
des paramètres et l’analyse statistique sont détaillés.  
 
Malgré un indice de plaque plus élevé, c’est le groupe traité par l’implantoplastie qui a la 
moyenne de saignement au sondage la plus faible. L’implantoplastie a facilité l’entretien par 
le patient mais a montré une récession des tissus mous péri-implantaires plus importante que 
les autres groupes, ce qui pourrait entrainer des complications esthétiques. 
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L’étude aurait mérité un échantillon plus grand pour tirer davantage de conclusions. 

4.5 Études de Roméo et al. 
 
Les deux études de Roméo et al., avaient pour but d’évaluer l’apport de l’implantoplastie à la 
chirurgie résectrice dans le traitement de la péri-implantite. 
 
Aucun critère d’exclusion n’a été utilisé. 
 
Les implants ont été attribués aléatoirement aux deux groupes.  
Les interventions, le recueil des données et l’analyse sont détaillés.  
 
Les patients ont suivi un programme strict de maintenance ce qui a sûrement permis de limiter 
la formation de plaque. 
 
Une différence statistiquement significative a été montrée pour la profondeur de sondage et 
le saignement au sondage. La stabilisation du niveau osseux marginal a aussi été relevée. Il 
semble donc que l’implantoplastie apporte un bénéfice supplémentaire à la chirurgie 
résectrice. Ces études présentent l’implantoplastie comme une procédure fiable pour arrêter 
et contrôler l’infection péri-implantaire, si elle est intégrée dans une thérapeutique résectrice.  
 
 

4.6 Étude de Matarasso 
 
L’étude de Matarasso et al., s’est basée sur 11 cas pour évaluer les résultats de 
l’implantoplastie utilisée en complément d’une thérapeutique régénérative. 
 
Ont été exclus les patients présentant un diabète, une parodontite non traitée, un tabagisme 
actif > 20 cigarettes/jour et un score de plaque >25%. De plus, les implants posés dans un os 
greffé présentaient un critère d’exclusion supplémentaire. 
 
Toutes les mesures ont été effectuées par le même clinicien, la procédure d’implantoplastie 
est décrite.  
 
Les résultats au niveau de la réduction de profondeur de sondage et du saignement au 
sondage sont positifs. La greffe combinée à l’implantoplastie a permis un gain osseux de 
2,8mm en moyenne ce qu’on ne retrouve habituellement pas avec l’implantoplastie seule. 
Dans le protocole il était prévu une réintervention entre 3 et 6 mois pour les patients 
présentant toujours un saignement au sondage ainsi qu’une profondeur de sondage >4mm. 
Cette réintervention a pu être bénéfique, expliquant les bons résultats obtenus. 
 
La combinaison de l’implantoplastie avec une thérapeutique régénératrice semble être 
bénéfique au niveau osseux, ce qui nous manque avec l’implantoplastie seule ou combinée à 
des thérapeutiques résectrices. Néanmoins, le suivi sur seulement un an ne permet pas de 
déduire de conclusions sur le long terme. 
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4.7 Étude de Mahato 
 
Dans la revue de Mahato et al. l’objectif était d’évaluer l’efficacité du traitement de la péri-
implantite. 
 
Les critères d’inclusion et d’exclusion sont bien définis, les données analysées sont bien 
décrites. Au total, 20 essais cliniques randomisés ont été inclus : 10 traitant de techniques non 
chirurgicales et 10 traitant de techniques chirurgicales. L’implantoplastie est abordée dans 3 
articles. 
 
La méta-analyse des données des essais cliniques n’a pu être effectuée en raison de 
l’hétérogénéité des essais et des résultats. 
 
L’étude a rapporté que le choix du traitement de la péri-implantite dépendait du défaut 
osseux. L’implantoplastie pourrait améliorer une lésion avec un défaut osseux faible. 
Néanmoins les différences de conception des études et les périodes relativement courtes ne 
permettent pas de conclure sur l’efficacité à long terme de ces techniques. 

 

4.8 Étude de Ramanauskaite 
 
La revue de Ramanauskaite et al. avait pour objectif de déterminer le meilleur traitement non 
régénératif de la péri-implantite. 
 
Les critères d’inclusion et d’exclusion sont cohérents, les données analysées sont bien 
décrites. Au total, 6 articles ont été analysés, parmi lesquels deux traitent de l’implantoplastie. 
  
L’implantoplastie entraîne une diminution significative de la profondeur de sondage et du 
saignement au sondage. Elle apparait supérieure au débridement mécanique seul. 
Mais les études incluses sont de courtes durées et ont un nombre relativement faible de 
patients. Elles présentent des risques élevés de biais.  
L’absence de groupe témoin constituait aussi une limite pour déterminer un traitement 
supérieur à un autre. 
 

4.9 Étude de Keeve 
 
L’objectif de la revue de Keeve et al., était de déterminer une thérapeutique non régénérative 
fiable de la péri-implantite, à travers l’analyse de paramètres cliniques et radiographiques. 
 
Les critères d’inclusion et d’exclusion sont bien définis. La revue contient deux études sur 
l’implantoplastie 
 
La conclusion était que l’implantoplastie mène à une diminution de la profondeur de sondage 
et du saignement au sondage. Elle pourrait entraîner une amélioration des paramètres 
cliniques et radiographiques à 3ans, comparée au débridement mécanique seul. 
En revanche elle serait à éviter dans les zones esthétiques car elle entraînerait une récession 
gingivale. 
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Les études incluses comportaient un nombre trop faible de patients et le suivi n’était pas assez 
long. De nombreux risques de biais ont été relevés. Les variations entre les études incluses 
limitent les conclusions. 
 
 

4.10 Étude d’Al-Kadhim 
 
La revue d’Al-Kadhim et al., avait pour but d’évaluer les traitements chirurgicaux de la péri-
implantite grâce à l’étude des paramètres cliniques et radiographiques. 
 
Parmi les 16 études incluses dans la revue, 10 ont été utilisées pour la méta-analyse. Parmi 
ces études, 3 traitent de l’implantoplastie. 
 
Bien que la méta-analyse fasse ressortir de bons résultats pour l’implantoplastie, on 
dénombre trop peu d’études sur les différentes techniques étudiées. Ceci ajouté au faible 
nombre de participants, et à la grande variété dans les critères d’inclusion et d’exclusion, 
limite les résultats de cette méta-analyse. 
Cette étude a conclu à la nécessité d’essais cliniques randomisés à long terme, en double 
aveugle avec des échantillons plus importants. Il faudrait aussi une standardisation des 
définitions, des critères diagnostics et des résultats. 
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5 Conclusion 
 
L’objectif de l’implantoplastie est de supprimer les spires exposées et de lisser la surface 
implantaire afin de diminuer le potentiel d’adhérence du biofilm bactérien.  
 
Malgré les limites de cette étude, notamment la variété des critères d’inclusion, les périodes 
de suivi et la taille des échantillons, il en ressort que l’implantoplastie est une option 
thérapeutique efficace pour améliorer la survie des implants atteints de péri-implantite. 
Cette revue de la littérature nous montre que l’implantoplastie améliore les paramètres 
cliniques et radiographiques de l’implant atteint de péri-implantite. 
Lorsqu’elle est combinée à une technique résectrice, elle participe à l’amélioration des 
conditions en diminuant la profondeur de sondage, le saignement au sondage et en stabilisant 
la lyse osseuse. En revanche nous avons vu que la perte osseuse ne pourra être compensée 
que si l’implantoplastie est associée à une technique régénératrice. 
 
En plus des avantages d’un point de vue clinique et radiographique, c’est une thérapeutique 
peu coûteuse à mettre en place et relativement simple à réaliser. C’est pourquoi, nous 
pensons que l’implantoplastie devrait être intégrée dans les différents protocoles de 
traitement de la péri-implantite, en complément des thérapeutiques chirurgicales, qu’elles 
soient régénératrices ou non. 
 

Enfin, les preuves scientifiques de cette thérapeutique devront être corroborées par 
l'élaboration d'études cliniques avec des groupes randomisés, des temps de suivi plus longs 
et des échantillons de patients à puissance significative, afin d’être extrapolées à la pratique 
clinique quotidienne. Actuellement 3 essais cliniques sont en cours. Un protocole universel 
devrait aussi être mis en place. 
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Titre : Intérêt de l’implantoplastie dans le traitement de la péri-implantite : Revue 
systématique de la littérature 

Résumé :  

Objectif : Nous avons cherché à savoir, à travers l’analyse des paramètres cliniques et 
radiographiques, si l’implantoplastie avait sa place dans l’arsenal thérapeutique de la péri-
implantite. Matériel et méthodes : Une revue systématique de la littérature a été réalisée 
sur les bases de données Pubmed, ResearchGate et ScienceDirect. Les études publiées 
depuis 2005, traitant de l’implantoplastie et analysant les paramètres cliniques et 
radiographiques sur une période supérieure à 6 mois ont été retenues. Résultats : La 
première recherche a donné un total de 139 résultats. 11 publications répondaient aux 
critères d’inclusion. Toutes les études ont rapporté une diminution statistiquement 
significative de la profondeur de sondage et du saignement au sondage, ainsi qu’une 
stabilisation du niveau osseux quand l’implantoplastie est utilisée. Discussion : On note une 
variété dans les critères d’inclusion, les critères diagnostics, les périodes de suivi et les 
protocoles chirurgicaux. Conclusion : L’implantoplastie seule permet une amélioration des 
paramètres cliniques et radiographiques. Elle devrait être associée aux différentes 
thérapeutiques chirurgicales lors du traitement de la péri-implantite afin d’optimiser les 
résultats. 
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Title : Interest of implantoplasty in the treatment of peri-implantitis : Systematic review of the 
literature 

Abstract :  

Aim : We tried to know, through the analysis of the clinical and radiographic parameters, if 
implantoplasty had its place in the therapeutic arsenal of peri-implantitis. Material and 
methods: A systematic review of the literature was carried out on the databases Pubmed, 
ResearchGate and ScienceDirect. Studies published since 2005, dealing with implantoplasty 
and analyzing clinical and radiographic parameters over a period of more than 6 months were 
selected. Results: The first search yielded a total of 139 results. 11 publications met the 
inclusion criteria. All studies reported a statistically significant decrease in probing depth and 
bleeding on probing, as well as stabilization of bone level when the implantoplasty is used. 
Discussion: There is a variety in inclusion criteria, diagnostic criteria, follow-up periods, and 
surgical protocols. Conclusion: Implantoplasty provides improvement in clinical and 
radiographic parameters. It should be combined with the different surgical therapeutics of 
peri-implantitis treatment. 
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