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Introduction 

 
L’implantologie est une discipline qui, lorsqu’elle est bien menée, présente des taux de succès 

importants que ce soit en suivant le protocole décrit par Brånemark (97% de succès à 10 ans) 

ou un protocole sans enfouissement de l’implant. (1) (2) 

 

Néanmoins, il est impératif au cours d’un traitement de prêter attention à la santé des tissus 

péri-implantaires et à leur évolution. En effet, ces tissus sont touchés par deux processus 

inflammatoires et infectieux :  

 

- La mucosite, inflammation réversible des tissus péri-implantaires qui concernerait 80% 

des patients et 50% des implants 

- La péri-implantite, dont les études sur la prévalence estiment que 28 à 56% des patients 

et 12 à 43% des implants sont touchés. (3) 

 

Malgré des taux de survie important définis par l’absence de mobilité implantaire et la 

persistance de l’implant en bouche, les maladies péri-implantaires peuvent mener à un échec 

implantaire si elles ne sont pas prises en charge. (4)  

 

Il est donc nécessaire aujourd’hui d’établir un protocole de traitement efficace et reproductible 

pour traiter les maladies péri-implantaires au vu des nombreuses possibilités thérapeutiques à 

notre disposition. (5) 

 

Ce travail a pour but, après analyse de la littérature, d’établir un protocole de traitement de ces 

pathologies. 

 

Nous étudierons d’abord les tissus péri-implantaires et leurs caractéristiques tout en rappelant 

les grands principes de l’ostéo-intégration et de la muco-intégration. 

 

Nous définirons ensuite les maladies péri-implantaires, leurs différents facteurs de risque et les 

moyens du diagnostic. 

 

Dans une cinquième partie, nous exposerons la prise en charge thérapeutique des maladies péri-

implantaire : la thérapeutique étiologique, le traitement non-chirurgical et chirurgical. 

 

Ainsi nous tenterons d’établir dans une sixième partie un protocole de traitement de la péri-

implantite selon les données acquises de la science. 

 

Enfin nous conclurons sur l’importance de la maintenance suite à ces traitements. 
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I. Les tissus péri-implantaires 

I.1. Les tissus mous péri-implantaires : notion d’espace 
biologique péri-implantaire 

 
La chirurgie implantaire terminée et après l’observation d’une période de cicatrisation, les 

implants dentaires sont, d’une part, ostéo-intégrés à l’os alvéolaire permettant leur ancrage et 

ont d’autre part, une composante trans-muqueuse en relation avec la restauration prothétique.  

Cette composante trans-muqueuse péri-implantaire est communément nommée espace 

biologique péri-implantaire, il s’étend du bord de la muqueuse péri-implantaire (sulcus 

compris) jusqu’au contact os/implant le plus coronaire, on parle aujourd’hui de la hauteur des 

tissus supra-crestaux péri-implantaires par analogie avec l’attache supra-crestale parodontale. 

(6) 

Sa composition est similaire à celle du parodonte des dents naturelles, il se divise en trois 

parties :  

 

- Le sulcus ou épithélium sulculaire 

- L’épithélium de jonction 

- Le tissu conjonctif 

 

L’espace biologique péri-implantaire présente une dimension verticale d’au moins 3,5 mm 

selon Berglundh et Lindhe. (7) 

Glauser et coll. recense eux une hauteur comprise entre 4 mm et 4,5 mm avec pour le sulcus 

une hauteur de 0,2 à 0,5 mm, pour l’épithélium de jonction des valeurs allant de 1,4 mm à                

2,9 mm et pour le tissu conjonctif une dimension variant de 0,7 mm à 2,6 mm. (8) 

 

 

 
Figure 1 : Schéma illustrant les dimensions de l’espace biologique péri-implantaire (h)                                              

(a), portion coronaire de l’espace biologique péri-implantaire (b). 

OE = épithélium oral, SE = épithélium sulculaire, JE/JEP = épithélium de jonction, CT = tissu conjonctif. 

D’après Glausel et coll. (8) 
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Alors que les tissus parodontaux se forment de manière concomitante avec les dents, les tissus 

péri-implantaires commencent leur édification après la mise en place de l’implant. Ces tissus 

mous sont le résultat d’une cicatrisation muqueuse post-chirurgicale.  

L’attache péri-implantaire est donc effectivement similaire à celle du parodonte autour des 

dents naturelles mais n’en est pas identique et ne présente donc pas les mêmes caractéristiques. 

(9) 

 
Figure 2 : Coupe transversale du parodonte (A) et des tissus péri-implantaire (B).  

On observe des composants anatomiques similaires (épithélium sulculaire, épithélium jonctionnel et tissu 

conjonctif) dans la muqueuse parodontale et péri-implantaire. D’après Ivanovski et coll. (10) 

 

I.1.1. Attache épithéliale  
 

L’attache épithéliale péri-implantaire se divise en trois parties, l’épithélium oral, l’épithélium 

sulculaire et l’épithélium de jonction. 

 

L’épithélium oral est la portion kératinisée du sillon gingival sur sa face externe, il est en contact 

direct avec le milieu buccal et constitue la première barrière face aux agressions. 

 

L’épithélium sulculaire situé sur la face interne du sillon gingival est composé de 5 à 15 couches 

cellulaires. Son organisation est proche de celle de l’épithélium sulculaire parodontal. 

 

L’épithélium jonctionnel est lui en contact avec le col implantaire et forme une barrière 

physiologique vis à vis du milieu buccal, il assure la pérennité implantaire. Constitué de 

plusieurs couches cellulaires, il s’amincit en direction apicale pour ne présenter qu’une seule 

couche de cellules dans sa partie la plus apicale. Son attache à l’implant se fait par 

l’intermédiaire d’hémidesmosomes. (11)  

Il mesure autour de 2 mm et sa limite apicale se situe à 1-1,5 mm de l’os crestal. (9) (12) 

 

Ces cellules épithéliales commencent à proliférer après 1 à 2 semaines de cicatrisation, en 

revanche la barrière physiologique est formée après 6 à 8 semaines.  
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I.1.2. Attache conjonctive 

 
Le tissu conjonctif péri-implantaire est limité apicalement par l’os crestal et coronairement par 

l’épithélium jonctionnel, il est différent du tissu conjonctif des dents naturelles et ressemble à 

un tissu cicatriciel. 

 

Ce tissu se divise en 2 parties :  

- La zone interne (dans un rayon de 40 microns autour de l’implant) composée de 32% 

de fibroblaste, 66% de collagène et moins de 1% de vaisseaux, 

- La zone externe (40 à 200 microns) composée de 11% de fibroblastes, 84% de collagène 

et 4% de vaisseaux. 

En comparaison, autour des dents, ce tissu se compose de 20% de fibroblastes, 70% de 

collagène et 5% de vaisseaux. (12) 

 

En plus de ces différences histologiques, on observe des différences au niveau des fibres de 

collagène et de leur orientation. En effet, au niveau dentaire, il existe des fibres dento-

gingivales, dento-périostées et circulaires qui sont orientées perpendiculairement ou 

obliquement par rapport à la surface radiculaire. (13) 

Au niveau du tissu conjonctif péri-implantaire, les fibres de collagène s’étendent depuis le 

périoste de l’os crestal vers la gencive marginale, elles ne sont pas attachées au pilier 

implantaire. 

 

Dans la zone interne du tissu conjonctif péri-implantaire, ces fibres sont orientées parallèlement 

au pilier implantaire, entre les faisceaux de fibres, on observe les fibroblastes également 

parallèles à la surface implantaire. (14) 

 

Dans la zone externe, les faisceaux de collagène plus denses sont circulaires dans un rayon de 

200 microns puis obliques dans une zone plus externe permettant la liaison des faisceaux 

« internes » avec la muqueuse. (15) 

Figure 3 : Modélisation 3D de l’orientation des fibres collagènes au sein de l’attache conjonctive péri- 

implantaire. En jaune, les fibres verticales parallèles à la surface implantaire, en vert les fibres circulaires, 

en bleu les fibres obliques. D’après Schierano et coll. (15) 

 

 

Ce sont ces fibres circulaires qui permettent une stabilité du tissu conjonctif péri-implantaire, 

leur formation dépend notamment de la connexion implant/pilier implantaire. 

Une connectique interne est plus propice à la formation de ces fibres circulaires par rapport à 

une connectique externe. (16) (17) 
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I.1.3. Sondage péri-implantaire 
 

Les différences histologiques observées entre les tissus mous péri-implantaires et le parodonte 

vont influencer les conditions de mesures de ces tissus lors du sondage. 

Les tissus péri-implantaires ne présentent pas la même résistance au sondage puisqu’ils ne sont 

pas directement attachés à la surface de l’implant par l’intermédiaire des fibres de Sharpey 

comme c’est le cas pour le parodonte sur le cément radiculaire.  

La sonde parodontale pénètre plus facilement autour des implants avec une même force 

appliquée : quant au niveau dentaire la sonde sera bloquée au-dessus de l’attache conjonctive, 

au niveau implantaire, celle-ci s’arrêtera « au milieu de l’attache conjonctive ». (18)  

Du fait de la fragilité des tissus, une force inférieure à 0,2 Newton est appliqué afin de ne pas 

léser le système d’attache péri-implantaire. 

 

 
Figure 4 : Schéma du sondage parodontal et péri-implantaire d’après Giovannoli et Renvert. (a) (19), 

coupes histologiques du sondage parodontal et péri-implantaire sur le modèle animal (b) d’après 

Schou et coll. (20)  

 

I.1.4. Rôle de l’espace biologique 
 

L’espace biologique péri-implantaire a un rôle protecteur vis-à-vis du tissu osseux sous-jacent. 

En 2008, Linkevicius et Apse ont largement documenté ce rôle au travers d’une analyse de 

toutes les études animales et humaines réalisées. 

Autant chez l’animal que chez l’Homme, il a été montré une migration de cellules 

inflammatoires et immunitaires telles que les polymorphonucléaires neutrophiles dans 

l’épithélium jonctionnel par extravasation des vaisseaux en présence d’une agression 

bactérienne, on a donc un mécanisme de défense qui se met en place à l’intérieur de ces tissus. 

De plus, le tissu conjonctif est essentiellement composé de fibres de collagène de soutien de 

type 1 en accord avec son rôle de limitation de la migration apicale de l’attache épithéliale 

permettant la protection de l’os sous-jacent. (21) 

Ces observations sont corroborées par l’augmentation de la sécrétion du fluide sulculaire péri-

implantaire et la présence d’une plus grande quantité de protéines dans sa composition. 

 

Comme cela a été dit, les tissus mous péri-implantaires et donc l’espace biologique sont des 

tissus cicatriciels. De ce fait, leur résistance est diminuée face aux agressions du milieu 

extérieur et il faudra porter une attention particulière à la qualité de la muco-intégration des 

implants afin que l’espace biologique puisse remplir son rôle. 
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I.2. L’os péri-implantaire 
 

L’os peut être défini comme un tissu conjonctif spécialisé dans la fonction de support. Il dérive 

embryologiquement du mésenchyme. Il se compose de cellules et d’une substance 

intercellulaire riche en fibres de collagène et en minéraux (hydroxyapatite de calcium) lui 

conférant sa solidité et sa résistance.  

On distingue macroscopiquement l’os cortical et l’os médullaire ou trabéculaire. 

 

La formation osseuse autour des implants débouche d’une action concomitante : 

- Des cellules 

- De la matrice inter-cellulaire : fibres de collagène et molécules d’adhésion cellulaire 

(fibrine, fibronectine, vitronectine)  

- Des signaux : facteurs de croissance et protéines morphogénétiques osseuses.  

Les signaux vont activer les cellules qui se développent au sein de la matrice. 

 

Le contact de l’os péri-implantaire sur la surface de titane n’est pas direct, il est assuré par les 

molécules d’adhésion cellulaire précédemment citées qui se dépose sur le titane dès la mise en 

place de l’implant. Les ostéoblastes sécrètent alors une ligne de cimentation constituée de 

sialoprotéine et d’ostéopontine où l’os se stabilise. (22) 

 

 

I.3. Vascularisation, innervation 
 
Autour des dents, la vascularisation est assurée par le biais des branches terminales des 

vaisseaux supra-périostés et des vaisseaux provenant du ligament parodontal. 

Autour des implants, seuls les vaisseaux supra-périostés assurent la vascularisation en formant 

notamment un plexus cervical. (23) 

Ces différences entraînent un potentiel de défense et de cicatrisation plus faible au niveau 

implantaire. (24) 

 

 

Figure 5 : Vascularisation des tissus dentaires et péri-implantaire d’après Giovannoli et Renvert. (25) 
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L’innervation péri-implantaire a été démontrée par la mise en évidence de fibres nerveuses tant 

au niveau osseux qu’au niveau des tissus mou péri-implantaires.  

Il a par exemple été montré que l’innervation de la gencive dans le cas d’une prothèse complète 

sur implants est très proche de schéma nerveux présent autour des dents. On observe également 

des fibres nerveuses libres dans une zone de 200 microns autour de l’implant.  

A ce jour, aucun schéma nerveux péri-implantaire n’est défini mais on sait que les terminaisons 

nerveuses auront tendance à se situer en dessous du filetage implantaire dans l’espace 

médullaire. (26) 

 

Finalement, il a été observé que la mise en place d’un implant favorise l’innervation par rapport 

à une zone édentée et que sa mise en charge entraîne une augmentation de cette innervation. 

(26) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



 8 

II. L’ostéo-intégration 

Le principe d’ostéo-intégration a été introduit dès 1977 par Brånemark et coll. qui l’ont défini 

de la manière suivante : « l’ostéo-intégration est la connexion structurale et fonctionnelle entre 

un os vivant et remanié et la surface d’un implant supportant une charge ». 

Ils ont été les premiers à mettre en évidence l’existence d’un contact direct entre l’os et la 

surface d’un implant mis en charge. (1) 

 

En 1991, Zarb et Albretksson proposent une nouvelle définition : « l’ostéo-intégration est un 

processus par lequel une fixation rigide asymptomatique entre un matériau alloplastique 

(l’implant) et l’os est obtenue et maintenue dans le temps après la mise en charge fonctionnelle 

de l’implant ». 

 

Plus récemment, en 2019, Albretksson et Wennerberg ont remis à jour les principes d’ostéo-

intégration. Ils expliquent que ce processus n’est qu’un mécanisme de défense de l’hôte vis-à-

vis d’un corps étranger en formant une barrière osseuse autour de celui-ci. C’est la stabilité 

primaire de l’implant qui permet à l’hôte d’induire le processus d’ostéo-intégration comme 

mécanisme de défense. (27) 

 

L’ostéo-intégration peut être considérée comme la stabilité secondaire de l’implant, résultat 

d’un processus biologique en opposition à la stabilité primaire qui elle sera mécanique. 

Immédiatement après la mise en place de l’implant, la stabilité est mécanique et, au fur et à 

mesure de la cicatrisation, cette stabilité primaire diminue pour faire place à la stabilité 

secondaire biologique plus forte. 

 

Sans perturbation de la cicatrisation, l’ostéo-intégration se déroule de la façon suivante : 

- Hémostase et formation du caillot sanguin 

- Formation du tissu de granulation 

- Formation osseuse 

- Remodelage osseux. 

 

Chez l’Homme, la formation osseuse débute dès la première semaine. D’abord, l’os trabéculaire 

se développe et crée un contact avec la surface implantaire, ensuite, de l’os à fibres parallèles 

et de l’os lamellaire viennent le renforcer avant de former les ostéons primaires.  

La formation osseuse observe un retard au niveau des zones en contact avec l’implant au 

moment de sa mise en place car cet os doit d’abord être résorbé avant d’être nouvellement 

formé. Tout au long de sa vie l’os subit un remodelage osseux. 

Entre 4 jours et 2 semaines après la pose de l’implant, le profil d’expression génique 

initialement en faveur de la réponse immunitaire et de la prolifération cellulaire devient 

promoteur de l’angiogenèse, l’ostéogénèse et la neurogènèse. Cliniquement, cela se traduit par 

une première phase inflammatoire suivi d’un phénomène de régénération. (28) 

 

Les implants en titane commercialement pur de grade 4, les TiZr et les implants zircones avec 

une surface modérément rugueuse présentent une bonne ostéo-intégration et sont 

biologiquement bien tolérés. Les résultats sont moins prédictibles avec des alliages de titane 

tels que les TiAl6V4. 

Il apparait qu’une certaine composition chimique de la surface implantaire avec des ions actifs 

permettant une meilleure hydrophilie et un étalement plus rapide du sang sur la surface serait 

des paramètres à prendre en compte afin d’optimiser l’ostéo-intégration. (27) (28)  
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Albrektsson et Zarb ont défini plusieurs paramètres qui influencent le processus d’ostéo-

intégration :  

- Matériau implantaire (Ticp, alliages de titane, zircone, TiZr) 

- Design implantaire 

- Surface implantaire (usinées, modérément rugueuse, rugueuse, etc.) 

- État du site receveur (santé osseuse, type d’os) 

- Technique chirurgicale (échauffement, mauvais positionnement, etc.) 

- Conditions de mise en charge (temps de cicatrisation, qualité de la prothèse) (29) 

 

Cliniquement, pour évaluer la qualité de l’ostéo-intégration, l’analyse de la fréquence de 

résonnance fait office de Gold Standard (ISQ) car elle est non invasive, très précise et réalisable 

à tout moment du traitement. (28) 

Plus empiriquement, elle peut être évaluée cliniquement par des tests manuels simples de 

stabilité et par un test de percussion qui pourra donner un son clair si l’implant est intégré ou 

mat s’il ne l’est pas. Radiographiquement, l’observation d’une densification osseuse autour de 

l’implant et l’absence d’un liseré radioclair sur une radiographie rétro-alvéolaire avec 

angulateur de Rinn permettent d’évaluer l’ostéo-intégration. (29) 

 

L’ostéo-intégration implantaire est un phénomène stable dans le temps comme en témoigne les 

taux de survie importants exposés dans la littérature. (1) (30) 

Cependant, il est nécessaire de s’assurer de la présence d’un bon environnement muqueux afin 

d’éviter une exposition trop importante des tissus péri-implantaires aux stimuli externes 

pouvant entraîner des résorptions osseuses et aboutir à un échec implantaire.  

 
Figure 6 : Schéma représentant l’évolution de l’ostéo-intégration et le passage d’une stabilité 

primaire mécanique à une stabilité secondaire biologique d’après Davarpanah et coll. (31) 
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III. La muco-intégration 

 

La muco-intégration correspond à la formation et la maturation des tissus mous péri-

implantaires et de l’espace biologique péri-implantaire en rapport avec la partie trans-gingivale 

de l’implant. 

Si l’ostéo-intégration a toujours eu une place prépondérante dans la littérature afin d’évaluer la 

réussite d’un traitement implantaire, la muco-intégration n’a trouvé la sienne que récemment.  

Les tissus mous péri-implantaire forment un sceau muqueux isolant l’os de la cavité buccale et 

des différents risques pouvant y être rattachés. Ainsi, l’os se trouve protégé lorsque cette attache 

muqueuse est suffisamment conséquente.  

 

La muco-intégration se divise en 3 parties : l’intégration fonctionnelle, biologique et esthétique. 

 

L’intégration fonctionnelle assure un environnement muqueux sain autour de l’implant. Pour 

cela, la quantité de tissu kératinisé en hauteur et en épaisseur est un élément clé. 

 

Les études de Linkevicius et coll. s’intéressent à la perte osseuse marginale précoce d’un 

implant en fonction de la dimension du manchon gingival présent autour de celui-ci. 

Finalement, la perte osseuse marginale est toujours significativement moins importante 

lorsqu’un manchon gingival de 2 mm ou plus est présent ou lorsqu’une greffe gingivale a été 

entreprise en association avec l’implantation. (32) (33)  

 

De plus, de nombreux travaux montrent que la présence d’une hauteur de tissu kératinisé 

supérieure à 2 mm favorise le contrôle de plaque. (34) (35) 

 

Pour autant, le consensus de 2018 émet des réserves vis-à-vis du rôle du tissu kératinisé sur la 

santé et l’apparition de maladies péri-implantaires. (36) 

 

L’intégration biologique va s’intéresser à l’attache entre les tissus mous et l’implant. Comme 

cela a été décrit dans la partie précédente, les tissus mous péri-implantaires sont des tissus 

cicatriciels qui ne sont pas directement attachés à la surface implantaire avec une absence de 

fibres collagéniques perpendiculaire à l’implant.  

De ce fait ils sont plus fragiles que les tissus parodontaux et devront être manipuler avec une 

grande précaution afin de ne pas les léser et risquer une atteinte de l’os sous-jacent. 

 

La jonction pilier-tissus mous péri-implantaires va déterminer la qualité du scellement 

muqueux.   

Il a été montré que le titane et la zircone permettent, via leur biocompatibilité, une adhésion 

cellulaire à leur surface, ce sont des matériaux de premiers choix pour les piliers implantaires. 

Cependant, les manipulations prothétiques et la multiplication des vissages/dévissages du pilier 

vont entraîner des modifications histologiques au niveau du manchon gingival. L’action de 

dévisser entraîne un saignement puisqu’on déchire les cellules et leur liaison avec le pilier 

implantaire. La répétition de ces dévissages va donc irrémédiablement modifier le manchon 

gingival : le sulcus va migrer apicalement entraînant des récessions ou des poches péri-

implantaire selon le biotype parodontal du patient. (37) (38) 
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Pour optimiser l’aspect biologique de la muco-intégration :  

- Utiliser un matériau biocompatible comme le titane ou la zircone pour assurer une 

adhésion cellulaire,  

- Disposer d’au moins 2 mm de tissu kératinisé non mobiles, 

- Utiliser une connectique interne entre l’implant et le pilier 

- Privilégier un pilier présentant des concavités en regard  

de la zone trans-muqueuse, 

- Réduire le nombre de dévissages engendrés par les manipulations prothétiques. 

Tous ces éléments afin d’assurer un maintien de l’attache fragile. (39) 
 

Le problème des manipulations de la zone trans-gingivale implantaire peut être solutionné en 

vissant le jour de la chirurgie implantaire de phase 1 ou de phase 2 un pilier que l’on ne 

dévissera plus, c’est le concept du « one abutment-one time ». 

Grandi et coll. ont montré une diminution de la perte osseuse en utilisant cette technique par 

rapport à une technique conventionnelle utilisant des piliers de cicatrisation. (40) 

Pour cela, plusieurs possibilités :  

- Des implants tissue level sans pilier qui émergent de la gencive, 

- Pour les restaurations plurales, la mise en place directe des piliers MUA, 

- Pour les restaurations unitaires, des piliers anatomiques sur mesure ou l’utilisation du 

système on1 de Nobel®. (38)  
  

Les critères d’intégration esthétique ont été listés par Fürhauser et coll. pour lesquels les tissus 

mous vont représenter la composante principale de l’esthétique implantaire.  

Ils définissent 7 critères esthétique qui détermineront le « pink esthetic score » dans le secteur 

antérieur en attribuant une note de 0 à 2 pour chaque critères :  (41) 

- Papille mésiale   

- Papille distale  

 

- Alignement des collets  

- Contour gingival 

- Convexité des procès alvéolaires 

- Couleur des tissus mous  

- Texture des tissus mous  
 

 

Figure 7 : Vue clinique légendée des 7 critères esthétiques du « pink esthetic score » :                                  

papille mésiale (1), Papille distale (2), Alignement des collets (3), Contour gingival (4),                            

Procès alvéolaire (5), Couleur(6), Texture (7). D’après Fürhauser et coll. (41) 

 

L’intégration esthétique sera également en rapport avec la composante prothétique : en plus du 

« rose », le « blanc » de la coiffe implanto-porté a aussi son évaluation : le « white esthetic 

score » qui s’intéressera à la teinte, la forme et l’état de surface de la prothèse. (42) 

Complète (2), incomplète (1), absente (0)  

 

Évaluation en fonction de la dent adjacente 

Dans le but d’épaissir 

le manchon gingival 
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La muco-intégration est donc déterminée par 3 niveaux d’analyses : fonctionnelle, biologique 

et esthétique.  

Elle sera indispensable pour assurer la pérennité de nos traitements implantaires tant du point 

de vue de la réussite du traitement que de l’acceptation par le patient. 

 

Conclusion sur l’ostéo-intégration et la muco-intégration : 

 

Ces deux processus biologiques vont déterminer le phénotype péri-implantaire, notion 

introduite en 2020. 

Le phénotype péri-implantaire regroupe les composantes muqueuses et osseuses présentes 

autour d’un implant dentaire après la période de cicatrisation. 

 

Quatre paramètres vont l’influencer : 

 

 La largeur de tissu kératinisé : sa dimension verticale c’est-à-dire sa hauteur, 

inadéquate si inférieure à 2 mm ou adéquate si supérieure ou égale à 2 mm. 

 L’épaisseur de la muqueuse péri-implantaire : la dimension horizontale des tissus 

mous, ils peuvent être fins inférieurs à 2 mm ou épais supérieurs ou égal à 2 mm. S’ils 

sont fins, la teinte de la partie trans-gingivale ne peut pas être masquée. 

 La hauteur des tissus supra-crestaux ou espace biologique péri-implantaire peut être 

courte : inférieure à 3 mm ou longue : supérieure ou égale à 3 mm. S’il est trop court, 

une perte osseuse marginale plus importante apparaîtra, s’il est trop long, l’implant 

présentera une susceptibilité plus importante à la mucosite. Les implants devront donc 

être positionnés « aussi profondément que nécessaire mais aussi peu profondément que 

possible » en fonction du cas clinique. 

 L’épaisseur de l’os péri-implantaire : la dimension horizontale de la corticale 

vestibulaire sur la hauteur de l’implant peut être fine : inférieure à 2 mm ou épaisse : 

supérieure ou égale à 2 mm. Elle influence la perte osseuse marginale et l’échec 

implantaire mais les preuves sur son influence sont limitées. (6) 

 

 
Figure 8 : Schéma représentant les différents paramètres du phénotype péri-implantaire. 

KMW = largeur de tissu kératinisé, MT=épaisseur de la muqueuse péri-implantaire, STH=hauteur 

des tissus supra-crestaux, PBT=épaisseur de l’os péri-implantaire. D’après Avila-Ortiz et coll. (6)  
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IV. La péri-implantite 

IV.1. Définition 
 

 La mucosite 
 

La mucosite péri-implantaire se définit comme une inflammation réversible des tissus mous 

péri-implantaires sans perte osseuse pathologique associée. (43) 

Cet infiltrat inflammatoire riche en plasmocytes, lymphocytes et cellules vasculaires ne s’étend 

pas au-delà de l’épithélium jonctionnel et du tissu conjonctif, il est directement au contact de 

celui-ci latéralement. Il n’atteint donc pas le tissu conjonctif supra-crestal. (44) (45) 
  

Cliniquement, la mucosite se caractérise par un érythème gingival, un œdème associé à un 

saignement au sondage et, dans certains cas, une suppuration et une profondeur de sondage 

augmentée due à l’inflammation des tissus et l’apparition d’une fausse poche comme c’est le 

cas parfois avec les gingivites. (43) (44) (45) (46)  
 

Cette inflammation est totalement réversible après le traitement visant à améliorer l’hygiène du 

patient et supprimer les facteurs étiologiques. (45) 
 

  

Figures 9 : Aspect clinique (a) et radiographique (b) d’une mucosite péri-implantaire 

(Courtoisie Dr Arthur Brincat). 
 

La mucosite péri-implantaire concernerait plus de 80% des patients et 50% des implants. (3) 

 

Il est aujourd’hui admis que la mucosite péri-implantaire en absence de traitement évoluera 

vers une péri-implantite, en revanche tous les mécanismes de cette conversion n’ont pas encore 

été identifiés à ce jour. (36) (44) (45)  

 

 La péri-implantite 

 

La péri-implantite est une inflammation pathologique d’origine infectieuse induite par le 

biofilm dentaire et les bactéries pathogènes qui y sont présentes. (44) (36) 

 

Cette inflammation concerne à la fois les tissus mous épithéliaux et conjonctifs avec un infiltrat 

inflammatoire qui s’étend en apical du tissu conjonctif jusqu’au support osseux sous-jacent. 

Cet infiltrat est composé de plasmocytes, de polymorphonucléaires neutrophiles, de 

macrophages et de cellules vasculaires dans des quantités plus importantes par rapport à ce qui 

est observé dans la parodontite. (36) 
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En comparaison avec un environnement péri-implantaire sain, la péri-implantite présentera une 

quantité accrue de cytokines pro-inflammatoires en particulier d’IL-1 et de TNF  mais 

également de nombreuses autres interleukines dans le fluide gingival autour des implants. (47) 

 

Le processus entraîne donc une perte progressive du support osseux péri-implantaire pouvant 

aboutir à la perte de l’implant.  

Cependant, au cours de l’évolution de la maladie, l’implant reste immobile puisqu’il est 

« ankylosé » dans l’os (48), la péri-implantite n’aboutit donc pas nécessairement à un échec 

implantaire si elle est prise en charge et guérie.  

 

Cliniquement, la péri-implantite se traduit par un aspect inflammatoire de la muqueuse avec un 

saignement et une suppuration au sondage, on observe également une profondeur de sondage 

augmentée et une perte osseuse visible radiographiquement. (44) 

 

 

Figures 10 : Aspect clinique (a) et radiographique (b) d’une péri-implantite avec profondeur de 

sondage > 5 mm et pertes osseuses verticales (courtoisie Dr Arthur Brincat). 
 

La péri-implantite concernerait 28% à 56% des patients et 12% à 43% des implants. (3) 
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IV.1. Facteurs de risques et leurs niveaux de preuves 
 

La péri-implantite est une maladie infectieuse qui se développe suite à un déséquilibre entre la 

charge bactérienne et les défenses de l’hôte. 

C’est une pathologie multifactorielle présentant de nombreux facteurs de risques plus ou moins 

reconnus et validés dans la littérature. 

La première étape du traitement est l’identification, la prise en charge et le contrôle de ces 

facteurs de risques. 
 
 

IV.1.1. Facteurs de risque généraux 
 

 Génétique 
 

Le polymorphisme génétique a une influence sur l’expression des gènes, la production des 

protéines et des cytokines. 

Les cytokines sont des molécules qui influencent la réponse inflammatoire de l’hôte, elles sont 

secrétées par différentes cellules du système immunitaires et participent à la communication 

intercellulaire pour moduler l’inflammation. Elles peuvent être pro-inflammatoire ou anti-

inflammatoire.  

Certains individus vont produire en trop grande quantité des cytokines pro-inflammatoires 

comme l’interleukine 1, l’interleukine 6, le TNF alpha entraînant une réponse plus marquée et 

des modifications tissulaires plus importantes. 
 

On sait aujourd’hui que les réponses immunitaire et inflammatoire de l’hôte ont une influence 

dans les pathologies parodontales au niveau de la perte osseuse alvéolaire. (49) 
 

Au niveau parodontal et péri-implantaire, de nombreuses études se sont intéressées à l’IL-1. 

Cette molécule existe sous 2 formes, l’IL-1 et l’IL-1 se liant au même récepteur pour stimuler 

la réponse inflammatoire, l’antagoniste du récepteur IL-1 la régule en bloquant leur liaison.  

L’IL-1 est sujette au polymorphisme génétique, elle peut présenter un SNP (« single nucleotide 

polymorphism ») c’est-à-dire une modification d’un seul nucléotide : la base cytosine (C) est 

alors remplacée par la base thymine (T) entraînant l’existence d’un allèle 1(C) ou d’un allèle 

2(T) modifié. 

In vitro, il a par exemple été montré que l’allèle 2 (T) de l’IL-1 stimule sa production. (50) 

In vivo, au niveau parodontal, les individus présentant cette seconde version de l’allèle ont une 

réponse inflammatoire plus forte entraînant des pertes osseuses plus importantes, des scores de 

saignement augmentés et un état parodontal moins stable. (51)  
 

Laine et coll. réalisent une étude en 2006 pour mettre en évidence l’association entre le 

polymorphisme génétique de l’interleukine 1 et la péri-implantite. Ils analysent 71 patients 

présentant une péri-implantite et 49 patients contrôles. Elle met en évidence une association 

entre la péri-implantite et l’expression de l’allèle 2 pour l’antagoniste du récepteur.  

Dans le groupe contrôle, seul 33% des patients portait cette mutation alors que 56% la portait 

dans le groupe test. (52) 
 

En 2014, Lao et coll. réalise une méta-analyse des études évaluant l’association entre le 

génotype de l’interleukine 1 et de son antagoniste avec l’échec implantaire et la péri-implantite. 

Treize études correspondaient aux critères d’inclusions de cette méta-analyse et il a été conclu 

que le polymorphisme génétique de l’IL-1 et de l’IL-1 jouait un rôle dans l’apparition des 

péri-implantites et dans l’échec implantaire. Cependant, il faut noter que dans les études qui se 

sont intéressées à la population européenne les résultats étaient moins concluants en particulier 

pour l’allèle 2 de l’IL-1. (53) 
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Un rôle synergique avec le tabac a également été mis en évidence dans certaines études, Jasson 

et coll. montrent dans leur étude que seul, le polymorphisme de l’interleukine 1 n’a pas d’impact 

mais que lorsqu’il est associé au tabac, la prévalence des péri-implantites augmente. (54) 

De la même manière, Gruicia et coll. montrent l’association entre le polymorphisme génétique 

de l’IL-1 et du tabac avec les péri-implantites. (55)  
 

D’autres études ont également associé l’IL-6, l’ostéoprotégérine ou encore le TNF avec 

l’apparition de péri-implantites. (36) 
 

Le consensus de 2018 conclut d’une influence potentielle des polymorphismes génétiques dans 

l’apparition des maladies péri-implantaires, il est cependant nécessaire de réaliser de nouvelles 

études prospectives et sur des grands échantillons afin de mieux évaluer cette influence. (36) 

 

 

 Tabagisme 
 

La cavité buccale est la première barrière face aux effets néfastes du tabac et de la nicotine. Les 

cellules épithéliales vont, sous l’effet de la fumée de tabac, modifier leur sécrétion de 

médiateurs de l’inflammation, augmenter leur production de mucus et inhiber la cascade 

d’activation cellulaire. Les macrophages et les polynucléaires neutrophiles vont voir leur 

activité phagocytaire réduite, la fonction lymphocytaire est inhibée et l’inflammation augmente. 

(56) 
 

Le rôle du tabac dans le développement de complications et de maladies péri-implantaires a été 

étudié à de nombreuses reprises. 

 

En 2019, Meyle et coll. publient un rapport de consensus sur les risques généraux des péri-

implantites et placent le tabagisme comme un facteur de risque important dans le 

développement des péri-implantites.  

Pour les fumeurs, le risque de développer une péri-implantite est multiplié par 4 après 5 ans, le 

risque de perte de l’implant est lui multiplié par 2,28 lorsque celui-ci est placé dans de l’os natif 

et par 3,61 quand il est placé dans un os greffé. La greffe osseuse est de toute manière, comme 

cela est décrit dans ce consensus, déconseillée chez les patients fumeurs. 

De plus, ils soulignent l’effet synergique du tabac avec le diabète, la position implantaire 

maxillaire, les traitement anti dépresseurs inhibiteurs de la sérotonine, l’ostéoporose, la 

parodontite et la radiothérapie. (57) 

 

Des études ont également été menées pour évaluer cette association. 

 

De Luca et Zarb ont réalisé une étude rétrospective sur un échantillon de 767 implants placés 

de 1979 à 1999. Des radiographies de contrôle sont réalisées pendant les séances de 

maintenance sur une période de 20 ans, l’effet du tabagisme sur la perte osseuse est entre autres 

évalué.  

Ils concluent qu’un tabagisme actif ou des antécédents de tabagisme sont associés à une perte 

osseuse plus importante et que la majorité des échecs présents dans l’étude sont liés au tabac. 

(58) 

 

Une étude de Roos-Jansaker et coll. montrent également cette association, ils étudient 218 

patients qui ont été contrôlés à 9 et 14 ans après la chirurgie implantaire. Parmi les associations 

trouvées, le tabagisme est significatif que ce soit au niveau de la perte osseuse ou de l’apparition 

d’une mucosite ou d’une péri-implantite. (59) 
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En revanche, le consensus de 2018 conclut que les preuves en présence ne permettent pas de 

placer le tabac comme un facteur de risque de la péri-implantite car d’autres études n’ont, 

contrairement aux précédentes exposées, pas mis en évidence ce lien. (36) 
 

Plus récemment, une méta-analyse menée par Dreyer et coll., définit le tabac comme un facteur 

doublant le risque d’apparition de péri-implantite avec un niveau de preuve moyen (seules les 

études transversales ont été prises en compte). (60) 
 

Il sera donc indispensable de motiver nos patients au sevrage tabagique au risque d’une perte 

de chance pour leur traitement. 
 

 

 Pathologies systémiques 
 

Certaines maladies systémiques telles que le diabète, les maladies cardio-vasculaires, les 

arthrites rhumatoïdes, l’ostéoporose, l’ostéopénie, les hépatites, pourraient favoriser 

l’apparition d’une péri-implantite. 
 

Le diabète est la pathologie sur laquelle le plus grand nombre d’études ont été réalisées.  

Le diabète est une maladie métabolique qui existe sous 2 formes :  

- Type 1 avec une destruction des cellule  de Langerhans produisant l’insuline  

- Type 2 avec une résistance à l’insuline des cellules. 

Lorsqu’il est contrôlé, le patient diabétique peut être considéré comme un patient en bonne 

santé générale, ce contrôle est réalisé en dosant la quantité d’hémoglobine glyquée (HbA1c) du 

patient qui doit être inférieure à 7. 

Dans la parodontite, le diabète joue un rôle clé puisque ces deux maladies sont liées : la 

parodontite va jouer un rôle dans l’équilibre du diabète et vice-versa. (Classification 2017) 
 

Les conséquences du diabète sont multiples, dans notre pratique, les retards de cicatrisation ou 

une majoration du risque infectieux sont celles qui nous intéressent puisqu’elles pourront 

influencer l’ostéointégration de l’implant à court et long terme. (61) 
 

Ferreira et coll. réalisent en 2006 une étude sur la population brésilienne pour définir certains 

facteurs de risques de la péri-implantite et notamment le diabète. Sur 212 patients, 29 étaient 

diabétiques et 183 ne l’étaient pas. Les résultats sont les suivants : 

- 24% de péri-implantites chez les diabétiques  

- 7% de péri implantites chez les patients non diabétiques. 

Selon cette étude il y a donc bien une corrélation entre péri-implantite et diabète. (62) 
 

En 2008 Tawil et coll. mettent en place une étude de cohorte comparant la susceptibilité à la 

péri-implantite de patients diabétiques de type 2 plus ou moins équilibrés pour une période de 

1 à 12 ans.  Sur une population de 45 patients, 22 ont un diabète contrôlé (HbA1c < 7), 22 un 

taux d’hémoglobine glyquée entre 7% et 9% et 1 patient avec un HbA1c > 9%, il existe 

également un groupe contrôle de 45 patients non diabétiques. Les résultats montre une 

différence significative dans l’apparition de péri-implantites et dans le perte osseuse marginale 

entre les patients équilibrés et les patients présentant un taux d’hémoglobine glyquée supérieur 

à 7%. 

L’équilibre du diabète aurait donc un rôle à jouer dans la péri-implantite. (63) 
 

Enfin, une méta-analyse de 2017 dirigée par Alberto Monje conclue que le diabète de type 2 

hyperglycémique entraînera une susceptibilité plus importante à la péri-implantite mais pas à 

la mucosite. (64) 
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Selon le rapport de consensus de 2019 de Meyle et coll., un diabète de type 2 non équilibré 

multiplierait par 2,75 le risque de péri-implantite. (57) 
 

Le Workshop de 2018 mené par Schwarz et coll. conclut pour sa part que les preuves 

disponibles n’établissent pas un lien entre la péri-implantite et le diabète.  

Cette conclusion est corroborée par la méta-analyse de Dreyer et coll qui expose l’hétérogénéité 

des résultats des différentes études permettant de placer le diabète comme un facteur de risque 

avec un niveau de preuve moyen (n’incluant que des études transversales). (60) 
 

Il sera donc impératif avant tout traitement implantaire de dépister un éventuel diabète et de 

s’assurer du contrôle efficace de celui-ci pour prévenir d’éventuelles complications telles 

qu’une péri-implantite. 
 

Les maladies cardio-vasculaires et l’arthrite rhumatoïde ont été identifiées dans une étude 

rétrospective de Renvert et coll. comme potentiels facteurs de risque de la péri-implantite mais 

cette relation n’est aujourd’hui pas encore clairement établie. (65) 
 

De même, d’autres études ont été réalisées pour évaluer l’influence de l’ostéoporose ou 

l’ostéopénie par exemple. Cependant, aucune association significative n’a été mise en évidence 

et il y a un besoin de nouvelles études pour ces facteurs. 
 

Le consensus de 2018 suggère que les liens entre les pathologies systémiques (autre que le 

diabète) et la péri-implantite ne sont pas établis. (36) 
 

 

 Traitements systémiques 
 

Certains traitements vont également avoir une influence sur le patient et entraîner des 

susceptibilités plus ou moins importantes vis-à-vis de la péri-implantite et de la survie 

implantaire. 
 

Selon le consensus de 2019, l’utilisation au long cours d’anti-inflammatoires non stéroïdiens, 

les biphosphonates et les inhibiteurs de la sérotonine augmentent respectivement de 3,2, de 2,69 

et de 6,28 le risque de développer une péri-implantite. 

On trouve également un risque multiplié par 2,63 de perdre un implant lorsqu’on a subi une 

radiothérapie dans la région maxillo-faciale (tête et cou) en particulier dans l’année suivant ce 

traitement. (57) 
 

En 2013, Chen et coll. réalisent une méta-analyse pour évaluer entre autres l’effet de la 

radiothérapie et de l’ostéoporose sur le taux de survie implantaire. Au total, 55 articles ont été 

inclus dans cette méta-analyse. Pour la radiothérapie, une association significative est trouvée 

alors que pour l’ostéoporose un lien existe mais une relation significative n’a pas pu être mise 

en évidence. (66) 
 

En 2017, Chrcanovic et coll. étudient les effets des inhibiteurs de la sérotonine sur le taux de 

succès implantaire. Un total de 931 implants sur 300 patients est étudié, avec 48 implants placé 

chez 18 patients suivant un traitement aux inhibiteurs de la sérotonine. Les résultats montrent 

6 échecs sur le groupe test soit 12,5% alors que le groupe témoins ne présente que 29 échecs 

soit 3,3%. (67) 
 

Les informations qui nous sont données par le rapport de consensus de 2019 montrent que peu 

d’études ont mis en évidence une association entre péri-implantites et biphosponate ou encore 

avec les AINS. 



 19 

 Alcoolisme 
 

Une étude réalisée en 2005 par l’équipe de Galindo Moreno évalue l’effet de l’alcool et du 

tabac sur le niveau osseux péri-implantaire. Ils associent significativement une consommation 

d’alcool supérieure à 10g par jour avec des pertes osseuses plus fréquentes. 

Il va même trouver dans son étude que l’alcool induirait plus de pertes osseuses que le tabac. 

(68) 
 

Il est difficile d’évaluer l’alcoolisme seul car il est souvent associé à des cofacteurs tels que le 

stress, le tabac, etc.  

 
 

IV.1.2. Facteurs de risque locaux 
 

 Le biofilm bactérien  
 

La présence de biofilm péri-implantaire est liée à un défaut d’hygiène qui peut être dû à : 

- Une impossibilité de nettoyer (prothèse mal adaptée ou mal réalisée) 

- Une dextérité réduite   

- Une absence de motivation/compliance du patient 

- Une absence de maintenance professionnelle. 
 

Il est aujourd’hui acquis que la présence de ce biofilm est à l’origine des maladies péri-

implantaires, en effet, cette accumulation bactérienne créée un déséquilibre avec les défenses 

de l’hôte entraînant la maladie. 
 

Fürst et coll. ont montré dans leur étude que des patients ne présentant pas de parodontite active, 

traités pour un édentement unitaire par une chirurgie implantaire respectant des règles 

d’hygiènes strictes, l’implant (Straumann, Tissue Level) est contaminé 30 min après sa mise en 

place par les bactéries présentent en bouche. (69) 
 

Dans une étude parue en 2017, Schwarz et coll. ont montré la corrélation entre un mauvais 

contrôle de plaque et les maladies péri-implantaires : un échantillon de 238 patients et 

512 implants a été étudié, ces patients suivaient une maintenance régulière avant l’étude. Les 

résultats montrent entre autres que l’incidence des mucosites et des péri-implantites est corrélée 

avec un score de plaque de plus de 33%. (70) 
 

Ferreira et coll. réalisent en 2006 une étude sur 212 patients implantés au Brésil, parmi eux 

64,6% présentent une mucosite et 8,9% une péri-implantite :  

- Un bon contrôle de plaque est associé dans 41,9% des cas à une bonne santé péri-

implantaire, 55,8% des cas une mucosite et seulement 2,3% des cas une péri-implantite 

- Un mauvais contrôle de plaque est associé à 25,2% de bonne santé péri-implantaire, 

66,7% de mucosite et 8,1% de péri-implantites   

- Un très mauvais contrôle de plaque est lui associé à 15,3% de bonne santé péri-

implantaire, 67,4% de mucosite et 17,3% de péri-implantites. (62) 
 

Alberto Monje et coll. ont, en 2016, réalisé une étude pour évaluer l’influence de la compliance 

du patient sur la prévalence des maladies péri-implantaires. Un total de 115 patients et 206 

implants ont été inclus, les patients ont été classé en 3 catégories : très compliants (RC), 

moyennement compliants (EC) et peu compliants (NC) :  

- Dans le groupe RC, on observe 73% d’implant sain et 4,5% de péri-implantites. 

- Dans les groupes EC et NC, on observe seulement 54% d’implant sain contre 24% de 

péri-implantites. 
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Pour la mucosite il n’observe pas de différences significatives entre les groupes. (71) 

 

Chez l’animal, le lien entre biofilm et l’apparition d’une maladie péri-implantaire a été montré 

à plusieurs reprises sur des chiens beagle ou des singes. (72) (73) 

 

De ces études découle la corrélation positive entre la présence excessive de biofilm et 

l’apparition de maladies péri-implantaires et plus particulièrement de péri-implantite. 

 

D’autres études nous permettent d’associer la population bactérienne présente autour des 

implants aux maladies péri-implantaires. 

 

En 1987, Mombelli et coll montrent que la population bactérienne au niveau d’implants sains 

ou atteints de péri-implantites est significativement différente avec une majorité de bactéries de 

type coccus sur les sites sains alors que des spirochètes, des bactéries fusiformes motiles ont 

été observées sur les sites présentant une péri-implantite.  

Ils observent également une plus grande quantité de complexes bactériens et de bactéries 

anaérobies (plus de 50%) dans les sites atteints en comparaison avec les sites sains, avec en 

particulier la présence de Prevotella intermedia et de Fusobactérium. (74) 

Les études utilisant la culture bactérienne ont également permis de mettre en évidence au sein 

du biofilm péri-implantaire la bactérie Staphylococcus aureus. Dans un site atteint de péri-

implantite on la trouve en quantité importante alors qu’un implant sain n’en a qu’un nombre 

limité. Des bactéries entériques (Enterobacter, Klebsiella) ont été retrouvées en plus grand 

nombre autour des implants présentant une péri-implantite.  

Plus récemment, l’utilisation du séquençage à très haut débit a permis l’identification d’un plus 

grand nombre de bactéries et de nombreuses nouvelles espèces dans les poches péri-

implantaires. Il a alors été mis en évidence une population bactérienne plus diversifiée et plus 

complexe dans le cadre d’une péri-implantite par rapport à un implant sain. (75) 

 

En utilisant ce séquençage à très haut débit, Lu et coll comparent en 2019 les microbiotes 

d’implants sains ou atteints de péri-implantites ainsi que ceux de parodontes sains ou atteints 

de parodontite. 

Au niveau implantaire, ils ont montré que 19 espèces bactériennes étaient significativement 

plus présentes dans les sites atteints de péri-implantites, parmi elles plusieurs Prevotella : 

P. denticola, P. multoformis, P. fusca. 

Il ressort également de cette étude qu’au niveau des sites pathologiques (atteints de parodontites 

ou de péri-implantites) le nombre streptocoques est réduit tandis que les bactéries dites 

parodontopathogènes telles que les Porphyromonas, Tannerella, Treponema sont plus 

abondantes. Certaines bactéries telles que Fillifactor alocis ou Treponema vont former des 

réseaux mieux organisé et plus nombreux dans les sites pathologiques. (76) 
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Un schéma bactériologique synthétise les différentes bactéries présentes dans la parodontite, la 

péri-implantite et la santé péri-implantaire : (77) 

 

 
 

Figure 11 : Schéma répertoriant les bactéries mise en jeu dans la parodontite, la péri-implantite                    

et la santé péri-implantaire d’après Lafaurie et coll. (77) 

 

 

L’étiologie bactérienne a été expliquée en 1998 par Mombelli et Lang : 

- Le dépôt de plaque autour de l’implant entraîne l’apparition d’une mucosite péri-

implantaire 

- Les flores bactériennes associées à l’échec et au succès implantaire sont toujours 

différentes  

- L’utilisation d’une thérapeutique antimicrobienne autour d’un implant atteint d’une 

péri-implantite entraîne une amélioration de son statut clinique 

- La pose d’une ligature autour d’un implant induit une modification de la flore et 

l’apparition d’une mucosite  

- Le niveau d’hygiène oral a un impact sur le succès à long terme de la thérapeutique 

implantaire. (48) 

 

Le Workshop sur la péri-implantite de 2018 dirigé par Franck Schwarz a défini la présence de 

ce biofilm comme un facteur de risque important des péri-implantites. (36) 
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 Antécédents de parodontites 

 

Dans une méta-analyse de 2014, il a été montré que la parodontite chronique sévère (78) est la 

sixième pathologie la plus répandue dans le monde. (79) 

 

Il est aujourd’hui admis qu’un patient présentant une parodontite active n’est pas candidat à 

recevoir des implants dentaires car il présente un risque accru de contamination bactérienne 

depuis les dents atteintes vers les implants, il est donc nécessaire de traiter les foyers infectieux 

parodontaux avant la chirurgie. A noter également que dans un traitement d’édenté complet 

suite à une maladie parodontale, les bactéries peuvent persister jusqu’à 1 an après les 

extractions. (80)  

 

La méta-analyse de Dreyer et coll. n’a pas pu s’appliquer à la corrélation péri-implantite/ 

présence d’une parodontite active du fait de l’hétérogénéité de la définition de la maladie 

parodontale notamment. Cependant parmi les études qui ont été analysées, celle de Renvert et 

coll. présentant le plus haut niveau de preuves montre une corrélation positive. (60) 

 

Koldsland et coll. ont notamment montré en 2011 dans une étude rétrospective sur des patients 

implanté en moyenne depuis 8,4 ans la corrélation positive entre un historique de parodontite 

et l’apparition d’une péri-implantite.  

En effet, une association significative a été démontrée entre une perte osseuse péri-implantaire 

de plus de 2 mm et un historique de maladie parodontale, mais également entre ce même 

historique et une péri-implantite avérée. (81) 

 

En 2016, Renvert et coll. ont une nouvelle fois montré cette corrélation au travers d’une étude 

associant significativement la présence de péri-implantite et d’une parodontite 9 ans après la 

mise en place d’implants dans la population suédoise. (82) 

 

Van der Weijden et coll. réalisent en 2005 une revue répertoriant les études ayant analysé 

l’évolution des implants pendant une période d’au moins 5 ans sur des patients ayant des 

historiques de parodontites. Parmi elles, deux études réalisées par Hardt et coll. en 2002 et 

Karrousis et coll. comparent en 2003 des patients ayant eu ou non des antécédents de 

parodontite. 

Finalement, cet antécédent entraîne une diminution de la survie implantaire ainsi qu’une 

augmentation de la perte osseuse et du score de saignement. (83) 

 

Enfin, une méta-analyse de 2014 réalisée par Ramanauskaite et coll. associent les antécédents 

de parodontite avec une augmentation de la prévalence des péri-implantites et de la résorption 

osseuse. Au total 10 articles ont été inclus pour évaluer la perte osseuse marginale et 7 pour la 

prévalence de péri-implantites, des différences significatives entre les groupes avec et sans 

antécédents de parodontite ont été observées dans 6 de ces articles pour les 2 paramètres. (84) 

 

L’antécédent de parodontite est donc au vu des résultats de ces études un facteur de risque 

majeur de la péri-implantite.  

 

Cette hypothèse est renforcée une nouvelle fois par les études traitant de la population 

bactérienne péri-implantaire puisqu’elles montrent une analogie entre la population bactérienne 

présente dans les parodontites et dans les péri-implantites mais également par celle de Fürst qui 

montre la contamination rapide et inévitable des tissus péri-implantaires par les bactéries 

présentent en bouche en seulement 30 min. (69) (75) (76)  
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L’étude de van Winkhellof et coll. est également intéressante puisqu’elle montre la présence de 

bactéries parodontopathogènes au sein des tissus péri-implantaires, mais surtout, elle associe la 

perte d’implant chez un patient à 1 an et l’apparition d’une fistule à une proportion plus 

importante de Porphyromonas gingivalis dans la poche péri-implantaire. (85) 

 

Le Workshop de 2018 conclu qu’un historique de maladie parodontale est un facteur de risque 

important de la péri-implantite. (36) 

 

 

 État de surface implantaire 

 

On distingue quatre types d’état de surface implantaire en fonction de leur rugosité de surface 

mesurée par la valeur Sa (surface roughness) :  

- Lisse (Sa < 0,5 microns) : c’est une surface expérimentale non utilisée cliniquement. 

- Peu rugueux (Sa compris entre 0,5 et 1 microns) : implant de Brånemark usinés 

(0,9 microns), Osseotite, Nanotite. 

- Moyennement rugueux (Sa compris entre 1 et 2 microns) : SLA, TiUnite, Osseospeed, 

TiOblast, Southern. 

- Rugueux (Sa > 2 microns) : IMZ, TPS, Ankylos, Friadent, Xiave. (86) 

 

Depuis les années 2000, l’utilisation des implants rugueux s’est généralisée car ils apportaient 

des réponses plus rapides et meilleures en termes d’ostéo-intégration notamment. 

Cependant, certains auteurs jugent que ces implants à surface rugueuse privilégient la qualité 

de l’ostéo-intégration initiale au détriment de la susceptibilité à l’accumulation bactérienne. 

 

En 2011, Renvert et son équipe réalisent une revue de la littérature pour comparer le taux de 

péri-implantites entre les implants usinés et les implants rugueux. Les résultats montrent moins 

de péri-implantites spontanées sur les implants usinés mais la quantité trop faible de données 

ne leur permet pas de conclure d’une réelle corrélation statistiquement significative entre 

implants rugueux et péri-implantites. (87) 

 

Albouy, Abrahamsson et Berglundh ont mené plusieurs études sur le modèle animal. 

Ils évaluent l’évolution de la péri-implantite provoquée et spontanée sur des surfaces lisses ou 

des surfaces rugueuse (TiUnite, SLA, TiOblast).  

Leurs premières études montrent une perte osseuse et des paramètres histologiques moins 

significatifs sur les surfaces usinées et toujours plus significatifs sur les surfaces rugueuses, en 

particulier la TiUnite par rapport au SLA ou au TiOblast. (88) (89) 

En 2012, ils montrent que la perte osseuse en cas de péri-implantite induite par un système de 

ligature est la même pour les 2 surfaces, en revanche, la perte osseuse dans le cas d’une 

évolution spontanée de la péri-implantite est significativement plus importante pour les 

implants à surface rugueuse : 1,47 mm contre 0,03 mm pour les surfaces lisses après 16 

semaines. 

De plus, tous les paramètres cliniques (profondeur de poche, distance pilier-extension apicale 

du biofilm, quantité de tissu conjonctif atteint, surface du défaut, surfaces atteintes par le 

biofilm) sont meilleurs pour les implants à surface usinée. (90) 
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Figure 12 : Radiographie des implants du groupe A et B obtenue à la dépose des ligatures (a)                          

et après 26 semaines (b) 

 

Ces études nous amènent à penser qu’une péri-implantite progresse plus intensément sur une 

surface implantaire rugueuse. 
 

De ce postulat, une nouvelle catégorie d’implant a vu le jour, les implants hybrides présentant 

à la fois une surface rugueuse dans la partie apicale et une surface lisse au niveau des spires 

coronaires.  
 

Il n’existe aujourd’hui dans la littérature aucune preuve de supériorité des implants hybrides 

par rapport aux implant rugueux dans la préservation de la bonne santé péri-implantaire. 

En effet, si nous nous intéressons à 2 méta-analyses comparant la susceptibilité des implants 

lisses et des implant rugueux à la péri-implantite, nous observons des résultats contraires. 

Saulacic et coll. ne font pas de liens entre péri-implantite et état de surface rugueux, à l’inverse, 

Jordana et coll. concluent eux d’une forte corrélation. (91) (92) 
  

 
Figure 13 : Implants hybride à gauche (A) et implant rugueux (fully etched) à droite (B)                                

d’après Zetterqvist et coll. (93) 
 

Il a également été développé des implants en zircone dont la susceptibilité aux péri-implantites 

a été évaluée dans certaines études.  
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Une étude sur le modèle animal menée en 2019 par l’équipe de Roehling a comparé selon le 

même design d’étude qu’Albouy en 2012 des implants rugueux (Ti-SLA) avec des implants 

zircone (ZrO2-ZLA).  

La perte osseuse provoquée dans le cadre d’une péri-implantite induite sera inférieure pour les 

implants zircone mais l’évolution spontanée entraînera une perte osseuse plus importante pour 

la zircone (0,22 mm contre 0,16 mm). 

Finalement, on observe moins de perte osseuse globale avec l’implant zircone mais l’évolution 

spontanée de la perte osseuse avec ce matériau nous interpelle. (94) 
 

Sun le modèle humain in-vivo, Al-Ahmad et coll. s’intéressent à la prolifération du biofilm 

bactérien sur différentes surfaces implantaires par rapport à un témoin (émail bovin). 

Plusieurs états de surface sont étudiés : titane et zircone usinés, TiUnite et ZiUnite, Zircone 

sablée avec de l’alumine, Zircone usiné renforcé avec de l’alumine (TZP-A-m). 

Finalement, aucune différence significative n’est observée entre les surfaces de titane et de 

zircone à 5 jours. (95) 
 

En 2013, Egawa et coll. comparent in vitro la prolifération bactérienne entre un implant témoin 

en titane et deux types d’implants zircone rugueux : Y-TZP et NanoZR.  

En termes de rugosité de surface, elle est légèrement inférieure pour le Y-TZP.  

Cependant les résultats montrent une colonisation bactérienne similaire. (96) 
 

Pour conclure, nous avons aujourd’hui dans la littérature des informations insuffisantes et trop 

hétérogènes concernant l’influence de l’état de surface implantaire sur l’apparition de ces 

maladies. (60) 
  

L’état de surface implantaire influencera également la réussite du traitement et les risques de 

récidives de la maladie péri-implantaire. (97) 
 

En 2018, Berglundh. et coll réalisent une étude rétrospective sur les résultats des traitements de 

péri-implantites et les différents facteurs pouvant influencer ceux-ci. 

Au total, 50 patients sont inclus dans l’étude, la moitié avec des implants à surface lisse                        

(51 implants) et les autres 25 avec des implants à surface modifiée de diverse nature                               

(44 implants). 

Deux éléments en rapport avec ces différences d’états de surfaces vont nous intéresser : le temps 

de fonction des implants avant le traitement de la maladie péri-implantaire puis, le nombre 

d’années de suivi après le traitement chirurgical et la stabilisation de la maladie. 
 

 
Figure 14 : Caractéristiques des patients et des types d’implants selon Berglunh et coll.  

A : surface usinée (Nobel Biocare), B : surface TiUnite (Nobel Biocare), C : surface TiOblast (Astra 

Tech Implant System), D : surface Osseospeed (Astra Tech Implant System),                                                      

E : surface TPS (Straumann), F : surface SLA (Straumann). 

A : Usiné, B-F : surface modifiée 
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On a donc un temps de fonction moyen de 9,3 ans pour les surfaces usinées contre 5,7 ans pour 

les surfaces modifiées avant traitement et un temps de suivi moyen de 5,4 ans contre 3,6 ans 

respectivement. (97) 
 

De plus, en 2017, Carcuac et coll. étudient l’effet des antibiotiques dans le traitement des péri-

implantites tout en s’intéressant à l’influence de l’état de surface sur la réussite du traitement 

chirurgical. 

A l’image de l’étude de Berglundh et coll., ce travail montre un taux de succès plus important 

du traitement sur les implants usinés (79%) par rapport aux implants avec des états de surface 

modifiés (34%). (98) 
 

Ces deux études avec des résultats similaires montrent une meilleure prédictibilité des 

traitements chirurgicaux des péri-implantites sur les implants avec des surfaces non-modifiées. 
 

 Qualité des tissus mous 
 

Les tissus mous parodontaux ou péri-implantaires se divisent en 2 catégories :  

- Gencive/Muqueuse kératinisée 

- Gencive/Muqueuse libre 
 

C’est la muqueuse kératinisée qui va particulièrement nous intéresser car c’est elle qui peut 

s’attacher au périoste sous-jacent. Cette attache protège l’os crestal parodontal et péri-

implantaire et permet d’empêcher une contamination par la salive et les bactéries qui y sont 

présentes.  

En implantologie on peut observer une muqueuse kératinisée mobile et non attachée. 

Deux caractéristiques de cette muqueuse kératinisée sont importantes : sa hauteur, qui nous 

permettra de définir la quantité de muqueuse attachée à l’os et son épaisseur qui témoignera de 

sa résistance. 
 

La hauteur de gencive attaché sera calculée de cette façon : 

Hauteur de tissu kératinisé – Profondeur du sulcus/poche péri-implantaire 
 

Le tissu kératinisé aura un rôle à jouer dans la perte osseuse marginale survenant rapidement 

suite à la mise en place de l’implant.  

Linkevicius et son équipe ont réalisé 2 travaux en 2015 qui étudient ce point, ils en concluent 

qu’une hauteur de TK supérieure à 2 mm réduit considérablement cette perte osseuse marginale 

à tous les suivis (2 mois, pose de la prothèse et 1 an) et qu’une greffe gingivale (dans ce cas une 

greffe allogénique) est nécessaire en cas de TK inférieur à 2mm autour de l’implant. (32) (33)  
 

Intéressons-nous maintenant à l’importance du TK dans la maintenance et la pérennité des 

tissus péri-implantaires. 
 

Une première méta-analyse de 2013 menée par Lin et coll. analyse 11 articles. Elle a évalué les 

paramètres parodontaux pouvant être directement impactés par le TK : 

- Profondeur de poche (PD) 

- Saignement au sondage (BoP) 

- Indice de plaque (PI) / Indice de plaque modifié (mPI) 

- Indice de saignement (BI) / Indice de saignement modifié (mBI) 

- Indice gingival (GI) / Indice gingival modifié (mGI) 

- Perte osseuse (BL) 

- Perte d’attache (AL) 

- Récessions gingivale (MR)  

- Survie implantaire 
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La hauteur de TK a été associée significativement avec 5 facteurs : PI, mPI, mGI, MR et AL 

en faveur d’une dimension supérieure ou égale à 2 mm. (99) 

 

Une autre méta-analyse réalisé par Thoma et coll. s’est penchée en 2018 sur les avantages que 

peut présenter un apport de tissus mous par des greffes sur les sites péri-implantaires. 

Elle inclut 10 études, Thoma et coll. définissent 2 groupes, ceux ayant subis des greffes 

d’augmentation de tissus kératinisé et ceux qui n’ont reçu aucune greffe sans aucune distinction. 

Les résultats montrent un indice gingival et un indice de plaque plus favorables chez les patients 

greffés ainsi qu’une perte osseuse moindre. En revanche, aucune association significative n’a 

été mise en évidence tant pour le saignement au sondage que pour la profondeur de poche. (35) 

Cette méta-analyse met en lumière le fait qu’une quantité augmentée de tissus kératinisés aura 

une influence positive sur le contrôle de plaque et donc sur l’inflammation gingivale mais 

également sur la perte osseuse marginale alors même que cette méta-analyse ne différencie pas 

dans son groupe contrôle les patients non greffés ayant du tissu kératinisé et ceux qui n’en ont 

pas ou très peu (c’est-à-dire moins de 2 mm). 

 

Les résultats concordants de ces méta-analyses suggèrent qu’une hauteur minimale de tissu 

kératinisé est indispensable au maintien d’une bonne hygiène péri-implantaire. 

En effet, les paramètres associés significativement sont majoritairement des témoins de 

l’hygiène du patient et de l’inflammation gingivale qui sont directement à l’origine d’une 

maladie péri-implantaire. 

Les études sur ce sujet sont nombreuses, parmi elles, certaines ont particulièrement retenu notre 

attention. 

 

En 1995, Warrer et coll. ont comparé l’évolution de péri-implantites induites chez les singes en 

fonction de la présence ou non de muqueuse kératinisée. 

Les résultats montrent une susceptibilité accrue des implants placés en muqueuse alvéolaire 

non kératinisée. 

Avec des scores de plaque comparable entre d’une part les implants ligaturés et d’autre part les 

implants non ligaturés, les résultats tendent à montrer que les paramètres gingivaux sont moins 

bons sur les implants en muqueuse alvéolaire que ce soit pour la profondeur de poche, l’indice 

de saignement, la récession muqueuse ou la perte d’attache. 

On peut conclure de cette étude que les implants placés en muqueuse kératinisée sont plus 

résistants face à l’accumulation de la plaque bactérienne car leurs paramètres cliniques sont 

plus stables en présence de plaque. (100) 

 

En 2008, Bouri et coll. réalisent une étude transversale pour évaluer l’importance de la présence 

de tissu kératinisé pour la stabilité des tissus péri-implantaires.  

Au total, 200 implants sur 76 patients sont inclus. 

Trois paramètres sont associés significativement avec une hauteur de tissu kératinisé supérieure 

à 2 mm : un indice de plaque, un indice gingival et une perte osseuse radiographique inferieurs. 

On notera que même après ajustement statistique, l’indice de saignement est toujours largement 

inférieur avec une hauteur de tissu d’au moins 2 mm. 

Avec cette étude qui s’intéresse à des patients compliants qui suivent une maintenance 2 fois 

par an, on observe tout de même des tissus péri-implantaires en meilleure santé lorsqu’un 

bandeau de TK supérieur à 2 mm est présent. (101) 

 

Enfin, Monje et son équipe réalisent en 2018 une étude sur l’influence des dimensions de 

muqueuse kératinisée avec la santé péri-implantaire sur des patients peu compliants. Au total, 

37 patients et 66 implants sont étudiés dans cette étude longitudinale. 
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D’abord, les opérateurs ont observé qu’en présence d’un bandeau kératinisé inférieur à 2 mm, 

il n’y avait pas de muqueuse attachée autour des implants.  

De plus, les résultats montrent une corrélation significative entre la présence d’un bandeau 

inférieur à 2 mm et l’évolution défavorable de tous les paramètres cliniques (indice de plaque, 

indice de saignement, profondeur de poche) sauf la suppuration. La péri-implantite y est 

également associée mais pas la mucosite. 

Dans cette étude, le fait d’observer des patients peu compliants nous permet d’évaluer le 

comportement des tissus péri-implantaires et montre que sans une maintenance professionnelle 

les patients présentent une santé péri-implantaire moins bonne en l’absence d’un bandeau de 

tissu kératinisé supérieur à 2 mm. (34) 

 

Ces études nous permettent de conclure que la présence du tissu kératinisé autour des implants 

sera un élément indispensable pour maintenir de bons paramètres cliniques que l’on soit dans 

une situation favorable avec des patients compliants ou non. 

 

Une hauteur de tissu kératinisée supérieure à 2 mm est associée à : 

- Un brossage moins douloureux facilitant l’hygiène bucco-dentaire 

- Une diminution des indices de plaque et de saignement  

- Une diminution de la progression de l’inflammation 

- Une diminution des récessions 

- Une diminution des tractions musculaires pouvant ouvrir le sillon 

- Une amélioration de l’herméticité du « manchon » péri-implantaire 

- Une diminution du risque de récessions 

- Favorise la cicatrisation de 1ère intention indispensable dans les cas de régénération 

osseuse et pour éviter une recontamination après désinfection d’un site.  

 

Le consensus de 2018 conclu son analyse en admettant l’implication du TK dans la qualité du 

contrôle de plaque des patients mais suggère la réalisation de nouvelles études pour pouvoir 

affirmer que le tissu kératinisé a une réelle implication dans l’apparition de la péri-implantite. 

(36) 

 

 Particules de titane 

 

Les particules de titanes sont présentes dans les tissus péri-implantaires, elles peuvent être le 

fruit de la corrosion de la surface implantaire ou encore d’un traitement mis en œuvre par le 

clinicien tel que l’implantoplastie. 

 

En 2018, Delgado-Ruiz et son équipe s’intéressent à la libération de ces particules, ils en 

concluent que cette libération a lieu : 

- Pendant la préparation du site implantaire 

- A l’insertion de l’implant 

- Lors de la désinfection de la surface implantaire 

- Lorsque l’implant est exposé à la salive, aux bactéries et aux produits chimiques qui 

agissent sur la couche d’oxyde de titane 

- En présence de contraintes mécaniques. 

Cette libération a donc lieu dès la mise en place de l’implant et se poursuit tout au long de sa 

durée de vie. (102) 

 

Les interactions qu’ont ces particules avec les tissus parodontaux sont méconnues à l’heure 

actuelle. 
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En 2018, Mombelli et coll. étudient la littérature et en tire 4 grandes conclusions : 

- Des particules de titane et des produits dérivés du titane ont été retrouvés en bouche et 

en dehors. 

- Les particules de titane sont produites par un phénomène appelé la tribocorrosion qui 

est induite par différents facteurs et notamment le contact avec des agents chimiques 

mais également les interactions avec le biofilm et les cellules inflammatoires. 

- In vitro, les particules peuvent induire de l’inflammation mais il n’y a aucune preuve in 

vivo. 

- Les particules sont retrouvées sur des implants sain ou pathologiques et chez des 

patients porteurs ou non d’implant dentaire. 

Ils en concluent qu’il n’y a aujourd’hui aucune preuve de l’influence des particules de titane 

sur les tissus péri-implantaires et qu’une concentration plus élevée de particules dans les péri-

implantites pourraient simplement être une conséquence des interactions du biofilm et des 

cellules inflammatoires avec le titane et non une des causes des péri-implantites. (103) 

 

Eger et son équipe étudient également la libération et l’action des particules de titane sur les 

tissus parodontaux. Dans leur étude, ils vont réaliser un détartrage ultrasonique sur 3 surfaces 

implantaires : usiné (M), sablés (SB), sablés/traités par acide (SLA) et évaluer la réponse 

inflammatoire induite in vitro et in vivo. 

 

Les résultats sont les suivants : 

- Particule de titane libéré : SB>SLA>M 

- Rugosité des particules : SB>SLA>M 

- Taille des particules libérées similaire 

- Inflammation in-vitro : SB>SLA>M 

- Inflammation et ostéolyse in vivo : SB>SLA>M. 

 

On a donc, en fonction des états de surfaces, différentes types de particules de titane avec des 

réponses inflammatoires associées plus ou moins importantes. (104)  
 

Le rapport de consensus de 2018 ne se prononce pas sur une influence particulière de ces 

particules de titane dans le développement de la péri-implantite. (36)  
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IV.1.3. Facteurs iatrogènes 
 

 Conception prothétique 

 

Deux éléments vont nous intéresser dans la conception prothétique : 

- Type de prothèse : scellée ou vissée / unitaire, plurale ou totale 

- Design prothétique. 

 

Après avoir réalisé la chirurgie implantaire et patienté le temps de la cicatrisation, il nous faut 

choisir le type de prothèse que nous allons réaliser, soit scellée, soit vissée.  

On sait que la prothèse vissée facilite notre traitement en évitant les fusées de ciment comme 

cela sera développé plus loin mais, elle nous permet également de supprimer le joint présent 

entre le faux moignon et la coiffe qui peut être source d’un pompage bactérien. 

 

En 2016, Renata Dalago et coll. mettent en lien le type de prothèse (scellées ou vissées, 

partielles ou totales) et la susceptibilité à la péri-implantite.  

Les résultats montrent une susceptibilité plus importante à la péri-implantite pour les prothèses 

scellées par rapport aux prothèses vissées et pour les réhabilitation complètes par rapport aux 

réhabilitations unitaires ou plurales. (105) 

 

Le consensus de 2018 ne rapporte pas de différence dans la prévalence des péri-implantites en 

prothèse scellée par rapport à la prothèse vissée. Pour autant, une plus grande rigueur sera 

nécessaire pour les prothèses scellées. (36) 

 

En conclusion, il vaut mieux réaliser de la prothèse vissée dès que cela est possible et être 

particulièrement attentif à la maintenance et au design prothétique des réhabilitations 

complètes. 

 

Le design prothétique a une influence sur l’accès à l’hygiène par le patient, sur la rétention de 

plaque et de bactéries et donc finalement sur le biofilm bactérien qui se formera autour de 

l’implant. 

 

Prothèse scellée et vissée confondues, la prothèse doit présenter des embrasures compatibles 

avec le passage de matériel d’hygiène tel que les brossettes inter-dentaires, cela doit être vérifié 

au laboratoire et en bouche cliniquement et radiographiquement. La position du point de contact 

avec la dent adjacente doit donc se situer à distance de la gencive pour répondre aux exigences 

d’hygiène, cependant, afin de respecter les impératifs esthétiques, ce point de contact ne doit 

pas être trop coronaire pour éviter l’apparition de trous noirs. (106) 

Le point de contact inter-proximal doit être systématiquement contrôlé car il a été montré dans 

une étude une perte de celui-ci dans 24,3% des cas 1 an après la mise en bouche de la prothèse. 

Les causes de cette modification ne sont pas clairement établies et seraient lié à la dérive mésiale 

des dents ou à une usure du point de contact. (107) 

La morphologie dentaire doit également permettre un brassage efficace du bol alimentaire.  

 

Le profil d’émergence de la prothèse est aussi un élément important à prendre en compte. La 

première émergence, sous-gingivale, ne doit pas présenter de sur-contour par rapport à 

l’implant au risque de perturber le sondage péri-implantaire. En supra gingival, les sur-contours 

et sous-contours excessifs doivent être évités pour la même raison. (106) 
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Toujours en rapport avec ce profil d’émergence, Katafuchi et coll. ont réalisé une étude évaluant 

son influence et celle de l’angle d’émergence de la restauration prothétique sur l’apparition 

d’une péri-implantite. 

Pour les implants tissue-level, aucune différence significative n’a été observée quel que soit 

l’angle d’émergence de la prothèse (> ou < à 30°) ou son profil d’émergence (concave, droit ou 

convexe). 

Pour les implants bone-level, la prévalence des péri-implantites est plus importante lorsque 

l’angle d’émergence est supérieur à 30° (31,3% contre 15,1%) et on observe un effet synergique 

entre un angle d’émergence >30° et un profil convexe par rapport à un profil concave ou droit. 

En revanche il n’y a pas de différence significative entre les différents profils d’émergence 

analysés seuls. 

Ces caractéristiques prothétiques vont influencer la capacité du patient à nettoyer ce qui 

explique les résultats obtenus notamment pour les implants tissue-level où la partie trans-

gingivale du pilier permet d’optimiser l’accès à l’hygiène. (108) 

De plus, il faudra apporter une attention particulière aux prothèses présentant une fausse 

gencive dans les édentements complets par exemple. Celle-ci doit permettre un passage des 

brossettes sans contrainte et assurer un bon accès à l’hygiène pour le patient. 

 

 
 

Figure 15 : Espace permettant le passage efficace de la brossettes inter-dentaire en présence de 

fausse gencive prothétique (courtoisie Dr. Brincat). 

 

 

Les connexions implants-piliers nous intéressent également puisqu’elles sont de plusieurs types 

et peuvent influencer les maladies péri-implantaires. 

Sasada et Cochran étudient les conséquences de ces différentes connexions dans une revue de 

la littérature. Ils vont comparer les connexions à hexagone externe (matching-platform), les 

connexions à hexagones internes (switching-platform) en rapport avec les implants bone-level 

et les connexions avec des implants tissue-level (direct implant). 

Lorsqu’ils s’intéressent à la péri-implantite, ils concluent d’un risque réduit pour les connexions 

avec des implants tissue-level et accru avec des matching-platform du fait de la colonisation 

bactérienne présente au niveau de ces connectiques externes. (109) 

 

 

Pour la prothèse scellée trois points devront être respectés au niveau du design prothétique : 

- Réalisation de piliers anatomiques et non standardisés qui seront adaptés à la 

morphologie gingivale 

- Absence de sur ou de sous-contours sur la prothèse  

- Adaptation marginale parfaite. 
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 Excès de ciment de scellement 

 

La prothèse implanto-portée peut être de deux natures différentes : 

- Transvissée  

- Scellée. 

 

Dans le cadre de la prothèse scellée, la prothèse se divise en 2 parties, un faux moignon 

transvissé à l’implant et une couronne que l’on vient scellée par-dessus avec un ciment. 

Des excès de ciment sont inévitables au niveau du sulcus péri-implantaire et il est nécessaire de 

les éliminer efficacement afin d’éviter toute réaction inflammatoire face à ce corps étranger. 

 

 

 

Figure 16 : Excès de ciment de scellement sur des implants présentant une péri-implantite(a)                         

et immédiatement après le scellement (b) (courtoisie Dr.Brincat) 

 

En 2019, Staubli et coll. ont réalisé une revue systématique de la littérature pour analyser les 

causes et les conséquences d’excès de ciment de scellement dans le sulcus péri-implantaire.  

Au total, 26 publications ont été considérées, parmi elles, seulement 3 n’ont pas associé excès 

de ciment et inflammation péri-implantaire. Il ressort également que l’excès de ciment est 

associé à l’apparition de maladies péri-implantaires dans 33% à 100% des cas selon les études. 

En conclusion, il est recommandé d’éviter les limites prothétiques sous-gingivales et de 

prolonger le temps de cicatrisation muqueux pour prévenir l’apparition de ces excès et leurs 

complications, en revanche, les différents types de ciments utilisés dans l’étude n’ont pas 

influencé les résultats. (110) 

 

Il est recommandé d’utiliser des ciments provisoires qui permettront l’élimination plus aisée 

des excès au moment du scellement. 

 

Parmi ces études, celle menée par Wilson Jr et coll. compile 39 patients sélectionnés sur une 

période de 5 ans et un total de 62 implants avec des prothèse scellées.  

Des excès de ciment sont retrouvé sur 80,5% des implants atteints de péri-implantite alors 

qu’aucun n’est retrouvé sur les sites sains.  

Après dépose de ces excès, 25 des 42 implants atteints ne présentent plus aucuns signes 

cliniques. Au moment du scellement, il est donc indispensable d’éliminer les excès 

immédiatement présents dans le sulcus péri-implantaire. (111) 
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Si ces excès de ciment sont repérés dans le cadre de visite de contrôle à l’examen clinique ou 

radiographique avec l’apparition d’un phénomène inflammatoire au niveau des tissus péri-

implantaires, il faudra impérativement les éliminer pour espérer une résolution de la situation. 

(112) 

Ces excès seront potentiellement visibles à la radiographie rétro-alvéolaire mais pourront s’ils 

sont situés en vestibulaire ou en lingual se superposer à la surface implantaire et donc ne plus 

l’être. Un ciment non radio-opaque sera également difficilement identifiable. (113) 

 

Pour contrôler la fusée du ciment, une technique simple a été décrite. Elle consiste en la 

réalisation d’une réplique du pilier implantaire en silicone ou en plâtre sur laquelle on disposera 

les coiffes chargées en ciment de scellement, on pourra alors éliminer ces excès en extra-buccal 

puis replacer la prothèse sur les piliers en bouches. (114) 

 

 

Figure 17 : Retrait des excès de ciment de scellement à l’aide d’une réplique du pilier en silicone 

avant le scellement (courtoisie Dr. Brincat) 

 

 

La prothèse transvissée sera préférée en cas de limites sous gingivale présentant des risques de 

fusée de ciment dans le sulcus péri-implantaire. (110) 

 

Les excès de ciment sont reconnus dans le Workshop de 2018 comme un facteur de risque 

potentiel de la péri-implantite. (36) 

 

 

 Erreurs opératoires 

 

Des erreurs opératoires peuvent engendrer une perte osseuse initiale qui après colonisation 

bactérienne pourra devenir une péri-implantite, on pense notamment à un mauvais 

positionnement de l’implant pouvant entraîner une déhiscence ou encore le non-respect des 

distances inter-implantaires empêchant la vascularisation de l’os et entraînant donc une nécrose 

osseuse. (36) (115) 

 

Schwarz et coll. concluent dans leur consensus que les données de la littérature ne sont pas 

totalement claires sur le sujet du positionnement de l’implant mais que celui-ci influencera 

l’accès à l’hygiène du patient et la capacité du professionnel à réaliser une bonne maintenance. 

(36) 



 34 

 Surcharge occlusale 
 

Le traumatisme occlusal se définit comme un dommage occasionné par des forces excessives 

sur le système d’attache parodontal ou péri-implantaire. 
 

L’implant ne présente pas les mêmes caractéristiques que la dent et son système d’attache. En 

effet, la dent présente un ligament parodontal au sein duquel on trouve des mécanorécepteurs 

(sensibles aux chocs et à la pression), il permet dans une certaine mesure un mouvement de la 

dent qui s’adaptera aux surcharges présentes. Au niveau implantaire, il n’y a pas de ligament 

donc pas d’adaptation possible du système d’attache et moins de proprioception. (116) 
 

Plusieurs études animales ont étudié l’influence d’une surcharge occlusale ou d’une charge 

statique latérale sur les tissus péri-implantaires.  
 

Kozlovsky et coll. étudient en 2006 les effets de la surcharge occlusale sur le niveaux osseux 

péri-implantaire et le contact os-implant en milieu inflammatoire ou sain sur le modèle animal.  

Les résultats montrent, pour les sites inflammatoires, une perte osseuse plus importante sur les 

implants en surcharge occlusale. En revanche, pour les sites sains, la surocclusion augmente le 

contact os-implant et entraîne une légère perte osseuse au niveau du col implantaire. (117) 
 

En 2002, Gotfredsen et coll. étudient l’influence d’une surcharge latérale sur les tissus péri-

implantaires via un modèle animal.  

Trois sites expérimentaux sont étudiés : absence de force latérale sur site présentant une péri-

implantite, force latérale sur site présentant une mucosite, force latérale sur site présentant une 

péri-implantite. Les résultats ne montrent ni d’aggravation de la perte osseuse sous l’effet de la 

charge latérale sur les sites présentant une péri-implantite, ni d’effet déclenchant de la perte 

osseuse et donc de la péri-implantite sur les sites présentant une mucosite. (118) 
 

Dalago et coll. associent la péri-implantite avec la présence de facette d’usure sur les couronnes 

implanto-portées. (105) 
 

La surcharge occlusale est donc un facteur aggravant de la perte osseuse en présence 

d’inflammation mais son influence est bien inférieure à l’inflammation elle-même. 
 

Le workshop de 2018 ne parvient pas à identifier la surcharge occlusale comme un facteur de 

risque dans l’apparition ou la progression de la péri-implantite du fait du manque de preuves 

dans la littérature. (36) 

 

 Facteurs divers 
 

- Os Greffé  
 

De multiples études ont évalué la survie implantaire dans de l’os greffé par rapport à l’os natif, 

un rapport de consensus de 2019 dirigé par Heitz-Mayfield statut que l’implantation en site 

greffé n’augmente pas le risque de mucosite ou de péri-implantite et n’influence pas la survie 

de l’implant. Les résultats sont seulement moins prévisibles que lors de l’implantation dans de 

l’os natif. (119) 
 

- Infection endodontique des dents adjacentes 
 

Les implants mis en place à proximité d’infection endodontiques sont susceptibles d’être 

contaminées par celle-ci. Il faudra avant toute chirurgie implantaire évaluer la vitalité dentaire, 

la qualité du traitement endodontique et la présence d’une lésion d’origine endodontique. Si 

nécessaire cette infection devra être traité avant la chirurgie implantaire. (120) 
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Tableau 1 : Facteurs de risques par niveau de preuves. (121) 

 

Haut niveau de preuve Preuves limitées/contradictoires A determiner 

Antecedents de maladies 

parodontale 
Tabac Particules de titane 

Mauvaise hygiene bucco-dentaire Alcool Bio-corrosion 

Absence de maintenance 
Facteurs systémiques 

(pathologies/génétique) 

Compression osseuse per-

opératoire 

Excès de ciment de scellement 

dans l’espace biologique péri-

implantaire 

Etat de surface rugueux  Surchauffe per-opératoire 

 
Tissu kératinisé < 2 mm,                    

non attaché  

 Surcharge occlusale  

 
Infections endodontiques des dents 

adjacentes  

 

 

Tableau 2 : Facteurs de risques par catégories. (121) 

 

Facteurs prédisposants Facteurs déclenchants Facteurs aggravants 

Mauvaise hygiène bucco-dentaire 
Biofilm bactérien péri-

implantaire 
Surcharge occlusale 

Facteurs iatrogène (mauvaise 

conception prothétique, 

positionnement tridimensionnel, 

surchauffe per-opératoire) 

Excès de ciment de scellement 

dans l’espace biologique péri-

implantaire 

Tabac 

Antécédents de maladie 

parodontale 
 Alcool  

Facteurs systémiques 

(pathologie/génétique) 
  

Tissu kératinisé < 2 mm,                    

non attaché 
  

État de surface rugueux   

Absence de maintenance   
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Implant Disease Risk Assessment : Nouvel outil d’évaluation du risque péri-implantaire. 

 

En 2020, Heitz-Mayfield et Lang mettent au point une nouvelle méthode d’évaluation du risque 

d’apparition d’une maladie péri-implantaire. 

Ils ont transposé le « periodontal risk assessment » à ces pathologies en développant l’« implant 

disease risk assessment » ou IDRA. 

L’IDRA évalue la susceptibilité de nos patients aux maladies péri-implantaire selon plusieurs 

critères : 

L’antécédent de maladie parodontale : oui ou non, 

Le score de saignement au sondage : de 0% à plus de 49%, 

Le nombre de poches parodontales ou péri-implantaires supérieures à 5 mm : de 0 à plus de 10, 

Le pourcentage d’alveolyse parodontale en fonction de l’âge : d’une valeur de 0 à 1,5 

L’état parodontal actuel du patient : définit par le stade et le grade selon la nouvelle 

classification des maladies parodontales et péri-implantaires de 2017, 

La thérapeutique de soutien parodontal mise en place : compliance du patient, intervalle des 

rendez-vous de contrôle, 

La distance entre la limite marginale de la prothèse et le rebord osseux : la hauteur des tissus 

mous, supérieure à 1,5 mm ou inférieure à 1,5 mm, 

La qualité de la réalisation prothétique : accès à l’hygiène, excès de ciment, adaptation 

marginale, etc. 

 

Chaque critère est évalué et classifié dans 3 catégories : risque faible (en vert sur le diagramme), 

risque modéré (en orange) et risque élevé (en rouge). 

Le patient est considéré comme étant à : 

Risque faible si un paramètre au maximum est à risque modéré, 

Risque modéré si au moins deux paramètres sont à risque modérés et au maximum un paramètre 

à risque élevé, 

Risque élevé si au mois 2 paramètres sont à risque élevés. (122) 

 

Figure 18 : Diagramme IDRA pour l’évaluation du risque de développer                                                        

une maladie péri-implantaire selon 8 critères d’après Heitz-Mayfield et Lang. (122) 
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IV.2. Les éléments du diagnostic 
 
Le diagnostic de la péri-implantite est un élément clé dans la réussite d’un traitement 

implantaire puisqu’elle représente une des causes de perte des implants. 

 

Ce diagnostic se fera sur 3 niveaux : 

- Clinique 

- Radiographique 

- Biologique 

 

 

IV.2.1. Clinique 
 
Le diagnostic clinique de la péri-implantite doit se concentrer sur l’analyse de la muqueuse 

péri-implantaire.  

Son aspect visuel, la profondeur de poche, le saignement au sondage et la suppuration sont des 

éléments incontournables dans le diagnostic. 

 

La péri-implantite peut se caractériser cliniquement par : (24) 

 

- Aspect inflammatoire de la muqueuse : une gencive inflammatoire, rouge, œdématiée. 

(36) (123)  

 

- Saignement spontané/au sondage : c’est un témoin de l’inflammation de la muqueuse 

péri-implantaire, il se caractérise par la remontée d’une gouttelette de sang par le sulcus 

péri-implantaire. Seul, il ne permettra pas de poser le diagnostic mais son absence sera 

signe d’une bonne santé péri-implantaire. (36) (119) (123) 

 

- Suppuration spontanée/au sondage : c’est le signe d’une inflammation plus étendue et 

d’une infection au sein de la muqueuse péri-implantaire en comparaison avec le 

saignement au sondage. Elle peut être spontanée ou provoquée par le sondage et/ou la 

palpation. Elle nous oriente fortement vers un diagnostic de péri-implantite et nous 

incite à approfondir nos examens. (36) (123) 

 

- Profondeur de poche supérieure ou égale à 6 mm ou augmentée par rapport aux 

précédents examens : c’est le principal élément de diagnostic, il est réalisé à l’aide d’une 

sonde graduée en plastique ou en titane afin d’épargner la surface implantaire et sous 

pression légère (0,2N) pour ne pas léser la muqueuse péri-implantaire fragile. La 

profondeur de sondage autour d’un implant sain est généralement de 3 à 4 mm, mais 

cette valeur peut varier en fonction de différents facteurs tels que la forme du col 

implantaire, l’enfouissement de l’implant, le niveau d’attache des dents adjacentes, le 

temps de cicatrisation ou le protocole chirurgical. Une profondeur de sondage 

supérieure ou égale à 6 mm doit être associé aux autres éléments cliniques et à une 

radiographie pour poser le diagnostic de péri-implantite. A chaque séance de 

maintenance, il sera nécessaire de sonder pour objectiver une augmentation ou non de 

la profondeur de sondage. (36) (48) (44) (124)  
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Figure 19 : Aspect clinique d’une péri-implantite (a) avec un sondage à plus de 10 mm (b) et 

radiographique (c) avec la visibilité de la perte osseuse sur une radiographie rétro-alvéolaire 

(courtoisie Dr A. Brincat) 

 

 

IV.2.2. Radiologique 
 

Le diagnostic radiologique sera établi grâce aux différents examens radiographiques 

disponibles. 

La référence pour le réaliser est la radiographie rétro-alvéolaire prise avec un angulateur de 

Rinn adapté. En effet, comme cela a été plusieurs fois montré, l’évaluation du niveau osseux 

autour des racines dentaires et des implants sur ces radiographies est plus précise et 

reproductible que celles observées sur les radiographies panoramiques par exemple. (125) 

A noter que dans certains cas de perte osseuse exclusivement vestibulaire ou palatine, les 

radiographies rétro-alvéolaires ne permettent pas de mettre en évidence les lésions. Un cone-

beam est dans ce cas plus indiqué. (126) 

 

Au niveau radiologique, la péri-implantite est caractérisée par une perte osseuse verticale 

augmentée par rapport aux examens antérieurs ou supérieure ou égale à 3 mm après remodelage 

osseux au niveau du col. (121) (44) 

Les observations radiographiques seront systématiquement confrontées aux données cliniques 

pour poser le diagnostic et mieux comprendre la morphologie et l’évolutivité de la lésion péri-

implantaire. (121) (24) 

 

Classification des défauts osseux péri-implantaires :  
 

Les pertes osseuses engendrées par la péri-implantite peuvent prendre de multiples formes, 

Schwarz et coll. ont proposé une première classification de ces défauts avant que Monje et coll. 

ne la complètent en 2019. (127) (128) 
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Dans la classification de Schwarz, on distingue les défauts osseux verticaux de classe I et les 

défauts horizontaux de classe II. On rencontre également des défauts « hybrides » ou 

« combinés » avec des pertes osseuses à la fois horizontales et verticales. 

 

 

 Classe I : défauts osseux verticaux 

 

- Ia : Déhiscence osseuse vestibulaire ou linguale sans atteinte proximale. Généralement 

due à une paroi vestibulaire ou linguale trop étroite au moment de la pose de l’implant. 
 

 

Figure 20 : Classification des défauts osseux selon Schwarz et coll. : classe Ia (127) 

 

 

-  Ib : Déhiscence osseuse vestibulaire ou linguale avec une perte osseuse proximale. On 

parle alors d’un défaut semi-circulaire avec persistance d’un mur lingual ou vestibulaire 

intact. 
 

 

Figure 21 : Classification des défauts osseux selon Schwarz et coll. : classe Ib (127) 

 

 

- Ic : Perte osseuse circonférentielle associée à une déhiscence vestibulaire ou linguale. 

On parle alors d’un défaut à 3 parois (proximales et vestibulaire ou linguale) 
 

 

 

Figure 22 : Classification des défauts osseux selon Schwarz et coll. : classe Ic (127) 
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- Id : déhiscence vestibulaire et linguale avec une perte osseuse proximale. On parle alors 

d’un défaut à 2 parois proximales. 

 

 

 

Figure 23 : Classification des défauts osseux selon Schwarz et coll. : classe Id (127) 

 

 

 

- Ie : perte osseuse circonférentielle sans atteinte des murs vestibulaire et lingual. On parle 

alors d’un défaut à 4 parois.  

 

 

 

Figure 24 : Classification des défauts osseux selon Schwarz et coll. : classe Ie (127) 
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 Classe II : perte osseuse horizontale avec exposition des spires à 360°  

 

 

Figure 25 : Classification des défauts osseux selon Schwarz et coll. : classe II (127) 

 

Comme dit plus haut, les défauts osseux peuvent associer classe I et classe II. 

Ne sont pas pris en compte dans cette classification les défauts à un seul mur puisque ceux-ci 

ne sont possibles que pour les implants distaux. 

 

Plus récemment en 2019, Alberto Monje et coll. ont actualisé cette classification. Ils définissent 

3 classes de défauts selon leur type :  

- Classe I : défaut vertical infra-osseux 

- Classe II : défaut horizontal supra-osseux. 

- Classe III : défaut horizontal supra-osseux et vertical infra-osseux. 

 

Après avoir défini le type de défaut, cette classification nous permet de définir la morphologie 

du défaut :  

- A : déhiscence 

- B : défaut osseux à 2 ou 3 murs 

- C : défaut osseux circonférentiel. 

 

Enfin, la sévérité du défaut est classifiée :  

- A : défaut osseux « avancé » 

- M : défaut osseux « modéré » 

- S : défaut osseux « léger ». (128) 

 

Dans cette étude, les défauts les plus fréquemment mis en évidence sont les défauts de classe 

IB puis de classe IA et de classe IIIB ce qui contraste avec l’étude de Schwarz qui place les 

défauts circonférentiels comme les plus fréquents. Ces différences peuvent s’expliquer par le 

fait que dans son étude, Schwarz évalue principalement des implant « tissue level » alors que 

Monje se concentre majoritairement sur des implants « bone level ». Les implants « tissue 

level » ayant une émergence au niveau gingival seraient plus enclins à présenter des résorptions 

osseuses cratériformes.      
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Exemples cliniques :  

 

1. Défaut osseux de classe IA selon Monje et coll. et Schwarz 

et coll. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2. Défaut osseux de classe : 

- IB selon Monje et coll. 

- Ib selon Schwarz et coll. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3. Défaut osseux de classe : 

- IC selon Monje et coll. 

- Ie selon Schwarz et coll. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 26 : Défaut osseux de classe IA/Ia 

(courtoisie Dr.Brincat) 

 

Figure 27 : Défaut osseux de classe IB/Ib 

(courtoisie Dr. Brincat) 

 

Figure 28 : Défaut osseux de classe IC/Ie 

(courtoisie Dr. Brincat) 
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4. Défaut osseux de classe II selon Monje et coll. et 

Schwarz et coll. 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

5. Défaut osseux de classe :  

- IIIB selon Monje et coll. 

- Combiné classe II et classe Ib selon Schwarz 

et coll. 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

6. Défaut osseux de classe :  

- IIIC selon Monje et coll. 

- Combiné de classe II et Ie selon Schwarz et coll. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Figure 31 : Défaut osseux de classe IIIC/combiné II/Ie 

(courtoisie Dr.Brincat) 

 

Figure 29 : Défaut osseux de classe II/II 

(courtoisie Dr.Brincat) 

Figure 30 : Défaut osseux de classe IIB/combiné II/Ib 

(courtoisie Dr.Brincat) 
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IV.2.3. Biologique 

 
Dans le but de compléter et préciser notre diagnostic clinique et radiographique, un examen 

microbiologique peut être réalisé à l’aide de sonde à ADN et de cultures bactériennes. 

Celui-ci nous permettra de mieux identifier les mécanismes d’action et le potentiel pathogène 

de ces lésions. 

 

Au niveau biologique, comme décrit précédemment, la péri-implantite va être le fruit d’une 

interaction complexe entre le biofilm et les défenses de l’hôte. Elle est considérée comme une 

infection poly-microbienne avec son biofilm spécifique. 

 

Ce biofilm est plus complexe et hétérogène par rapport à celui présent autour des implants sains 

ou dans les parodontites. 

On retrouvera principalement :  

- Bactéries gram négative anaérobie obligatoire (T. forsythia, F. nucleatum, T. denticola, 

P. intermedia et P. gingivalis) 

- Bâtonnets gram positifs anaérobies assacharolytiques 

- Autres bactéries telles que Campylobacter rectus, Dialister invisus, Parvimonas micra 

et Staphylococcus epidermidis 

- Champignons tels que Candida Albicans 

- Virus tels que Epstein-Barr Virus et le Cytomégalovirus humain. 

Certaines bactéries sont présentes dans les parodontites, notamment les bactéries gram 

négatives anaérobies obligatoires, mais le biofilm est complété par d’autres micro-organismes 

qui le rendent plus complexe. (129) 

 

La quantification des médiateurs pro-inflammatoires et du remodelage osseux est également 

intéressante puisque dans les sites atteints de péri-implantites, on retrouve spécifiquement de 

nombreuses cytokines pro-inflammatoires comme l’IL-1β, l’IL-17, l’IL-6, le TNFα et d’autres 

médiateurs de l’inflammation tels que RANKL, MMP-2, MMP-9 ou encore la cathepsine-K 

qui agiront sur l’os. (129)  

 

La péri-implantite est associée à l’accroissement des marqueurs de l’inflammation IL1β, IL6 et 

IL10 dans la salive. Ces interleukines ont d’ailleurs été considérées dans plusieurs études 

comme des marqueurs de la maladie péri-implantaire et du diagnostic précoce de celle-ci.  

Les interleukines 8 et 12 sont également présentes en quantité supérieure chez un patient atteint 

d’une péri-implantite par rapport à une mucosite. Tout comme le TNFα qui s’accroit au cours 

de la maladie péri-implantaire.  

La quantification de ces marqueurs par l’obtention d’un échantillon salivaire du patient permet 

le dépistage précoce de la péri-implantite et se présente comme une arme de plus à l’arsenal à 

notre disposition dans le diagnostic de la maladie péri-implantaire. (130) 
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V. Prise en charge thérapeutique 
 

V.1.Thérapeutique étiologique  
 

L’objectif du traitement non-chirurgical des maladies péri-implantaires est le contrôle de 

l’infection et la création de conditions péri-implantaires saines et durables afin de réduire 

l’inflammation. (24)  

 
La thérapeutique étiologique est réalisée en 2 étapes : 

- Modification des facteurs de risque, 

- Thérapeutique étiologique locale. 
 

V.1.1. Modification des facteurs de risque   
 

Comme pour un traitement parodontal, la première étape du traitement non chirurgical sera 

l’identification des facteurs de risques généraux et locaux du patient. Après avoir identifié ces 

facteurs de risques, il faudra les modifier pour placer le patient dans un contexte propice à la 

bonne santé péri-implantaire. (24) (131)  

 

Les facteurs de risques généraux sur lesquels nous allons pouvoir agir sont le tabac, le diabète 

et l’alcool. 

 

 Pour le tabac, il est indispensable d’accompagner le patient dans un processus d’arrêt 

de sa consommation en le motivant par l’explication des effets indésirables locaux et 

généraux qu’il peut entraîner notamment sur l’inflammation et la cicatrisation et en 

l’orientant chez un tabacologue pour un suivi professionnel. 

 Pour l’alcool, le processus sera sensiblement le même que pour le tabac en motivant le 

patient à réduire sa consommation si celle-ci est excessive et en l’orientant vers un 

addictologue. 

 Pour le diabète, il faut évaluer son équilibre par l’analyse du taux d’hémoglobine 

glyquée : inférieur à 7% lors des derniers examens datant de moins de 2 mois. Si ce 

n’est pas le cas il faut réorienter le patient chez son diabétologue. 

Les facteurs de risques locaux sont plus propices à être améliorer.  

On peut agir sur le biofilm, les problèmes de conceptions et d’assemblages prothétiques, la 

surcharge occlusale ou encore sur une parodontite active. En concomitance avec le traitement 

de la péri-implantite, nous pouvons également agir sur les tissus mous péri-implantaires et en 

particulier sur le tissu kératinisé. 

 

Notre premier rôle sera d’améliorer le contrôle du biofilm au travers d’une motivation à 

l’hygiène bucco-dentaire et d’un enseignement aux techniques de nettoyage péri-implantaires 

avec le fil dentaire et/ou les brossettes inter-dentaires.  

Plusieurs techniques d’hygiène et protocoles de maintenance ont été explorées dans la 

littérature, il en découle qu’un contrôle mécanique du biofilm par l’utilisation de brosses à dents 

manuelles ou électriques en association avec des antiseptiques comme la chlorhexidine ou des 

dentifrices spécifiques a un effet bénéfique sur le saignement au sondage et donc sur 

l’inflammation des tissus péri-implantaires. Une revue de la littérature de 2015 s’est intéressée 
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aux performances des matériels d’hygiène et conclue qu’un brossage avec une brosse à dent 

électrique est plus efficace sur les prothèses implantaires fixes par rapport à la brosse à dent 

manuelle. (132) (133) 

Les brossettes inter-dentaires et le fil dentaire sont des éléments incontournables de l’hygiène 

péri-implantaire, le patient utilisera l’un ou l’autre en fonction de la dimension des espaces 

inter-proximaux. Les brossettes doivent être calibrées à chaque rendez-vous de contrôle pour 

s’assurer de leur efficacité.  

Dans certains cas, le mauvais contrôle du biofilm n’est pas lié qu’au patient mais est en rapport 

avec une mauvaise conception prothétique. Il faut dans ce cas, en plus de la motivation à 

l’hygiène du patient, modifier cette prothèse en amont pour permettre la bonne mise en œuvre 

des mesures d’hygiènes. On retrouve notamment des fausses gencives débordantes ne 

permettant pas un passage efficace des brossettes. 

 

 

Figure 32 : Mauvaise conception prothétique : sur-contour de la prothèse avec une fausse gencive 

prothétique débordante ne permettant pas le passage des brossettes (a), suppuration spontanée visible 

après avoir évider la prothèse en regard de l’implant en 32 (b), perte osseuse radiographique de 

l’implant en 32 (c) (courtoisie Dr. Brincat). 

 

Dans le cas d’une prothèse scellée, si une inflammation des tissus mous est mise en évidence, 

il faut toujours suspecter la présence de ciment de scellement dans le sulcus péri-implantaire. 

Une radio et un sondage doux nous permettent d’évaluer la présence de ces excès qui doivent 

impérativement être éliminé pour espérer observer une résolution de l’inflammation. (112) 

L’occlusion doit systématiquement être contrôlée et réglée si cela est nécessaire.  

Enfin, si lors de notre examen nous observons en plus d’une péri-implantite une parodontite 

chez le patient, celle-ci sera évidemment prise en charge dans le même temps et selon les 

protocoles habituels.  
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V.1.2. Thérapeutique étiologique locale 
 

Après modification des facteurs de risques, les conditions d’inflammation tissulaire sont déjà 

améliorées. Dans ce contexte-là, le débridement non-chirurgical de la surface implantaire est 

réalisé. 

Ce débridement a pour objectif de désorganiser le biofilm supra-gingival mais surtout sous-

gingival que le patient ne peut atteindre par ses procédures d’hygiènes. Il nous permet d’évaluer 

le niveau de résolution de l’inflammation, la réponse des tissus aux différents protocoles que 

nous mettrons en place lors de la phase chirurgicale mais également la compliance du patient, 

élément clé de la réussite du traitement. (24) 

Le traitement non-chirurgical local va s’articuler en 2 grandes étapes, d’abord le débridement 

mécanique entrepris selon divers protocoles utilisant des inserts, des curettes, des aéro-

polisseurs et/ou des lasers puis, ce débridement est complété par une désinfection locale grâce 

à des agents chimiques antiseptiques et/ou des antibiotiques locaux ou systémiques. (131)  

 Débridement mécanique 

Une instrumentation spécifique est nécessaire :  

- Les curettes et inserts utilisées sont en titane, en plastique, en téflon ou en fibre de 

carbone pour préserver l’état de surface implantaire. En effet, les inserts et les curettes 

de surfaçage classiques en acier peuvent léser la surface implantaire et potentiellement 

créer des aspérités et libérer des particules de titanes dans la poche péri-implantaire. De 

plus, des inserts aux formes spécifiques, très fins vont nous permettre de nettoyer entre 

les spires de l’implant. (121) 

- Les aéro-polisseurs sont utilisés avec des buses spécifiques et une poudre de glycine 

(moins abrasive que le bicarbonate), ils permettent de nettoyer la surface implantaire 

sous-gingivale sans léser les tissus mous péri-implantaires et risquer l’emphysème. 

(134) 

- Les lasers sont utilisés sur une pièce à main avec une extrémité conique et des pointes 

spécifiques pouvant pénétrer à l’intérieur des poches sans risques pour les tissus 

environnants. 

Le débridement mécanique peut associer ces différents outils afin d’obtenir un nettoyage 

optimal de la surface implantaire.  

Les inserts ultrasoniques et les curettes en titane ont été plusieurs fois étudiés dans la littérature, 

aucune différence n’a été mise en évidence entre ces deux instruments mais leur action permet 

une amélioration des paramètres cliniques tels que le saignement au sondage ou le score de 

plaque. (135) (136) 
 

L’aéro-polissage est réalisé avec une buse spécifique qui permet de progresser plus loin dans la 

poche parodontale. Cette buse présente des orifices de projections horizontaux et unilatéraux 

permettant de prévenir le risque d’emphysème et de lésions des tissus environnants. Il est 

recommandé de l’utiliser pendant 15 secondes au maximum sur chaque face (mésial, lingual, 

distal et vestibulaire) en suivant un mouvement circulaire.  

En 2015, John et coll. comparent un traitement non chirurgical avec un aéro-polissage à la 

poudre de glycine avec un débridement utilisant des curettes en fibres de carbone. Les résultats 

sont comparables mais on note un score de saignement plus faible dans le groupe ayant 

bénéficié de l’aéro-polissage. (137) 

Le laser est également une alternative intéressante aux techniques plus « classiques » vues ci-

dessus. En effet il présente l’avantage de pouvoir à la fois décontaminer les surfaces 

implantaires et amorcer une cicatrisation sur les tissus adjacents.  
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Plusieurs types de lasers ont été étudiés dans la littérature : laser Er :YAG, le laser à CO2 ou le 

laser Tr :YAG par exemple.  

Schwarz et coll. ont comparé dans 2 études l’efficacité du laser Er :YAG par rapport à un 

débridement avec les curettes en fibre de carbone associé à l’utilisation d’un antiseptique local. 

Les résultats sont plus favorables pour le saignement au sondage avec le laser au cours des                   

3 premiers mois mais, les valeurs s’équilibrent ensuite. (138) (139)  

Renvert et coll. ont, eux, confronté le laser Er :YAG avec l’aéro-polissage à la poudre de 

glycine. Aucune différence significative n’a été mise en évidence que ce soit pour le saignement 

au sondage ou la profondeur de poche. (140)  

Le laser ne va donc pas nous apporter un véritable plus par rapport aux autres thérapeutiques 

mais c’est une alternative lorsqu’il est disponible. (131) (133)  

On note finalement peu de différences d’efficacité entre les instruments dans le traitement non-

chirurgical. 

Le débridement mécanique est réalisé avec ces techniques qui peuvent être associées, le but 

étant d’obtenir la surface implantaire la plus propre et la plus intacte possible.  

 Désinfection chimique 

En association avec le débridement mécanique, une désinfection chimique s’avère intéressante 

pour réduire plus considérablement la charge bactérienne. 

Les produits antiseptiques sont une première alternative. Il existe à notre disposition de 

nombreux agents chimiques tels que la Chlorhexidine, le povidione iodée, l’eau oxygénée, etc. 

Ces produits antiseptiques peuvent être utilisés en per-opératoire (injection directement dans la 

poche), à intervalles réguliers avant et après le traitement ou prescrit au patient sous forme de 

bain de bouches à réaliser pendant une période donnée de cicatrisation. On peut évidemment 

combiner ces différentes applications.   

Machtei et coll. étudient en 2012 l’action de l’injection de Chlorhexidine suite à un débridement 

mécanique combinant curettes et aéro-polissage par rapport à l’injection d’un placebo. Ils 

n’observent pas de différences dans le score de saignement mais une réduction de la profondeur 

de poche et une attache clinique significativement supérieures dans le groupe ayant reçu la 

Chlorhexidine à intervalles réguliers. (141) 

En 2020, Liu et coll étudient la littérature au travers d’une méta-analyse évaluant l’effet de 

l’utilisation de chlorhexidine dans le traitement non chirurgical des péri-implantites et des 

mucosites. Ils ne démontrent aucune amélioration dans le traitement des mucosites et ne 

parviennent pas à statuer sur un éventuel effet dans le traitement des péri-implantites. Ils en 

concluent qu’il existe un manque d’études randomisées sur ce sujet pouvant justifier une 

utilisation basée sur des preuves scientifiques. (142) 

Les produits antibiotiques peuvent être utilisés par voie locale ou par voie systémique. (131) 

(133) 

Par voie locale, la minocycline ou la doxycycline peuvent être administrées en per-opératoire 

seulement ou suivi d’autres applications à intervalles réguliers.   

En 2008, Renvert et coll. comparent dans une étude randomisée l’utilisation de Chlorhexidine 

ou de microsphère de minocycline à j0, j30 et j90 après un débridement mécanique. Les 

résultats sont significativement plus favorables pour la minocycline en termes de profondeur 

de poche et de saignement au sondage, en revanche la population bactérienne est sensiblement 

identique entre les 2 groupes. Ils en concluent que l’utilisation répétée de minocycline peut être 

intéressante en complément du débridement mécanique. (143) 

Par voie systémique, plusieurs associations ont été utilisées comme l’azythromycine ou 

l’amoxicilline/métronidazole pendant 7 jours mais les auteurs s’accordent à dire que la 

littérature sur le sujet ne permet pas de tirer de réelles conclusions sur leurs intérêts. (131) (133) 
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V.2. Réévaluation : critères de succès de la thérapeutique 
étiologique 
 

Dans le cadre du traitement de la mucosite, la thérapeutique étiologique associant le contrôle 

des facteurs de risques et la thérapeutique non-chirurgicale locale est pour la plupart des cas 

suffisante. 
En revanche, pour la péri-implantite, la thérapeutique étiologique est une étape préalable 

indispensable au traitement chirurgical mais, seule, elle ne permet pas dans la majorité des cas 

une résolution de la maladie. En effet, le potentiel de cicatrisation des tissus autour de l’implant 

est moindre par rapport aux tissus parodontaux du fait de la faible vascularisation péri-

implantaire et de l’état de surface rugueux des implants. (24) 

Elle permet la réduction de l’inflammation et de la bactériémie afin d’intervenir 

chirurgicalement dans les meilleures conditions. (144) 

 

Le succès de la thérapeutique étiologique va d’abord se caractériser par la pérennisation des 

changements comportementaux chez le patient : 

- Procédures d’hygiène renforcée et maintenue suite au traitement et aux éventuelles 

modifications prothétiques (score de plaque inférieur à 20%) 

- Arrêt ou réduction de la consommation de tabac et d’alcool 

- Équilibration du diabète (HbA1c<7%). 

 

Il est également défini par l’amélioration des paramètres cliniques : 

- Amélioration de l’aspect gingival avec une réduction de l’inflammation  

- Réduction du saignement au sondage (de 20 à 50%) qui devra être inférieur à 10% 

- Réduction légère de la profondeur de poche (<1 mm) essentiellement par récession 

tissulaire. (24) 

 

Cette analyse nous permettra d’objectiver le contrôle de l’infection et de l’inflammation suite 

au traitement non chirurgical. 

 

La réévaluation va s’articuler en plusieurs séances de contrôle qui suivront notre traitement 

local de débridement mécanique et de désinfection chimique. 

Ces séances ont pour objectif d’évaluer l’évolution des tissus péri-implantaires et la compliance 

du patient à nos recommandations.  

Le moment où est réalisée la réévaluation n’est pas clairement défini dans la littérature : pour 

Schwarz et coll. 2 semaines, pour Froum et coll. 1 mois, pour Matarasso et coll. 2 mois et 

2 semaines, pour Khoury et coll. 6 mois après le traitement non-chirurgical. (145) (146) (147) 

(148). Cela s’explique par le fait que la thérapeutique étiologique et la désinfection non-

chirurgicale ne suffisent pas à soigner la maladie et sera toujours suivie d’une approche 

chirurgicale. 

  

Les paramètres essentiels qui permettent de passer à la phase chirurgicale sur lesquels la plupart 

des études s’accordent sont : le score de plaque inferieur à 20% et le score de saignement au 

sondage inférieur à 10%. Leur quantification permet d’évaluer la compliance du patient et l’état 

inflammatoire péri-implantaire. 

Dans notre protocole nous prévoyons de convoquer les patients pour la réévaluation 4 semaines 

après le traitement non chirurgical. Si les valeurs de score de plaque et de saignement au 

sondage sont inférieures à 20% et 10% respectivement, la chirurgie peut être planifiée. 
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V.3. Les traitements chirurgicaux 

A ce jour, il n’existe pas de « Gold Standard » dans le traitement chirurgical de la péri-

implantite. (144) 

 

Notre attitude thérapeutique est influencée par divers facteurs variables en fonction des cas 

cliniques : 

- La morphologie du défaut osseux,  

- La situation de l’implant dans une zone esthétique ou non, 

- Les facteurs de risques locaux et généraux associés. 

 

Plusieurs choix thérapeutiques sont possibles : 

- Chirurgie résectrice, 

- Chirurgie régénératrice, 

- Chirurgie combinée associant résectrice et régénératrice, 

- Dépose de l’implant. (121) 

 

Les objectifs du traitement chirurgical sont d’obtenir une résolution de la maladie péri-

implantaire et d’éviter une récidive de celle-ci.  

 

Les auteurs Parma-Benfenati, Tinti et Roncati donnent en 2013 six objectifs au traitement 

chirurgical de la péri-implantite :  

- Élimination du tissu de granulation et des bactéries de la poche péri-implantaire  

- Décontamination de la surface implantaire  

- Création d’un bandeau de tissu kératinisé permettant une stabilité des tissus mous 

- Diminution de la profondeur de poche et disparition du saignement au sondage  

- Régénération des défauts osseux verticaux 

- Faciliter le contrôle de plaque afin de prévenir la réinfection et pérenniser les résultats 

cliniques. (149) 

 

 

V.3.1. Les différentes méthodes de décontamination mécanique, 
chimique et électrolytique 

Un lambeau d’accès est réalisé autour de l’implant, il permet d’éliminer le tissu inflammatoire, 

le biofilm, le tartre et les excès de ciment à « ciel ouvert » avec un accès visuel direct sur la 

surface implantaire. 

 

Différents protocoles permettent la décontamination et la détoxification de la surface, associant 

des moyens mécaniques, chimiques et électrolytique. 

 

Au niveau de l’instrumentation mécanique, on utilisera des inserts et curettes en titane, plastique 

ou fibre de carbone, des aéro-polisseurs à la poudre de glycine munis de buse spécifique, des 

brossettes en titane, des fraises et des polissoirs pour l’implantoplastie ou encore des lasers. 

 

Pour les moyens chimiques et anti-infectieux, différentes options sont disponibles : solution 

saline, acide citrique, eau oxygénée à 3%, povidone iodée à 24%, EDTA, Chlorhexidine 0,12% 

ou 0,2%, tétracyclines seules, en association. (121) (144)  
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Plus récemment, une nouvelle méthode de décontamination de la surface implantaire a vu le 

jour : la désinfection électrolytique qui a déjà montré dans la littérature des résultats 

encourageants. (150) 

 

Dans la littérature, plusieurs protocoles de décontamination ont été présentés mais aucun n’a 

prouvé sa supériorité. (151)  

 

 

Figure 33 : Schéma des différentes étapes de la décontamination de la surface implantaire                         

d’après Brincat et coll.(121) 

 

 Débridement mécanique 

 

L’architecture implantaire ne permet pas de rendre la surface totalement propre par un 

débridement mécanique seul, en effet, la présence de spires et l’état de surface souvent rugueux 

permettent aux bactéries de se loger dans des zones inaccessibles à nos instruments. 

Le débridement mécanique a pour rôle d’éliminer le tissu inflammatoire péri-implantaire et de 

décontaminer au maximum la surface avant de mettre en œuvre les autres techniques de 

désinfection. (151) 

 

Pour ce faire, il faut associer les différents instruments à notre disposition cité plus haut. 

 

Parmi eux, les instruments les plus classiquement utilisés sont les curettes et inserts en titane 

ou en plastique et l’aéro-polisseur, leurs modalités d’utilisation sont les mêmes que dans le 

traitement non chirurgical :  

- Les curettes sont utilisées afin d’éliminer le tissu inflammatoire, 

- Les inserts permettent de terminer l’élimination du tissu inflammatoire et avec leurs 

formes spécifiques permettent un nettoyage entre les spires de l’implant, 

- L’aéro-polisseur à la poudre de glycine muni de sa buse spécifique sera appliqué 15 

secondes sur chaque face de l’implant. 

Les brossettes rotatives en titane trouvent leur application dans le traitement chirurgical, elles 

sont montées sur un contre angle bleu à très faible vitesse ou vert et sont utilisées au contact de 

la surface implantaire. 

L’implantoplastie consiste à lisser la surface implantaire à l’aide de fraises montées sur contre-

angle rouge. Des kits de fraises spécifiques avec un col allongé sont utilisés pour permettre un 

meilleur accès aux zones à traiter. Les fraises en carbures de tungstène ou diamantées 

biconvexes ou allongées sont conseillées : le passage de fraises de rugosité décroissante et de 

polissoirs (sur contre-angle bleu) permet le lissage de la surface. 

L’instrumentation en lien avec l’implantoplastie a fait l’objet d’études qui ont déterminé que le 

protocole utilisant des fraises diamantées de rugosité décroissante suivi d’un polissage avec des 
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fraises en pierre d’Arkansas est le plus efficace in-vivo avec l’obtention d’une rugosité de 

surface satisfaisante en un temps de travail au fauteuil réduit. Pour autant, d’autres études in-

vitro ne font pas de différence entre les différentes séquences d’instruments. (152) (153)  

Toma et coll. se sont intéressés à l’efficacité de ces différents instruments. 

In vitro, ils ont prouvé que l’utilisation d’aéro-polisseurs, de brossettes titane ou la réalisation 

de l’implantoplastie permet une réduction plus importante de la population bactérienne 

immédiate et de la recolonisation bactérienne post-opératoire par rapport aux curettes 

plastiques.  

En termes de modification de la surface du titane, les curettes plastique l’ont laissée intacte, les 

brossettes en titane et l’aéro-polisseur ont eu une action minime alors que l’implantoplastie l’a 

lissée ce qui la rend plus hydrophile et donc potentiellement plus sensible à la recolonisation 

cellulaire post-opératoire. La viabilité des cellules osseuses et la sécrétion de protéines 

(ostéoprotégérine, ostéocalcine et phosphatase alcaline) par ces mêmes cellules sur ces 

différents états de surfaces n’est pas altérée. (154) (155) 

In-vivo, l’étude compare une décontamination mécanique à l’aide de curettes plastique, de 

brossettes en titane ou d’aéro-polisseurs. 

Les résultats montrent que les curettes plastique ne sont pas assez efficaces en termes 

d’élimination des bactéries puisque, les valeurs de l’indice de plaque et de la profondeur de 

poche sont supérieures et celle du niveau d’attache est inférieure par rapport aux autres groupes 

d’étude à 6 mois. Seules les brossettes en titane montrent une perte moins importante par 

rapport aux curettes plastique. 

 

Au niveau de la survie implantaire, on a : 

- Curettes plastique : 22% 

- Aéro-polisseur : 29% 

- Brossettes titane : 33%. 

 

Ces résultats faibles en termes de survie peuvent s’expliquer par l’absence de mise en œuvre 

d’une décontamination chimique indispensable au bon nettoyage de la surface implantaire. 

(156) 

L’implantoplastie reste une alternative discutée dans la littérature, les questions qu’elle soulève 

concernent la possible altération de la surface implantaire avec une diminution de la résistance 

de l’implant, une incapacité de celui-ci à se « ré-ostéointégrer » ainsi qu’une libération de 

nombreuses particules de titane potentiellement nocives. 

La littérature a conclu que l’implantoplastie n’influence pas de manière significative ni la 

résistance à la fracture, ni la viabilité cellulaire, ni la biocompatibilité des implants. (157) (158) 

(159) 

Il faut tout de même porter une attention particulière au nettoyage minutieux des tissus suite à 

l’implantoplastie, les particules de titane devront être éliminées grâce à un rinçage abondant au 

sérum physiologique et en frottant les surfaces à l’aide de compresses imprégnées. 
 

In vivo, une étude clinique randomisée parue en 2020 compare un traitement chirurgical avec 

un aéro-polissage à la poudre de glycine ou une implantoplastie. 

 

A 3 et 6 mois, le saignement et la suppuration au sondage, la profondeur de poche, le niveau 

d’attache clinique et l’indice de plaque sont significativement améliorés sans différences entre 

les 2 méthodes de décontamination. 
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Deux évaluations de la réussite du traitement viendront compléter le relevé de ces paramètres 

cliniques :  

- Diminution moyenne de la profondeur de poche supérieure ou égale à 0,5mm + absence 

de perte osseuse additionnelle (définition de Renvert et coll.) 

- Profondeur de poche inférieure ou égale à 5 mm + absence de saignement/suppuration 

au sondage + absence de perte osseuse additionnelle (définition de Carcuac et coll.). 

 

Selon les critères de Renvert, on obtient un succès du traitement sur 69% des implants et chez 

65,5% des patients, en revanche, selon les critères de Carcuac, le taux de succès global est de 

21% pour les implants et de 10% pour les patients. Une fois de plus, il n’y a pas de différences 

significatives entre les 2 groupes. 

On notera qu’aucune décontamination chimique n’a été mise en œuvre dans cette étude. (160) 
 

Une autre étude clinique randomisée de 2019 menée par Tapia et coll. utilise un protocole de 

décontamination associant plusieurs modes de débridement mécanique et chimique :  

- En supra-osseux (composante horizontale du défaut osseux) : débridement ultrasonique 

avec des inserts en téflon + implantoplastie  

- En infra-osseux (composante verticale du défaut osseux) : débridement ultrasonique 

avec des inserts en plastique + décontamination chimique avec H2O2 à 3% associés avec 

des brossettes en titane dans le groupe test. 

Dans les 2 groupes, on note une amélioration de tous les paramètres cliniques entre le début de 

l’étude et les différentes séances de contrôle à 6 et 12 mois, avec une réduction moyenne de la 

profondeur de poche de 2,58 mm (deux groupes confondus), 0% et 20% d’implants présentant 

une suppuration ou un saignement au sondage dans le groupe test contre 43% et 100% 

respectivement à l’état initial.   

L’objectif principal de cette étude est d’évaluer la pertinence de l’utilisation des brossettes en 

titane en complément d’un débridement mécanique et chimique dans un protocole de 

régénération osseuse péri-implantaire, finalement, les profondeurs moyenne et maximale de 

poche sont significativement meilleures dans le groupe test.  

Au-delà de cet objectif principal, cet article nous montre que de bons résultats sont possibles 

en associant différentes techniques de débridement mécanique et chimique afin d’obtenir la 

surface implantaire la plus propre possible dans les traitements de régénération. (161) 
 

L’implantoplastie se place donc comme une alternative de choix pour le débridement 

mécanique de la surface implantaire puisque seule, elle présente des résultats comparables à 

d’autres techniques et, en association, elle donne de bons résultats cliniques. 

 

 

Figure 34 : De gauche à droite, aéro-polissage, implantoplastie à l’aide de fraises en carbure de 

tungstène, brossettes titane (courtoisie Dr Brincat) 
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D’autres techniques vont nous permettre de décontaminer la surface : les lasers et la thérapie 

photo-dynamique qui peuvent être utilisés seuls, en association entre eux ou avec d’autres 

méthodes telles que l’implantoplastie. 

 

Schwarz et coll. ont combiné une implantoplastie pour la composante supra-osseuse du défaut 

osseux et l’utilisation d’un laser Er :YAG pour la portion infra-osseuse dans une étude 

randomisée.  

Le suivi à 4 ans montre une amélioration statistiquement significative de tous les paramètres 

cliniques par rapport à l’état initial sans distinction avec le groupe contrôle (rinçage au sérum 

physiologique).  

A 7 ans, les paramètres cliniques sont stables avec une réduction moyenne de 87% du 

saignement au sondage et un gain d’attache clinique de 2,4 mm en moyenne avec un effet de 

« creeping ». (162) (163)  

 

Le laser CO2 a été utilisé par Romanos et coll. dans leur étude sur le traitement régénératif de 

la péri-implantite. Les résultats exposés sont satisfaisants puisque la profondeur de poche est 

réduite de plus de 3 mm et le défaut osseux est en moyenne comblé sur 2 tiers de sa hauteur. 

(164) 

En 2018, la société américaine de parodontologie a émis un consensus sur la question des 

thérapies lasers et photo-dynamiques notamment dans le traitement de la péri-implantite.  

A propos du laser seul, ils statuent qu’il n’y a aucune preuve de la supériorité du laser par 

rapport aux techniques conventionnelles dans le traitement chirurgical de la péri-implantite à 

long terme.  

A propos du laser associé à la thérapie photo-dynamique, les preuves actuellement disponibles 

sont insuffisantes pour statuer sur un effet bénéfique ou non. (165) 

La thérapie photo-dynamique seule a également fait l’objet d’un consensus de la société 

américaine de parodontologie dans le traitement des parodontites et des péri-implantites, il a 

été conclu qu’elle n’améliore pas les résultats cliniques par rapport aux techniques 

conventionnelles pour les péri-implantites. Ces conclusions sont contrastées par la faible 

quantité de preuves disponibles dans la littérature. (166) 

Le consensus de 2019 dirigé par Khoury et coll. conclue également sur le manque de preuve ne 

permettant pas de prouver une supériorité des traitements lasers par rapport aux traitements 

conventionnels. (144) 

Les lasers et la thérapie photo-dynamique se présentent comme une alternative ou un 

complément aux autres méthodes de débridement mécanique. 

 

 Débridement chimique 

 

Après le débridement mécanique, il faudra décontaminer chimiquement la surface implantaire. 

Pour cela, différents produits vont être à notre disposition : acide citrique, eau oxygénée, 

chlorhexidine, EDTA, solution à l’iode, tétracyclines locales, sérum physiologique, acide 

orthophosphorique, etc. 

 

Il faut noter que le consensus de 2019 a conclu que :  

- Pas d’amélioration supérieure des paramètres cliniques par rapport aux groupes 

contrôles (rinçage au sérum physiologique) 

- Diminution du nombre de bactéries sur la surface implantaire par rapport aux groupes 

contrôles.  
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Ces résultats montrent donc un contraste entre une amélioration à un niveau microbiologique 

mais pas ou peu d’amélioration au niveau clinique. (151) 
 

La Chlorhexidine a été étudiée par De Waal et coll. au travers de 2 études randomisées.  

Un traitement par chirurgie résectrice avec un lambeau déplacé apicalement est entrepris avec 

un débridement mécanique associé à une décontamination chimique à la chlorhexidine ou un 

rinçage au sérum physiologique. 
 

La première étude vise à comparer un placebo (sérum physiologique) avec une solution de 

chlorhexidine à 0,12%. Les paramètres microbiologiques sont évalués grâce à un prélèvement 

bactérien en peropératoire avant et après rinçage/décontamination, les paramètres cliniques sont 

eux évalués en préopératoire et lors des séances de suivis à 3, 6 et 12 mois. 

A un niveau microbiologique, on observe une réduction de la charge bactérienne 

significativement plus importante dans le groupe test par rapport au placebo.  
 

Cliniquement, on notera d’abord la perte de 9 implants sur 2 des patients du groupe contrôle 

due à une aggravation de la maladie péri-implantaire. Une amélioration des paramètres 

cliniques est observée dans les 2 groupes avec : 

- Une réduction du nombre de sites présentant un saignement au sondage : 79% à 57% 

dans le groupe contrôle et 80% à 60% dans le groupe test, 

- Une réduction du nombre de sites présentant une suppuration au sondage : 15% à 6% 

dans le groupe contrôle et 31% à 15% dans le groupe test,  

- Une réduction de la profondeur de sondage moyenne : 6,6 mm à 4,3 mm dans le groupe 

test. 

 

Deux évaluations ont également été entreprises afin d’évaluer la résolution de la maladie péri-

implantaire : profondeur de poches supérieure ou égale à 5 mm associée à un saignement ou 

une suppuration au sondage (1) et profondeur de poches supérieure ou égale à 6 mm associée à 

un saignement ou une suppuration au sondage (2).  
 

Pour l’évaluation 1, on passe de 100% des implants au moment de l’analyse préopératoire à 

48,4% à 12 mois dans le groupe test et de 95,8% à 42% dans le groupe contrôle. 

En considérant la seconde évaluation, on note une résolution de la maladie sur 55 implants soit 

71% en confondant les 2 groupes.  
 

Finalement aucune différence statistiquement significative n’est observée entre les 2 groupes 

et on peut donc conclure que malgré un meilleur résultat au niveau microbiologique, 

l’utilisation de chlorhexidine n’a pas prouvé son intérêt dans l’amélioration des paramètres 

cliniques. (167) 
 

La seconde étude de De Waal et son équipe va comparer de la même manière la chlorhexidine 

à 0,12% avec une autre concentration à 0,2%. Ils ne trouvent pas de différences significatives 

tant à un niveau bactérien que clinique entre les 2 protocoles mais une amélioration importante 

des paramètres est relevée. 
 

On observe par exemple selon les critères de l’évaluation 1 un taux de succès implantaire de 

75% pour 59% des patients et selon les critères de l’évaluation 2, 89% de succès au niveau 

implantaire pour 80% des patients. 
 

Les résultats de cette étude sont plus prometteurs que ceux de 2013 et amènent à la conclusion 

suivante : la chlorhexidine en association avec le débridement mécanique est plus efficace que 

le débridement mécanique seul. (168) 
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Selon un protocole chirurgical similaire, Hentenaar, De Wall et leurs collaborateurs ont étudié 

l’acide phosphorique à 35% en comparaison avec un placebo (sérum physiologique) dans une 

étude randomisée en double aveugle.  

Les résultats à 3 mois sont sensiblement les mêmes que pour la chlorhexidine avec une 

amélioration des paramètres cliniques dans le groupe contrôle et le groupe test ne présentant 

cependant pas de différences significatives. Au niveau bactérien les résultats montrent une 

diminution plus importante de la charge après application d’acide phosphorique. (169) 
 

L’EDTA a également été étudié dans un protocole de décontamination chimique, Wohlfahrt et 

coll. s’y sont intéressés en 2012. L’étude se déroule sur 12 mois, 17 implants sont traités par un 

lambeau d’accès avec une décontamination à l’aide de curettes en titane et d’EDTA à 24% et 

sont ré-enfouis en fin d’intervention. Un implant est perdu au cours de l’étude mais les auteurs 

observent une réduction moyenne de la profondeur de sondage de 2 ± 2,3 mm soit 30,8% de 

réduction et un comblement osseux de 0,1 ± 1,9 mm. Les résultats sont tout de même à nuancer 

puisque le matériau de comblement (particules de titane) fausse l’interprétation du comblement 

osseux radiographique. (170) 
 

En 2003, Leonhardt et son équipe ont étudié les résultats à 5 ans d’un traitement de péri-

implantites par un lambeau d’accès et un nettoyage au peroxyde d’hydrogène associé à une 

antibiothérapie systémique ciblée. Sur 26 implants, 7 ont été perdus alors que 9 ont gardé un 

niveau osseux stable et 6 un gain osseux radiographique (7 implants ont été perdus de vue). 

Au total, les auteurs observent une stabilisation de la maladie péri-implantaire dans 58% des 

cas à 5 ans. (171) 
 

 

Figure 35 : De gauche à droite, désinfection avec povidione iodée, eau oxygénée, Chlorhexidine, 

EDTA (Courtoisie Dr. Brincat) 
 

On observe donc que divers produits antiseptiques peuvent être utilisés dans la décontamination 

chimique de la surface implantaire sans qu’il existe de réelles différences dans les résultats 

cliniques qui sont de toute manière difficilement comparable au vu de l’hétérogénéité des 

protocoles chirurgicaux. 
 

L’application de ces agents chimiques est incontournable afin d’éliminer le maximum de 

bactéries et rendre la surface implantaire la plus propre possible. Cependant, il est nécessaire 

d’évaluer les éventuelles modifications que vont pouvoir entraîner ces traitements sur la surface 

implantaire. 
 

En 2016, Kotsakis et son équipe se sont précisément intéressés à cela et ont évalué les propriétés 

du titane suite à l’application de divers agents chimiques : chlorhexidine à 0,12%, acide citrique 

à 20%, l’EDTA à 24% associé à du NaOCl à 1,5%, ou une solution saline stérile. 
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En termes d’action antimicrobienne les résultats sont similaires pour tous les traitements 

exceptés pour la solution saline qui ne présente qu’un potentiel antibactérien minime. Au niveau 

des propriétés de surface du titane, suite à l’application des agents chimiques, celles-ci ont été 

modifiées avec des résidus présents à la surface du titane. On note également une diminution 

de la mouillabilité du titane avec, pour le groupe traité par EDTA et NaOCl une réduction 

moindre de cette mouillabilité. 
 

A un niveau cellulaire maintenant, tous les disques décontaminés ont un potentiel cytotoxique 

de par la présence de résidus d’agents chimiques. La prolifération cellulaire a davantage été 

réduite pour les disques traités avec la chlorhexidine qui présentent un nombre de cellules réduit 

à sa surface. La différenciation cellulaire ne sera quant à elle pas influencée par les différentes 

méthodes de désinfection. 
 

On peut donc conclure que l’acide citrique, l’EDTA/NaOCl et la solution saline seront des 

agents chimiques de choix pour la décontamination puisqu’ils préserveront mieux les propriétés 

de surface du titane et auront un effet cytotoxique moins important que la chlorhexidine. (172) 
 

Les antibiotiques locaux ou systémiques ont également fait l’objet d’investigations. 
 

Romeo et coll. utilisent un gel de métronidazole à 25% ainsi qu’une solution de chlorhydrate 

de tétracycline en application locale associé à une antibiothérapie systémique avec de 

l’amoxicilline pendant 8 jours. Ils mettent en œuvre un traitement résecteur utilisant plus ou 

moins l’implantoplastie. Les résultats montrent une amélioration significative des paramètres 

cliniques à 3 ans pour les 2 groupes d’étude. (173) 
 

Carcuac et coll. ont mis en place une étude sur 12 mois visant à évaluer l’effet des antibiotiques 

systémiques et de la Chlorhexidine locale dans les traitements de péri-implantites.  

Le protocole chirurgical consiste en une chirurgie résectrice par lambeau d’accès, débridement 

avec des curettes en titane associé avec un rinçage à la chlorhexidine et/ou une antibiothérapie 

systémique selon le groupe d’assignation des patients.  
 

Les auteurs concluent que la chlorhexidine n’a qu’un effet limité sur les résultats de ce 

traitement et que les antibiotiques systémiques ont un rôle statistiquement significatif seulement 

dans le cadre du traitement des implants à surface non modifiée, c’est-à-dire usinée. (98) 

En 2017, Carcuac et coll. publient une mise à jour de cette étude avec le suivi à 3 ans et se 

montrent plus réservés quant à l’influence des antibiotiques systémiques sur leur traitement 

après 3 ans. (174) 
 

En 2011, une étude de Heitz-Mayfield et coll. évalue le taux de succès à 1 an des traitements 

de péri-implantites en y associant une antibiothérapie systémique avec amoxicilline et 

métronidazole. Le protocole chirurgical consiste en un lambeau de pleine épaisseur, un 

débridement mécanique par des curettes en titane, un rinçage avec une solution saline stérile et 

des gazes imbibées de celle-ci. Les sutures repositionnent ensuite le lambeau dans sa position 

initiale.  
 

L’association d’antibiotique amoxicilline 500mg et métronidazole 400mg 3 fois par jour 

pendant 7 jours est prescrite en post-opératoire et des bains de bouche à la Chlorhexidine 2% 

seront également prescrits pour une durée de 1 mois.  
 

Le taux de survie des implants est de 100% à 1 an, 47% des implants ne saignent plus au 

sondage sur aucun site, 2 implants présentent une suppuration persistante à 12 mois (dont                        

1 provenant d’un sinus) contre 21 au départ, plus aucun implant ne présente une profondeur de 
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poche supérieure à 5 mm. De plus, la plupart des implants ont un niveau osseux stable,                              

3 implants ont subi une perte de 0,6 à 1 mm et 3 autres implants ont montré un gain osseux.  

 

Les résultats montrent une réussite du traitement selon ce protocole intégrant une 

antibiothérapie systémique. 

Cependant il est difficile ici dévaluer l’influence réelle des antibiotiques sur l’issue du 

traitement. (175) 
 

En 2017, Hallstrom et coll. évaluent dans une étude randomisée la pertinence de l’utilisation 

d’azythromycine par voie systémique dans le traitement chirurgical de la péri-implantite. Ils ne 

montrent aucune influence des antibiotiques sur les résultats cliniques à 1 an. (176) 
 

L’association de plusieurs produits de désinfection est préconisée puisqu’aucun n’a prouvé sa 

supériorité. 

 

 

 Débridement électrolytique 
 

Cette technique consiste à exploiter le potentiel conducteur du titane pour décontaminer la 

surface implantaire, de ce fait la désinfection électrolytique sera donc exclusivement réservée 

aux implants en titane de toutes sortes (grade 4, grade 5, alliages de titane, différents états de 

surfaces). 
 

Le principe de l’électrolyse est le suivant : deux électrodes, une cathode et une anode, sont 

plongées dans une solution électrolytique, sous l’effet d’un courant électrique de faible 

intensité, des ions notamment H+ sont libérés de la surface des électrodes. Ces ions H+ captent 

alors un électron à la surface des électrodes entraînant la formation d’une bulle d’hydrogène 

(H) entre cette surface et le biofilm. C’est ce processus qui élimine les bactéries de la surface 

des électrodes, le but est donc d’utiliser notre implant dentaire comme une électrode, cathode 

ou anode. 
 

L’électrolyse était déjà utilisée pour la désinfection de l’eau et c’est de là qu’est née l’hypothèse 

de son utilisation dans le domaine des implants en titane qui sont conducteurs et pourraient 

donc servir d’électrode en présence d’une solution électrolytique. (177) (178) (179) 

 

Une première étude in vitro de 2011 prouve cette hypothèse, l’électrolyse peut permettre une 

diminution importante voire une élimination complète des bactéries présentes sur la surface des 

implants dentaire en titane. (177) 

 

In vitro, en comparaison avec un système d’aéro-polissage, la désinfection électrolytique ne 

laissera aucune bactérie viable et reproductible sur la surface implantaire quand pour l’aéro-

polissage, des bactéries capables de se reproduire sont toujours présentes à la surface. L’analyse 

statistique se révèle extrêmement significative en faveur d’une meilleure décontamination par 

l’électrolyse. Le protocole consiste en l’application d’un courant de 6 Volt pendant 5 min 

correspondant à une intensité de 1100 mA. (179) 
 

In-vivo, Schlee et coll mènent une étude randomisée qui démontre que l’électrolyse, utilisée 

seule pour désinfecter la surface implantaire permet d’obtenir des résultats satisfaisant dans le 

traitement régénératif des péri-implantites par rapport à l’association aéro-polissage et 

électrolyse. Les auteurs avancent même qu’une « ré-osstéointégration » complète a été observée 

dans 50% des cas traités selon leurs critères ne comprenant pas d’analyse histologiques. 

Le design du système de désinfection utilisé dans l’étude nous intéresse, plusieurs étapes vont 

permettre la décontamination électrolytique.  
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La tête de pulvérisation (2) est connectée à l’implant (faisant office de cathode) (1) et pressée 

manuellement, l’électrolyte est alors pompé via le tube (3) pour atteindre la spirale d’isolation 

(4) puis l’anode (6) pour finalement être libéré au niveau des orifices de sorties (7) et atteindre 

les faces latérales de l’implant. L’électrolyte va également passer par le connecteur implantaire 

(5) via la spirale d’isolation (4) afin d’accéder à la partie interne de l’implant (1). Un courant 

positif passe depuis le générateur vers l’anode et un courant négatif vers le connecteur 

implantaire puis vers l’implant lui-même permettant le processus de désinfection électrolytique. 

(150) 

 
Figure 36 : Représentation schématique du fonctionnement de la désinfection électrolytique                      

d’après Schlee et coll. (150) 
 

Cette technique de désinfection parait donc relativement intéressante puisqu’elle n’altère ni la 

surface implantaire ni les tissus environnants. Cependant, les études utilisant ce système dans 

le traitement de la péri-implantite sont peu nombreuses et présentent un faible recul clinique 

dans la littérature. 
 
 

V.3.2. Critères de choix de la technique chirurgicale 
 

Différentes techniques chirurgicales sont disponibles afin de mener à bien le traitement 

chirurgical de la péri-implantite. 

On parle d’approche résectrice, régénératrice ou combinée. 
 

La chirurgie résectrice est indiquée en présence de défaut osseux horizontaux de classe II de 

Schwarz ou de Monje (127), c’est-à-dire en présence de spires exposées au-dessus du bord 

osseux crestal rendant un protocole de régénération très difficile. Cette approche est 

principalement privilégiée dans les zones non affectées par les considérations esthétiques.  
 

La chirurgie régénératrice trouve son indication pour les défaut osseux verticaux, angulaire, de 

classe I selon Schwarz et Monje (127) (128) : déhiscence vestibulaire, déhiscence des deux 

corticales, cratérisation avec ou sans déhiscence. On parle de défauts osseux à trois ou quatre 

murs selon Giovannoli et Renvert (180). Cette technique est à privilégier dans les zones 

esthétiques. (144) 

La chirurgie régénératrice peut tout de même s’entreprendre dans des cas de défauts 

horizontaux avec des protocoles de régénération osseuse guidée de grande étendue demandant 

des périodes de cicatrisation allongées de 9 mois avec un ré-enfouissement de l’implant. Les 

résultats sont très peu prédictibles. (149) 
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La chirurgie combinée allie les techniques de chirurgie résectrice et régénératrice. Dans la 

plupart des cas, des défauts « hybrides » sont observés, ils associent type I et type II de Schwarz 

et correspondent à la classe III de Monje. (127) (128) 

Dans cette configuration, la régénération du défaut infra-osseux peut être associée à un lambeau 

déplacé apicalement. 

 

Le choix de la technique chirurgicale peut être défini pour un implant unitaire postérieur de la 

façon suivante :  

 

 

Figure 37 : Critères de choix de la technique chirurgicale régénératrice d’après Brincat et coll. (121) 

 

 

Figure 38 : Critères de choix de la technique chirurgicale résectrice d’après Brincat et coll. (121) 
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V.3.3. Description des protocoles 
 

V.3.3.1. Approche résectrice  
 

Afin de mettre en œuvre cette chirurgie, il est nécessaire de déposer les prothèses en place 

chaque fois que cela est possible afin d’assurer un meilleur accès au défaut osseux péri-

implantaire.  
 

Le protocole chirurgical consiste en premier lieu à réaliser un lambeau muco-périosté de pleine 

épaisseur en regard de la zone à traiter.  

L’élimination du tissu inflammatoire, du tartre et éventuellement des excès de ciment est 

ensuite mis en œuvre en utilisant des curettes et des inserts en titane.  

La surface implantaire est débridée et décontaminée à l’aide de notre instrumentation 

mécanique :  

- Les inserts en titane en premier lieu, 

- L’implantoplastie avec nos fraises dédiées,  

- L’aéro-polissage puis le brossage à l’aide des brossettes titane. 

La décontamination chimique en utilisant divers produits à notre disposition et dans certains 

cas, la désinfection électrolytique de la surface implantaire. 

Enfin, en fonction de l’anatomie du défaut, le rebord osseux peut être remodelé et les sutures 

en matelassier plaquent le lambeau sur celui-ci. (181) 

 

L’implantoplastie n’est pas toujours réalisée dans les études disponibles dans la littérature. 

Pourtant, les données cliniques et radiographiques sont meilleures lorsqu’elle est réalisée par 

rapport à un traitement s’en affranchissant d’après les études de 2005 réalisé par Romeo et son 

équipe et reprise par Keeve et coll. en 2019. (181) 

Ces études comparent un traitement résecteur intégrant l’implantoplastie avec un groupe 

contrôle suivant le même protocole à l’exception de cette modification de la surface 

implantaire.  

Finalement, tous les paramètres sont plus favorables dans le groupe test sauf la récession 

muqueuse qui est plus marquée après implantoplastie mais qui permet par ailleurs un accès à 

l’hygiène facilité. (144) (173) (181) (182) 

La mise en œuvre de l’implantoplastie est donc systématique dans le traitement chirurgical 

résecteur. 
 

Les objectifs de la technique résectrice sont  

- Diminuer la profondeur de poche,  

- Éliminer les bactéries pathogènes, 

- Recréer une architecture gingivale et osseuse propice au maintien d’une bonne hygiène 

et d’une bonne santé péri-implantaire à long terme ce qui représente la clé du succès de 

ces traitements.  

Par ailleurs, cela limite l’indication de cette chirurgie aux zones non influencées par les 

considérations esthétiques. (144) (181)  
 

La maintenance représente le défi le plus important après l’intervention chirurgicale : les 

paramètres cliniques, radiographiques et la survie implantaire sont fortement impactés par sa 

rigueur. (181) 

Dans le cadre de la chirurgie résectrice, les tissus mous peuvent être sujet à des aménagements 

si leur hauteur et/ou leur épaisseur sont insuffisantes c’est-à-dire inférieure à 2 mm. Cela permet 

un meilleur accès à l’hygiène, une diminution du saignement au sondage, une susceptibilité 

moindre à l’apparition d’une récession muqueuse et d’une perte d’attache péri-implantaire. 
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La technique présentant les meilleurs résultats est la greffe épithélio-conjonctive associée à un 

lambeau positionné apicalement.  

Cependant, plusieurs interrogations subsistent dans la littérature concernant l’influence réelles 

des greffes de tissus mous sur les résultats des traitements et sur le moment où les entreprendre : 

avant, pendant ou après la chirurgie. (183) 

 

La traitement chirurgical résecteur a déjà montré dans la littérature de bons résultats sur le 

moyen et le long terme. Berglundh et coll. exposent dans leur étude rétrospective des périodes 

de suivi allant jusqu’à 11 ans après l’intervention chirurgicale avec des paramètres cliniques 

satisfaisants et un niveau osseux stable.  

On observe : 

- Profondeur de poche inférieure à 5 mm sur 75,5% des implants et 68% des patients 

- Perte osseuse additionnelle inférieure à 0,5 mm sur 70,6% des implants et 62,2% des 

patients. 

- Absence de saignement au sondage sur 67,1% des implants et 52,5% des patients. 

- La combinaison de ces 3 paramètres sur 34,8% des implants et 30,4% des patients. 

Dans cette étude, les patients sont enrôlés dans un protocole de maintenance comprenant un 

rendez-vous tous les 4 mois. (97) 

 

Le rapport de consensus de 2019 mené par Khoury et coll. conclut que cette technique présente 

de bons résultats à court et moyen terme mais que leur efficacité à long-terme est limitée et peu 

documentée dans la littérature. (144)  
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Cas cliniques :  

 

Cas 1 
 

Patiente de 84 ans adressée car un de ses implants mandibulaires présente une suppuration 

spontanée et une perte osseuse radiographique associée. Les implants sont en place depuis                   

14 ans. 

La patiente présente une hygiène bucco-dentaire et péri-implantaire perfectible. Les implants 

sont supports d’une barre sur laquelle repose une prothèse complète mandibulaire. 
 

Facteurs prédisposants : Hygiène bucco-dentaire, mauvais accès à l’hygiène et antécédents de 

maladies parodontales. 
 

Facteur déclenchants : Bactéries pathogènes. 
 

Pas de facteur aggravant. 
 

 
 

Figure 39 : Sondage (a), vue clinique (b), radiographique (c) des 3 implants mandibulaire à la 

première consultation (courtoisie Dr. Brincat). 
 

Éléments du diagnostic : 

- Gencive inflammatoire/œdématiée, 

- Suppuration spontanée, 

- Saignement et suppuration au sondage,  

- Poches péri-implantaires supérieures à 5mm jusqu’à 6mm. 
 

Diagnostic principal : mucosite sur les implants en position de 43/33 et péri-implantite sur 

l’implant en position de 41. 
 

Traitement : Thérapeutique non chirurgicale pour les 3 implants complétée par une approche 

chirurgicale résectrice sur l’implant 41. 
 

Choix de la technique chirurgicale résectrice :  

- Défaut osseux de classe II selon Monje et coll. (128) difficile à régénérer, 

- Aucune incidence esthétique. 
 

Traitement non chirurgical : 

- Enseignement aux techniques d’hygiène péri-implantaires et contrôle des facteurs de 

risques. 

- Désinfection mécanique : Inserts titane et aéro-polissage à la poudre de glycine. 

- Désinfection chimique : Chlorhexidine 0,2%. 
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Figure 40 : Aéro-polissage dans le cadre du traitement non-chirurgical (a) et situation à 1 mois (b) 

(courtoisie Dr. Brincat). 
 

Traitement chirurgical :  
 

- Désinfection mécanique : ultrasons et curettes en titane puis implantoplastie et aéro-

polissage. 

- Désinfection chimique : eau oxygénée, povidione iodée et Chlorhexidine suivie d’un 

rinçage au sérum physiologique. 
 

 

Figure 41 : Situation après élimination du tissu inflammatoire à l’aide des curettes et insert en titane 

(a), situation après implantoplastie et aéro-polissage (b) (courtoisie Dr.Brincat). 
 

Situation initiale et résultat à 1 an : 
 

 

Figure 42 : État clinique et radiographique initial (a), situation à 1 an (b) (courtoisie Dr.Brincat). 
 

On observe à 1 an une stabilisation de la maladie péri-implantaire avec des profondeurs de 

sondage sur l’implant 41 de 2, 3, 3 en vestibulaire et de 3, 2, 2 en lingual. 

L’architecture gingivale et osseuse est plus propice à la mise en œuvre des mesures d’hygiène. 
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Cas 2 

 

Patient fumeur de 63 ans consulte pour des saignements spontanés et un mauvais goût 

persistant.  

L’hygiène bucco-dentaire du patient est perfectible et il présente une maladie parodontale de 

stade III grade B.  

 

Facteurs prédisposants : Hygiène bucco-dentaire, maladie parodontale active, précision de la 

connexion, facteurs systémiques (dépression, stress). 

 

Facteurs déclenchants : Bactéries pathogène, excès de ciment de scellement. 

 

Facteur aggravant : Tabac.  

 

 

Figure 43 : Vue clinique (a), radiographique (b) et sondage péri-implantaire (c, d)                                       

dans la situation initiale (courtoisie Dr. Brincat). 

 

Éléments du diagnostic :  

- Aspect inflammatoire de la gencive,  

- Suppuration spontanée, 

- Saignement et suppuration au sondage, 

- Poches péri-implantaires de 6mm à 9mm, 

- Perte osseuse radiographique et présence de ciment de scellement en sous-gingival. 

 

Diagnostic principal : péri-implantite sur les implants 13, 14, 15. 

 

Traitement : Thérapeutique non-chirurgicale et chirurgie résectrice sur les 3 implants. 
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Choix de la technique chirurgicale résectrice :  

- Défaut osseux de classe II selon Monje et coll. (128) difficile à régénérer, 

- Localisation anatomique sans incidence esthétique, 

- Présence de tabac rendant moins prédictible la régénération. 

 

Traitement non chirurgical : 

- Enseignement aux techniques d’hygiène péri-implantaires et contrôle des facteurs de 

risques. 

- Désinfection mécanique : Inserts titane et aéro-polissage à la poudre de glycine. 

- Désinfection chimique : chlorhexidine 0,2%. 

 

Traitement chirurgical :  

 

- Désinfection mécanique : ultrasons et curettes en titane puis implantoplastie et aéro-

polissage. 

- Désinfection chimique : eau oxygénée, povidione iodée et Chlorhexidine suivie d’un 

rinçage au sérum physiologique. 

 

 

Figure 44 : Situation après élimination du tissu inflammatoire à l’aide des curettes et inserts en titane 

(a), après implantoplastie/brossettes titane/aéro-polissage (b), désinfection à l’eau oxygénée (c) 

(courtoisie Dr. Brincat). 
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Figure 45 : Suivis à 6 mois (a), 1 an (b) et 2 ans (c) (courtoisie Dr. Brincat). 

 

A 2 ans, , on observe une bonne mise en œuvre des mesures d’hygiène permise par l’espace 

aménagé pour les brossettes et le lissage de la surface implantaire.  

Le saignement et la suppuration au sondage ont disparu et les poches péri-implantaires ont 

diminué avec une guérison de la maladie.  

L’absence de tissu kératinisé attaché autour des implants postérieurs nécessite une maintenance 

accrue de la part du patient et peut indiquer la réalisation d’une greffe épithélio-conjonctive. 
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V.3.3.2. Approche régénératrice 
 

Préalablement à la chirurgie, il faut dès que cela est possible déposer la suprastructure 

prothétique pour faciliter l’accès à la zone à régénérer. 

 

La chirurgie régénératrice sera mise en œuvre pour les défauts osseux qui présentent un 

potentiel de régénération, elle sera plus ou moins prédictible selon l’anatomie de ce défaut. 

(184) 

En 2013, l’équipe de Parma-Benfenati tente de définir les critères de choix des techniques de 

régénérations en fonction de la morphologie des défauts osseux :  

- Défaut à 3 parois osseuses : greffe osseuse ou substitut osseux associé ou non à une 

membrane résorbable 

- Défaut à 1 ou 2 parois osseuses : régénération osseuse guidée autogène avec une 

membrane non résorbable 

- Défaut hybride : régénération osseuse guidée autogène avec une membrane non 

résorbable. (149) 

Les critères de choix exposés ci-dessus ne doivent pas être généralisés car la chirurgie résectrice 

trouve son indication et présente des résultats plus prédictibles dans les cas de perte osseuse 

horizontale ou de défauts ne présentant qu’une seule paroi. 

Schwarz et coll. ont aussi publié sur ce sujet et placent les défauts de classe Ie circonférentiels 

comme les plus propices aux chirurgies de régénération, ceux de classe Ib et Ic se révèlent 

plutôt défavorables. Les défauts de classe II indiquent une chirurgie résectrice. (184) 

La morphologie du défaut influence donc le type de régénération mis en œuvre et le choix d’une 

régénération osseuse guidée ou non.  

 

Le protocole chirurgical commence par l’élévation du lambeau muco-périosté suivi du 

débridement et de la décontamination mécanique, chimique et plus ou moins électrolytique de 

la surface implantaire réalisée selon les diverses techniques énumérées précédemment :  

- Élimination du tissu de granulation, du tartre et des excès de ciment avec les curettes et 

les inserts en titane, 

- Implantoplastie avec nos fraises dédiées, 

- Aéro-polissage et utilisation des brossettes titane. 

Il s’en suit la mise en œuvre les procédures de régénération.  

Ces procédés peuvent utiliser des substituts osseux sous forme d’autogreffe, d’allogreffe, de 

xénogreffe, de substituts osseux synthétiques (alloplastiques) ou même d’un mélange de ces 

matériaux, aucun n’ayant à ce jour prouvé sa supériorité dans la littérature. (144) 

Des membranes peuvent être utilisées en fonction de la morphologie du défaut, elles peuvent 

être résorbables, non résorbables ou issues de la PRF. 

De plus, des matériaux biologiquement actifs tels que les protéines de la matrice amélaire 

(EMD) ou les facteurs de croissances dérivés des plaquettes peuvent présenter un intérêt. (185) 

Les modalités de cicatrisation émergée ou immergée sont discutées dans la littérature et 

présentent des résultats comparables. En 2006, Schwarz et coll. concluent dans une étude 

animale comparant les résultats cliniques d’une cicatrisation immergée ou émergée que 

l’enfouissement des implants permettra un gain osseux et un contact os implant plus important. 

(186)  

Dans leur étude, Parma Benefati et son équipe préconisent par exemple une cicatrisation 

immergée de 9 mois dans les cas de régénération osseuse guidée de grande étendue. (149) 

Le consensus de 2019 mené par Ramannauskite et coll. ne recommande pas un mode de 

cicatrisation par rapport à l’autre du fait du manque d’études s’intéressant précisément à ce 

point. (185) 
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En clinique, les modalités de cicatrisation dépendent de la situation : chirurgie en zone 

esthétique, type de défaut osseux et de reconstruction osseuse.  

 

Les objectifs du traitement régénératif ont été défini en 2013 :  
 

- Éliminer les bactéries pathogènes et le tissu de granulation dans la poche péri-

implantaire 

- Décontaminer la surface de l’implant  

- Créer un bandeau de tissu kératinisé supérieur à 2 mm afin d’assurer la protection des 

tissus sous-jacents 

- Diminuer la profondeur de poche et éliminer le saignement au sondage  

- Régénérer les défauts verticaux  

- Facilité un contrôle de plaque adéquat pour pérenniser le traitement. (149) 

 

V.3.3.2.1. Substitut osseux seul 
 

 Autogreffe 
 

Cette technique implique le prélèvement d’un greffon osseux sur le patient et, de ce fait présente 

quelques inconvénients : second site chirurgical, quantité limitée de greffon. 

Pour autant, le greffon autogène a l’avantage d’être ostéo-conducteur, ostéo-inducteur et dans 

une certaine mesure ostéogène ce qui le différencie des autres matériaux seulement ostéo-

conducteurs. 
 

L’autogreffe est un matériau de choix dans les traitements régénératifs de la péri-implantite 

comme cela a été montré par Khoury et Buchmann en 2001. Dans leur étude, l’autogreffe seule 

permet à 3 ans une réduction moyenne de 5,1 mm de la profondeur de sondage et un gain osseux 

moyen de 3,2 mm.  

Dans ce travail, une désinfection chimique de la surface implantaire est mise en œuvre, les 

implants sont ré-enfouis pour faciliter la cicatrisation et une antibiothérapie est prescrite. (148) 
 

En 2000, Behneke et coll. montrent une nouvelle fois l’efficacité de l’os autogène seul puisqu’à 

3 ans post-opératoire, la profondeur de sondage est réduite de 90%, les défauts osseux sont 

comblés à 84% et même à 100% dans leurs largeurs.  

Ici, le nettoyage de la surface implantaire implique des curettes et un aéro-polissage, le 

prélèvement d’os autogène est réalisé en blocs qui sont fixés à l’aide de mini-vis. Les implants 

ne sont pas ré-enfouis et une antibiothérapie est prescrite. (187) 
 

L’autogreffe seule présente de bons résultats dans la littérature, c’est une alternative 

intéressante dans les traitements de régénération des péri-implantites. 
 

 Allogreffes 
  

Peu d’informations disponibles dans la littérature pour son application seule dans le traitement 

des péri-implantites. 

 

 Xénogreffes 
 

Les xénogreffes sont des matériaux largement utilisés dans la régénération parodontale avec 

des résultats probants, il apparaissent donc comme une alternative sérieuse à l’autogreffe dans 

le traitement de la péri-implantite.  

Elles présentent l’avantage d’être disponibles en quantité quasi-illimitée au moment de la 

chirurgie et évitent un second site opératoire. Cependant, ces matériaux n’ont qu’un potentiel 

ostéo-conducteur. 
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Roccuzzo et coll. ont réalisé le suivi sur 7 ans de patients ayant subi un traitement chirurgical 

régénératif avec un substitut osseux bovin déprotéiné contenant 10% de collagène.  

Les défauts osseux initiaux étaient « semblables à des cratères », en d’autres termes, des défauts 

osseux de classe II selon Monje et coll. et hybrides associant classe II et une composante infra-

osseuse selon Schwarz et coll. (127) (128)  

Les taux de survie à 7 ans sont de 83,3% et 71,4% pour les implants SLA (traité par sablage + 

acide) et TPS (traité par spray de plasma) respectivement. 

Pour les SLA, la profondeur de poche passe de 7,2 mm à 3,4 mm en moyenne et le saignement 

au sondage de 75% à 12%. 

Pour les TPS, la profondeur de poche est de 3,2 mm au lieu de 6,6 mm avant le traitement et le 

saignement au sondage passe de 90% à 12,9%.  

En revanche, si le succès du traitement est défini par une : « profondeur de poche inférieure à 

5 mm, absence de saignement / suppuration au sondage, absence de perte osseuse 

additionnelle », on tombe à 14,3% de succès pour les implants TPS et 58,3% de succès pour les 

SLA. 

Il faut noter qu’une thérapeutique parodontale de soutien est mise en place pour ces patients et 

que certains implants ont nécessité une ré-intervention chirurgicale. (188) 

 

En 2016, Rotenberg et coll. montrent eux aussi de bons résultats en utilisant une xénogreffe 

bovine recouverte de collagène d’origine porcine sur des implants SLA. 

Au niveau du site présentant la profondeur de sondage maximale, une réduction de 4,1 mm est 

observée à 1 an et les défauts osseux initiaux présentent un comblement satisfaisant selon les 

auteurs. (189) 

 

Au travers de ces 2 articles présentant des suivis jusqu’à 7 ans, la xénogreffe apparait être un 

traitement prédictif pour la régénération des défauts osseux péri-implantaires. 

 

 Substituts osseux synthétiques/matériau alloplastique 

 

L’utilisation de substituts osseux d’origine synthétique s’avère également concluante. Roos-

Jansaker et coll. l’ont montré en 2014 en comblant les défauts avec de l’Algipore ® qui contient 

principalement de l’hydroxyapatite provenant des algues. A 5 ans, on observe une réduction 

moyenne de la profondeur de poche de 3,2 mm, un score de saignement largement diminué et 

un comblement osseux de 1,1 mm en moyenne. Finalement seul 1 implant présente après 

chirurgie une péri-implantite encore en évolution. (190) 

 

En 2013, Schwarz et coll. évaluent l’hydroxyapatite nanocristalline, un substitut osseux 

synthétiques utilisé sans membrane dans une étude randomisée. Les résultats à quatre ans sont 

considérés comme médiocre par les auteurs de l’étude même si les paramètres cliniques ont été 

améliorés. (145) 

 

Wolfhart et coll. ainsi que Jepsen et coll. se sont intéressés dans deux études randomisées aux 

particules de titane poreuse dont l’ostéo-conduction a été précédemment prouvée. (191)  

Les résultats ne montrent pas de différences significatives avec les groupes contrôle traités par 

débridement chirurgical mise à part pour le comblement radiographique du défaut osseux. 

Cependant, il est difficile d’évaluer la néoformation osseuse dans les défauts comblés au vu de 

la radio-opacité importante des particules de titane. (170) (192) 

 

Les études présentent des résultats contradictoires.  
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 Association autogreffe + xénogreffe 

 

Wiltfang et coll. mènent une série de cas sur 36 implants où ils associent un greffon autologue 

avec une xénogreffe imprégnée de facteurs de croissance sous la forme d’un mélange 1/1. 

Au total, 1 seul implant devra être retiré du fait de la persistance de la péri-implantite et d’une 

mobilité implantaire.  

Par ailleurs, les résultats montrent une réduction de la profondeur de poche de plus de 4 mm 

sur 47% des implants et un gain osseux moyen de 3,5 mm à 1 an. Le saignement au sondage 

est lui réduit de 36% et la suppuration initialement de 80% est de 8% à 1 an. 

La limite de cette étude est l’absence de contrôle qui ne nous permet pas une réelle comparaison 

mais les résultats à 1 an sont encourageants puisqu’ils ont permis un contrôle de la maladie 

péri-implantaire sur la majorité des implants traités. (193) 

 

 

V.3.3.2.2. Régénération osseuse guidée 
 

Cette technique associe une membrane aux différents matériaux de greffe utilisés.  

La membrane peut être résorbable, non résorbable, issue de la PRF ou non. 

 

 Membrane résorbable et autogreffe 

 

Khoury et Buchmann ont étudié cette association et ont démontré une amélioration des 

paramètres cliniques avec une réduction moyenne de la profondeur de poche de 2,6 mm et un 

gain osseux moyen de 2,3 mm. Ces résultats contrastent avec ceux de la greffe autogène seule 

vus précédemment mais, malgré ces différences, à 3 ans, les résultats sont équivalents. (148) 

 

En 2012, Agazadeh et coll. ont évalué la greffe autogène associée à une membrane en collagène 

résorbable. A 1 an post-opératoire, les résultats sont limités avec une réduction moyenne de                    

2 mm de la profondeur de poche, de 11% et de 48% de la suppuration et du saignement au 

sondage respectivement ainsi qu’un gain osseux de 0,2 mm en moyenne. (194) 

 

Romanos et coll. obtiennent de bons résultats en utilisant une membrane de collagène. Ils 

observent une profondeur de poche passant en moyenne de 6 mm à 2,48 mm et un comblement 

de 2/3 du défaut osseux à 27 mois en moyenne. (164) 

 

Cette association n’est pas celle qui présente les meilleurs résultats dans la littérature, il faut 

noter que dans leur étude, Agazadeh et coll. ont prélevé de l’os autogène particulaire à l’aide 

de ciseaux à os pouvant entraîner une nécrose plus précoce des particules. Khoury et Buchmann 

ont relevé 55,4% de complications post opératoires liées entre autres à la membrane utilisée. 

 

 Membrane résorbable et allogreffe 

 

Un case-série mené par La Monaca et coll. a montré une résolution de la maladie péri-

implantaire (profondeur de poche inférieure à 5 mm + absence de saignement/suppuration au 

sondage) dans 59% des cas et l’absence d’une perte osseuse additionnelle supérieure à 1 mm 

dans 77% des cas à 5 ans.  

Il faut noter qu’à 5 ans, seul le saignement au sondage est significativement diminué par rapport 

au début de l’étude alors qu’à tous les autres suivis (1 an, 2 ans, 3 ans, 4 ans) une amélioration 

significative de l’ensemble des paramètres cliniques était observée. (195) 
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En 2014, Parma-Benfenati et coll. réalisent une série de 6 cas traités par allogreffes et 

membranes résorbables (collagène ou allogène). Les résultats montrent à la réouverture du site 

chirurgical qui a lieu entre 9 et 24 mois un recouvrement de 87, 5% des spires implantaires avec 

en moyenne un gain osseux de 3,12 mm. (196) 
 

La littérature n’est pas assez étoffée sur ce sujet pour en tirer de réelles conclusions. 

 

 Membrane résorbable et xénogreffe 

 

Matarasso et coll. montrent sur un suivi court de 12 mois une bonne réponse à un traitement 

associant xénogreffe et membrane résorbable. Le taux de survie des implants est de 100% avec 

une amélioration statistiquement significative de la profondeur de poche et du saignement au 

sondage et un comblement du défaut osseux de 93% en moyenne.  

 

Froum et coll. ont associé membrane résorbable, xénogreffe d’origine bovine ou allogreffe 

(sans aucune distinction) et des protéines de la matrice amélaire (EMD) ou des facteurs de 

croissance dérivés des plaquettes (PDGF). Les résultats sont positifs : un taux de survie 

implantaire de 98,8% sur un suivi allant de 2 à 10 ans (en moyenne 3,6 ans) avec une réduction 

de la profondeur de poche de 5,1 mm, du saignement au sondage de 91,1% et un gain osseux 

de 1,77 mm en moyenne. 

Attention, l’étude ne faisant pas de différence entre biomatériaux allogène et xénogène, il est 

donc difficile d’en interpréter les résultats en fonction du biomatériau utilisé. (146) 

 

Dans une étude randomisée, Schwarz et coll. concluent qu’a 4 ans, le traitement régénératif des 

défauts osseux péri-implantaires par l’utilisation de Bio-Oss® (xénogreffe d’origine bovine) 

associé à une membrane résorbable BioGuide® (origine porcine) permet une amélioration des 

paramètres cliniques. Le sondage passe d’une moyenne de 7,1 mm à 4,6 mm à 4 ans et le 

saignement au sondage de 79% à 28%. (145) 

 

Romanos et coll. ont observé une réduction de la profondeur de poche de 3,52 mm en moyenne 

avec un comblement complet du défaut osseux, la période de suivi était de 27 mois en moyenne. 

(164) 

 

Agazadeh et coll. se sont dans leur étude également intéressés à la xénogreffe issue de l’os 

bovin associée à une membrane résorbable de collagène. Les résultats sont plus satisfaisants 

qu’avec l’os autogène : le taux de succès de la thérapeutique est de 38,5% lorsque celui-ci est 

défini par une profondeur de poche inférieure à 5 mm, l’absence de perte osseuse additionnelle 

et de suppuration et au maximum un site présentant un saignement au sondage. (194) 

 

 Membrane résorbable et substituts osseux synthétiques  

 

L’Algipore® est un substitut osseux provenant d’algue. Il a été utilisé dans le traitement 

régénératif des péri-implantites par Roos-Jansaker et coll. pour lequel un recul de 5 ans est 

disponible dans la littérature. 

Le taux de succès du traitement est de 51,1% à 5 ans lorsqu’il est défini par un comblement 

osseux d’au moins 25% du défaut initial, une profondeur de poche inférieure ou égale à 5 mm 

et au maximum un site présentant un saignement au sondage. (190) 

 

Tapia et coll. ont utilisé en 2018 le -tricalcium phosphate et l’hydroxyapatite associés à une 

membrane résorbable avec de bons résultats à court terme (12 mois). 
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La profondeur de poche moyenne est initialement de 6,16 mm et passe à 1 an à 3,59 mm, le 

saignement au sondage passe de 100% à 33% en moyenne, la suppuration au sondage 

initialement de 45% est de 11,5% à 1 an en moyenne. On note également un comblement du 

défaut osseux de 59% en moyenne. (161) 

 

 Membrane résorbable et association autogreffe + allogreffe 

 

Cette technique a été utilisée par l’équipe de Parma-Benfenati, Tinti et coll.  

Les articles publiés sont des séries de cas qui n’ont que peu de valeur scientifique mais les 

résultats restent positifs.  

Un premier cas montre une réduction de la profondeur de poche de 10 mm en vestibulaire, de 

6 en distal et en mésial avec une absence de saignement à 24 mois post-opératoire.  

Une ré-ouverture chirurgicale est réalisée au même moment pour évaluer le comblement du 

défaut, ils observent un os néoformé sur 5 mm non différenciable de l’os natif. (197) 

 

 Membrane résorbable et association autogreffe + xénogreffe 

 

Schlee et coll. ont utilisé un mélange de Bio-oss et d’os autogène associé à une membrane 

résorbable. Leur protocole comprend une cicatrisation immergée de 6 mois sans 

antibiothérapie. En moyenne, à 6 mois, le défaut osseux péri-implantaire a été comblé sur              

2,76 mm. 

Il est mis en évidence dans cette étude l’influence de la morphologie du défaut. Les défauts 

circonférentiels de classe Ie selon Schwarz et coll. (127) ou IC selon Monje et coll (128)  

présentent un gain osseux moyen de 4,02 mm alors que pour les autres défauts de classe I on 

observe 2,64 mm en moyenne. Pour les défauts de classe II de Schwarz, le gain osseux moyen 

est de 2,34 mm. (150) 

 

 Membrane non résorbable et os autogène 

 

L’étude de 2001 de Khoury et coll. évaluent une dernière association pour le traitement des 

défaut osseux, une membrane non résorbable (e-PTFE) et de l’os autogène. Rappelons que dans 

cette étude, la cicatrisation des implants est immergée. 

Le gain osseux est de 3,4 mm en moyenne et la profondeur de poche est réduite de 5,4 mm en 

moyenne à 3 ans. (148) 

 

 Membrane non résorbable et os allogène 

 

L’équipe de Parma-Benfenati et coll. ont traité des patients présentant des défaut osseux 

hybrides associant une perte horizontale et une perte verticale selon ce protocole dans le but de 

régénérer les deux composantes. Il n’existe pas d’article nous présentant les résultats pour cette 

technique en particulier. 

Leur étude rétrospective sur les différents traitements qu’ils ont entrepris associant régénération 

osseuse guidée (membrane résorbable ou non) et allogreffe présente un recul de 2 à 21 ans                   

(6,9 ans en moyenne), le taux de succès est de 70,2% selon les critères : profondeur de poche 

inférieure à 5 mm absence de saignement/suppuration au sondage et absence de perte osseuse 

additionnelle. Au total, 14 cas ont été traités avec une membrane non résorbable. (198) 
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V.3.3.2.3. Matériaux biologiquement actifs  
 

Une étude randomisée menée par Isehed et coll. comparent un lambeau d’accès chirurgical seul 

ou associé à l’utilisation de protéines dérivées de la matrice amélaire (EMD). 

Des différences significatives sont observées pour le niveau osseux marginal en faveur du 

traitement utilisant l’EMD et la population bactérienne est principalement gram +/aérobie pour 

ce groupe ce qui est plus favorable à la bonne santé péri-implantaire. (199) 

 

Comme nous l’avons décrit précédemment, d’autres études présentant de bons résultats ont 

associé des matériaux biologiquement actifs tels que l’EMD ou des facteurs de croissance 

dérivés des plaquettes avec d’autres techniques de régénération ce qui rend difficile l’évaluation 

intrinsèque de l’effet de ces matériaux. (193) (146) 
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 c
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 d
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m
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 C
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t c
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 d
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t c
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 d
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 d
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 c
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 d
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t c
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t c
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 d
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 p
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 m
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at
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 d
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 c
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 d
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 d
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Cas cliniques  

 

Cas 1 

 

Patiente de 50 ans présentant une maladie parodontale (Stade III grade B) active et non prise 

en charge lors de l’implantation 5 ans auparavant. 

 

Facteurs prédisposants : Hygiène bucco-dentaire, maladie parodontale active. 

 

Facteurs déclenchants : Bactéries pathogènes. 

 

Aucun facteur aggravant. 

 

 

Figure 46 : Situation clinique (a,b) et radiographique (c) initiale (courtoisie Dr. Brincat). 

 

Éléments du diagnostic : 

- Saignement et suppuration au sondage, 

- Poches péri-implantaires allant jusqu’à 6 mm, 

- Défaut osseux visible radiographiquement. 

 

Diagnostic : péri-implantite sur l’implant 37.  

 

Traitement : Approche non chirurgicale parodontale et péri-implantaire complétée par une 

chirurgie de régénération sur l’implant 37 avec une xénogreffe d’origine bovine.  

 

Critère de choix de la technique chirurgicale régénératrice :  

- Défaut osseux de classe IB selon Monje et coll. (128), infra-osseux à 3 murs favorable 

à la régénération. 

 

Traitement non chirurgical : 

- Enseignement aux techniques d’hygiène péri-implantaires et contrôle des facteurs de 

risques. 

- Débridement mécanique : Inserts titane et aéro-polissage à la poudre de glycine. 

- Débridement chimique : Chlorhexidine 0,2%. 
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Figure 47 : Situation clinique après le traitement non chirurgical (courtoisie Dr.Brincat). 

 

Traitement chirurgical :  

- Débridement mécanique : ultrasons et curettes en titane, implantoplastie, aéro-polissage 

et brossettes titane. 

- Débridement chimique : eau oxygénée, povidione iodée et Chlorhexidine suivie d’un 

rinçage au sérum physiologique. 

 

 
 

Figure 48 : Situation clinique après élimination du tissu inflammatoire (a, b), situation clinique après 

débridement mécanique et chimique (c) (courtoisie Dr.Brincat). 
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Figure 49 : Comblement avec une xénogreffe (Bio-Oss)(a) et sutures avec fils non résorbables 4.0 (b) 

(courtoisie Dr. Brincat). 

 

 

Figure 50 : Situation à 3 ans post-opératoire : sondage péri-implantaire de l’implant 37 à 2 mm (a), 

charting de l’implant 37 (b), radiographie rétro-alvéolaire des implants 36/37 (courtoisie Dr. Brincat). 

 

Résultats à 3 ans post-opératoire : Guérison de la maladie péri-implantaire avec une absence de 

poches péri-implantaire, plus de saignement et de suppuration au sondage et un comblement 

radiographique du défaut osseux satisfaisant. 
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Cas 2 : Régénération osseuse guidée 

 

Patiente de 55 ans se présente en consultation pour des saignement spontanés et provoqués 

abondant en regard de ses implants. 

 

Facteurs prédisposants : Hygiène bucco-dentaire, facteurs systémique (stress). 

 

Facteur déclenchant : bactéries pathogènes. 

 

Aucun facteur aggravant. 

 

 

Figure 51 : Vue clinique (a, c) et radiographique (b) initiale (courtoisie Dr.Brincat). 

 

Éléments du diagnostic :  

- Saignement et suppuration spontanés 

- Saignement abondant et suppuration au sondage 

- Défaut osseux visible radiographiquement 

- Profondeur de sondage de plus de 5 mm en distal de l’implant 23. 

 

Diagnostic : péri-implantite sur l’implant en 23 et mucosite sur l’implant en position de 24. 

 

Traitement : thérapeutique étiologique locale avec débridement non-chirurgical suivi d’une 

chirurgie de régénération osseuse guidée avec une membrane résorbable pour l’implant 23. 

 

Critères de choix de la technique de régénération osseuse guidée : défaut osseux de classe IB 

selon Monje et coll. (128) à 2 murs osseux favorable à la régénération guidée par une membrane 

résorbable dans ce cas. 

 

Traitement non chirurgical : 

- Enseignement aux techniques d’hygiène péri-implantaires et contrôle des facteurs de 

risques.  

- Débridement mécanique : Inserts titane et aéro-polissage à la poudre de glycine. 

- Débridement chimique : Chlorhexidine 0,2%. 
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Figure 52 : Situation après traitement non chirurgical avec l’apparition d’une récession muqueuse 

(courtoisie Dr. Brincat). 

Traitement chirurgical :  

- Débridement mécanique : ultrasons et curettes en titane, implantoplastie, aéro-

polissage et brossettes titane. 

- Débridement chimique : eau oxygénée, povidione iodée et chlorhexidine suivie d’un 

rinçage au sérum physiologique. 
 

 
 

Figure 53 : Étapes du traitement chirurgical : élévation du lambeau muco-périosté et débridement 

mécanique (a), désinfection chimique avec la povidione iodée (b) et l’eau oxygénée (c), vue clinique 

après débridement mécanique et chimique (d), comblement osseux (e), mise en place de la membrane 

résorbable (f), sutures (e) (courtoisie Dr.Brincat). 
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Résultats à 3 et 6 mois : on observe une résolution de l’inflammation avec une disparition du 

saignement et de la suppuration au sondage. Le défaut osseux est comblé radiographiquement 

et la profondeur de poche est inférieure à 5 mm. Entre 3 et 6 mois la prothèse a été reprise afin 

de masquer au maximum la récession muqueuse apparue suite au traitement. 

 

 

Figure 54 : Résultat à 3 mois (a) et à 6 mois avec réfection de la prothèse (b)(courtoisie Dr.Brincat). 

 

Résultat esthétique : sourire de classe III selon parodontia sans visibilité de la récession 

muqueuse. Esthétique satisfaisante pour la patiente. 

 

 

Figure 55 : Esthétique des nouvelles prothèses au sourire (courtoisie Dr.Brincat). 
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Cas 3 : Chirurgie combinée 

 

Facteurs prédisposants : Mauvaise hygiène bucco-dentaire avec score de plaque élevé, 

antécédents de maladies parodontale. 
 

Facteurs déclenchants : Bactéries pathogènes. 
 

Aucun facteur aggravant. 
 

Élément du diagnostic :  

- Aspect inflammatoire de la muqueuse, 

- Saignement et suppuration au sondage, 

- Poches péri-implantaire supérieure à 6 mm,  

- Atteintes osseuses radiographiques importantes avec la mise en évidence au cone-beam 

de défauts osseux de classe III selon Monje et coll. (128) 
 

 

Figure 56 : Vue radiographique rétro-alvéolaire (a) et cone-beam (b, c) (courtoisie Dr.Brincat). 

 

Diagnostic : Péri-implantite sur les implants en position de 36, 33, 31, 42 et mucosite sur 

l’implant 44. 
 

Traitement :  

- Dépose de l’implant en position 31 

- Thérapeutique étiologique et débridement non-chirurgical sur les autres implants suivis 

d’une approche chirurgicale combinée excepté en 44. 
 

Critères de choix de la technique chirurgicale : défaut osseux de classe III selon Monje et coll. 

avec une composante horizontale difficile à régénérer et une composante verticale candidate à 

la régénération. On combine les 2 approches avec une régénération dans la partie infra-osseuse 

du défaut. 
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Traitement non chirurgical : 

- Enseignement aux techniques d’hygiène péri-implantaires et contrôle des facteurs de 

risques. 

- Débridement mécanique : Inserts titane et aéro-polissage à la poudre de glycine. 

- Débridement chimique : Chlorhexidine 0,2%. 

 

Traitement chirurgical :  

- Débridement mécanique : ultrasons et curettes en titane, implantoplastie, aéro-polissage 

et brossettes titane. 

- Débridement chimique : eau oxygénée, povidione iodée et chlorhexidine suivie d’un 

rinçage au sérum physiologique. 

- Dépose de l’implant 31. 

 

 

Figure 57 : Vue clinique per-opératoire après débridement mécanique, chimique et comblement de la 

partie infra-osseuse du défaut sur l’implant 42 (a), 33 (b), 36 (c) (courtoisie Dr.Brincat). 

 

Résultats à 1 an : on observe une résolution de l’inflammation péri-implantaire avec une 

architecture prothétique, gingivale et osseuse propice à la bonne mise en œuvre des techniques 

d’hygiène. L’état de surface poli des implant réduit l’accumulation bactérienne.  

Le saignement et la suppuration au sondage ont disparu, à la radio, les défauts osseux sont 

comblés de manière satisfaisante. 
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Figure 58 : Vue clinique (a) et radiographique (b) à 1 an post opératoire (courtoisie Dr.Brincat). 
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Conclusion sur le traitement chirurgical de la péri-implantite 
 

Les différents rapports de consensus, méta-analyses, revues de la littérature n’ont pas réussi à 

identifier un protocole comme étant le plus efficace et le plus prédictible dans le traitement de 

la péri-implantite. (4) (144) (181) (185) 
 

Il faut donc se demander ce qui peut influencer la réussite du traitement et préserver résultats 

long terme ou éviter récidive de la pathologie péri-implantaire. 
 

Un premier point est essentiel, c’est la qualité et l’expérience du chirurgien exécutant l’acte 

chirurgical. En effet, à ce jour, aucune technique de désinfection ou de régénération n’ayant 

prouvé sa supériorité, c’est la rigueur avec laquelle le chirurgien réalise ses protocoles qui 

permet de meilleurs résultats. Cela est corroboré par les études exposées où de multiples 

techniques de décontamination sont mises en œuvre avec des résultats cliniques hétérogènes. 

Le rapport de consensus de 2019 conclu d’ailleurs que la méthode décontamination n’influence 

pas le résultat clinique. (144) 
 

Un second point est la morphologie du défaut comme c’est le cas en chirurgie parodontale, un 

défaut en forme de cratère à 4 parois est le meilleur candidat à la chirurgie de régénération, les 

défauts à 3 parois ont un bon potentiel mais peuvent nécessiter, comme les défauts à 2 parois, 

une régénération osseuse guidée avec une membrane (résorbable ou non résorbable). Les 

défauts osseux à 1 paroi sont les plus difficiles à régénérer et les résultats sont plus prédictibles 

avec la chirurgie résectrice. Il est important de respecter l’indication de chacune de ces 

chirurgies pour optimiser les résultats cliniques. (149) (184) 
 

Troisième point, l’état de surface implantaire, il va influencer le résultat clinique et la pérennité 

du traitement, les études de Berglundh et coll., Carcuac et coll., Roccuzzo et coll. et Parma-

Benfenati et coll. soutiennent cette hypothèse.  

D’une part, les implants usinés présentent une meilleure réponse aux traitements et un temps 

de suivi post-chirurgical plus long. D’autre part, les implants à état de surface rugueux 

répondent selon leurs types plus ou moins bien aux traitements comme l’ont montré Roccuzzo 

et coll. avec les implants SLA et TPS.   

Il a été observé cinq fois moins de récidives de la maladie péri-implantaire pour les implants 

usinés selon Carcuac et coll. (200) 

Le rapport de consensus de 2019 conclut d’une influence de l’état de surface sur l’issue du 

traitement. (97) (98) (144) (188) (198)  
 

Quatrième point, la qualité de la maintenance. C’est ce qui nous parait le plus complexe à 

obtenir car il faut impliquer le patient sur le long terme. 

C’est la compliance du patient dans le temps qui maintiendra la bonne santé péri-implantaire. 

Le changement de ses habitudes d’hygiène, l’arrêt du tabac le cas échéant, la mise en place d’un 

suivi personnalisé avec des rendez-vous à intervalles réguliers sont des points essentiels à la 

pérennisation de notre traitement. (201) 
 

Les résultats à court et moyen termes des traitements chirurgicaux ont été étudié par Carcuac 

et coll. en 2020. A 5 ans, sur 130 implants, 73 soit 56,2% ne présentent pas de progression ou 

de récurrence de la maladie. A l’inverse, sur 57 implants la maladie n’est pas guérie.  

Le facteur de risque le plus important en faveur de la récurrence de la maladie est la persistance 

de poche supérieure à 6 mm après le traitement : le risque de développer à nouveau la pathologie 

est alors multiplié par 7. (200) 
 

Les traitements régénératifs ou résecteurs peuvent être associés à une greffe de tissus mous dans 

l’objectif d’optimiser les paramètres cliniques (saignement au sondage, score de plaque, 
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récessions post chirurgicale, perte d’attache) pour les cas où la quantité de muqueuse kératinisée 

péri-implantaire est insuffisante (inférieure à 2 mm).  

Cet apport de muqueuse kératinisée attachée est recommandé même si son influence sur les 

résultats cliniques n’est pas démontrée. Le moment de sa réalisation n’est pas non plus 

clairement établi dans la littérature. (183) 

L’équipe de Parma-Benfenati définit la présence de bandeau de tissu kératinisé supérieur à                   

2 mm comme un objectif du traitement chirurgical de la péri-implantite. (149) 
 

L’interprétation des résultats des traitements de la péri-implantite reste aujourd’hui complexe 

puisqu’il n’existe pas de définition universelle du succès thérapeutique généralisée à toutes les 

études. Certains travaux parlent de survie implantaire, de comblement des défauts osseux ou 

définissent le succès selon les critères de Renvert et coll. (diminution de la profondeur de poche 

supérieure à 0,5 mm, absence de perte osseuse additionnelles), de Carcuac et coll. (profondeur 

de poche inférieure à 5 mm, absence de saignement/suppuration au sondage, pas de perte 

osseuse additionnelle) ou selon leurs propres critères.  
 

La résolution de la maladie péri-implantaire peut se définir par la santé péri-implantaire : 

absence d’érythème, de gonflement, de saignement et/ou d’une suppuration au sondage. Elle 

peut donc exister sur un support osseux réduit suite à un traitement chirurgical. 
 

Après le traitement régénératif, la question de la possible ré-ostéointégration des implants a été 

explorée dans de multiples études sur le modèle animal. En 2018, Madi et coll. réalisent une 

revue de la littérature compilant 15 travaux. Les auteurs concluent de résultats prometteurs sur 

le modèle animal en termes de ré-ostéointégration même si dans certaines études, une barrière 

de tissu conjonctif sépare l’os nouvellement formé de la surface implantaire. Il faut noter que 

les implants à état de surface rugueux permettent d’obtenir de meilleurs résultats par rapport 

aux surfaces lisses. 

Selon cette revue systématique, les méthodes de décontamination physiques, chimiques et laser 

doivent être combinées pour rendre la surface implantaire plus propice à la multiplication 

cellulaire. (202) 

Sur l’Homme, un cas d’analyse histologique post-mortem est recensé. Une procédure de 

régénération péri-implantaire avait été entreprise 20 mois avant l’autopsie du corps du patient, 

l’analyse histologique révèle un contact direct entre l’os nouvellement formé et l’implant avec 

une bonne intégration des particules du substitut osseux synthétique greffé (matériau 

alloplastique). (203) 
 

L’échec du traitement de la péri-implantite se traduit par la persistance de signes cliniques 

évocateurs de la maladie. Cet échec engendre une seconde intervention chirurgicale ou une 

dépose de l’implant. (185) 
 

La dépose de l’implant est mise en œuvre en utilisant en première intention un « tourne à 

gauche » car son action est la moins délabrante. Cet instrument est utilisé jusqu’à un torque 

inverse de 200N/cm, si l’implant n’est pas mobilisé à l’application de cette force, le tiers 

coronaire de l’os doit être éliminé en privilégiant l‘instrumentation piézo-électrique plus 

conservatrice ou des trépans à basse vitesse. 

En cas d’échec ou d’impossibilité d’utiliser le « tourne à gauche » dans le cas d’un implant 

fracturé, l’ostéotomie est réalisée jusqu’à obtenir une mobilisation satisfaisante de l’implant 

pour pouvoir le déposer. 

Il faut souligner que la dépose de l’implant doit s’inscrire dans un plan de traitement avec la 

possibilité de reposer un implant dans le même temps chirurgical ou de réaliser une chirurgie 

de reconstruction osseuse en vue d’une implantation ultérieure. (204) 
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VI. Proposition d’un protocole de traitement 

selon les données acquises de la science 
 

A. Thérapeutique étiologique 

 

- Motivation à l’hygiène bucco-dentaire et péri-implantaire   

- Élimination des facteurs de risques locaux et généraux sur lesquels nous pouvons agir 

- Débridement péri-implantaire non chirurgical supra-gingival et infra-gingival. 

 

B. Réévaluation à 1 mois du traitement non chirurgical 

 

- Contrôle du respect des mesures d’hygiène péri-implantaire. 

- Relevé des signes cliniques d’inflammation gingivale, du score de plaque et du score de 

saignement au sondage. 

- Sondage péri-implantaire. 

- Planification de la chirurgie si score de plaque inférieur à 20% et score de saignement 

inférieur à 10%. 

- Dépose de la prothèse et mise en place d’un pilier de cicatrisation si possible. 

 

C. Traitement chirurgical :  

 

1. Antibiothérapie systémique débutant la veille de la chirurgie pendant 7 jours. 

Une association d’amoxicilline 500 mg (trois prises par jours) avec le métronidazole 

1,5g (en trois prises) sera préconisée. En cas d’allergie, 1,5g de métronidazole. 

 

2. Anesthésie  

 

3. Incisions et décollement d’un lambeau de pleine épaisseur : incisions intra-sulculaire 

autour des piliers implantaires étendue à la dent adjacente de chaque côté en évitant les 

incisions de décharge sauf si nécessaire pour assurer un bon accès à la lésion. Élévation 

d’un lambeau de pleine épaisseur en vestibulaire et lingual/palatin afin d’obtenir un 

accès complet au défaut osseux. 

  

4. Élimination du tissu inflammatoire avec des curettes et des inserts ultrasoniques en 

titane. 

 

5. Débridement mécanique de la surface implantaire :  
 

- Inserts ultrasoniques utilisés en suivant le filetage de l’implant, 
 

- Implantoplastie, idéalement sur la totalité de la surface implantaire exposée au 

milieu buccal (partie supra-osseuse et infra-osseuse du défaut) sans léser les tissus 

adjacents suivi d’un rinçage abondant et d’un nettoyage à l’aide de compresses des 

tissus et de l’implant afin d’éliminer les particules de titane libérées. 
 

- Aéro-polissage à la poudre de glycine et brossage à l’aide des brossettes en titane 

sur la totalité de la surface implantaire. 
 

- Rinçage abondant au sérum physiologique ou à l’eau stérile. 
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6. Décontamination chimique de la surface implantaire : 

 

- Utilisation de différents produits chimiques : EDTA, povidione iodé, eau oxygénée 

et chlorhexidine. 
 

- Rinçage abondant au sérum physiologique ou à l’eau stérile entre chaque 

application d’agents chimiques et en fin de décontamination. 

 

7. Désinfection électrolytique de la surface implantaire (GalvoSurge®) 

 

8. Mise en place du greffon sur la zone à régénérer pour une approche régénératrice : 

 

- Préparation du greffon autogène (prélèvement), allogène, xénogène, alloplastique 

ou d’un mélange. 

 

- Mise en place du greffon. 

 

- Mise en place d’une membrane lorsque cela est nécessaire, résorbable pour une 

régénération osseuse guidée. 

 

9. Mise en place du pilier/vis de cicatrisation, de la prothèse définitive ou d’une 

temporisation. 

 

10. Sutures qui replacent le lambeau : 
 

- Dans sa position initiale pour une régénération, 
 

- Apicalement pour une chirurgie résectrice. 

 

11. Soins post-opératoires 

 

- Antibiotique : amoxicilline (1,5 g par jour en 3 prises) + métronidazole (1,5 g par 

jours en 3 prises) ou métronidazole seul en cas d’allergie à l’amoxicilline. 
 

- Antalgique : paracétamol (1g toutes les 6 heures). 
 

- Antiseptiques : bains de bouches Chlorhexidine 0,2% pendant 10 jours puis 0,12% 

pendant 1 semaine. 
 

- Brosse à dent chirurgicale 6,5/100ème pendant 10 jours puis 15/100 pendant 2 

semaines. 

 

12. Contrôle du site chirurgical et dépose des points à 10 jours 

 

 

13. Contrôle à 1 mois, 3 mois et 6 mois puis deuxième temps chirurgical :  

 

- Chirurgie de « phase 2 » implantaire si cicatrisation immergée, dépose de la vis de 

cicatrisation et mise en place du pilier de cicatrisation ou piliers MUA avec 

capuchons dans le cas d’une prothèse plurale. 

 

 



98 

D. Réhabilitation prothétique : 

 

- Si la prothèse n’est pas iatrogène, remise en place de celle-ci. 

 

- Sinon, réalisation d’une nouvelle prothèse implanto-portée. 

 

E. Maintenance  

 

Mise en place d’une thérapeutique de soutien parodontal particulièrement attentive à l’évolution 

des tissus péri-implantaires.  

Après la réalisation de tous les suivis post opératoire à 10 jours, 1 mois, 3 mois, 6 mois, 9 mois 

et 1 an, une consultation doit être mise en place tous les 3 ou 6 mois en fonction du calcul de 

l’IDRA.  

Au cours des séances de maintenance, une inspection minutieuse des tissus péri-implantaires 

est nécessaire avec un sondage péri-implantaire nous permettant d’apprécier le saignement, la 

suppuration et la profondeur de la poche. Une radiographie rétro-alvéolaire est aussi 

indispensable pour visualiser le niveau osseux péri-implantaire.  

Ces séances nous permettent également de réévaluer les facteurs de risques et de mettre en 

œuvre le débridement non chirurgical péri-implantaire et parodontal. 

Ce suivi est indispensable pour contrôler la bonne santé péri-implantaire ou planifier une ré 

intervention chirurgicale en cas de récurrence de la maladie. 
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Conclusion 

La clé du succès du traitement à long terme réside dans la pérennisation de la bonne santé des 

tissus péri-implantaires. Pour maintenir nos résultats dans le temps, l’élaboration d’un protocole 

de maintenance est indispensable. 

L’absence d’une maintenance personnelle du patient et professionnelle du praticien entraînera 

une récidive de la maladie. (201) (205) 

Une étude a montré qu’après la mise en place d’un implant, l’absence de maintenance double 

le risque de développer une péri-implantite dans les 5 ans. Une autre étude évalue elle un risque 

4,25 fois supérieur. (206) (207) 

Il a de plus été montré qu’une maintenance régulière tous les 6 mois permet de réduire le risque 

de développement d’une péri-implantite pour les patients dit « paro-susceptible » (défini par la 

présence de plus de 2 poches parodontales à plus de 4 mm) au même niveau que les patients dit 

« paro-sains ». (208) 

 

Un exemple de protocole de maintenance est mis en place par Berglundh et coll. suite à un 

traitement de la maladie péri-implantaire par chirurgie résectrice. 

Le protocole implique des rendez-vous de contrôle tous les 4 mois au cours desquels sont 

effectués un score de plaque, un nettoyage professionnel dentaire et péri-implantaire et une 

réévaluation des tissus péri-implantaires. 

Les temps de suivi post-chirurgicaux observés vont de 2 ans à 10,8 ans avec une moyenne de 

5,4 ans pour les implants usiné et de 3,6 ans pour les implants à surface modifiées. (97) 

 

Au travers d’une revue systématique de la littérature, Roccuzzo et coll. ont observé que lorsque 

les patients sont enrôlés dans un protocole de maintenance, le temps de suivi post-chirurgical 

est de 3 à 7 ans. 

Les méta-analyses appliquées révèlent qu’à 3 ans 90% des implants sur 85% des patients 

devraient être toujours en fonction et qu’à 5 ans, plus de 80% des patients devraient conserver 

leurs implants lorsqu’un suivi du patient est mis en place.  

Parmi les études incluses dans cette revue, les intervalles entre les rendez-vous de contrôle 

varient de 2 à 6 mois lors de la première année suivant la chirurgie. Plus tard, les rendez-vous 

s’espacent de 2 mois dans certaines études à 1 an.  

La plupart des protocoles mettent en œuvre une motivation à l’hygiène ainsi qu’un nettoyage 

professionnel impliquant au minimum un polissage et le plus souvent un débridement 

ultrasonique et/ou un aéro-polissage. Lorsque cela est nécessaire, un lambeau d’accès 

chirurgical et une greffe de tissus mous peuvent être réalisés. (201) 

 

Notre protocole de maintenance mis en œuvre suite au traitement chirurgical de la péri-

implantite s’articule avec des rendez-vous à intervalles réguliers déterminés en fonction des 

facteurs de risques et de la situation clinique. 

Les rendez-vous sont en premier lieu relativement proches afin de suivre la cicatrisation et 

d’éviter les complications post-opératoire. Ils seront ensuite espacés de 3 à 6 mois avec : 

- Une réévaluation des facteurs de risques et la réalisation de l’IDRA, 

- L’enregistrement des paramètres cliniques et radiographiques parodontaux et péri-

implantaire, 

- Une révision des méthodes d’hygiène,  

- Un nettoyage professionnel parodontal et péri-implantaire,  

- Des aménagements tissulaires lorsqu’ils sont nécessaires pour permettre la bonne mise 

en œuvre des mesures d’hygiène. 
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- Une ré-intervention chirurgicale ou une dépose de l’implant si récurrence ou persistance 

de la maladie, 

Le déroulement des séances de maintenance est résumé dans le tableau suivant : (121) 

Tableau 5 : récapitulatif du déroulement des séances de maintenance. 

Antécédents médicaux 
Dossier médical à jour. Changement sur l’état de 

santé et la prise de médicament 

Conditions des tissus mous 
Stabilité des tissus marginaux (récession) et largeur 

de la muqueuse kératinisé 

Plaque, saignement, suppuration 
Notez leur présence et comparer avec les séances 

précédentes 

Sondage 
Doux. Notez en cas d’augmentation et traitement 

approprié en cas de saignement 

Occlusion 
Légèrement plus faible sur les implants. Éviter une 

surcharge occlusale 

Mobilité 
Perte d’ostéointégration, fracture de l’implant, 

dévissage, descellement 

Point de contact Contrôle avec fil de soie 

Évaluation radiographique Une fois par an 

Nettoyage professionnel 
Instrumentation spécifique avec des inserts et 

curettes titane et aéro-polissage 

(ré)Instruction à l’hygiène bucco-dentaire 
Souligner l’importance de l’hygiène orale. Si 

nécessaire, motiver à nouveau le patient 
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RANCHAIN Théo – Protocole de traitement des péri-implantites : approche chirurgicale. 

Th. : Chir. dent. : Marseille : Aix-Marseille Université : 2021 

Rubrique de classement : Parodontologie 

Résumé : 

La péri-implantite est une maladie inflammatoire et infectieuse touchant à la fois l’os et la 
muqueuse péri-implantaire. C’est une pathologie multifactorielle déclenchée par les bactéries 
pathogènes contenues dans le biofilm bactérien et influencée par de nombreux facteurs de 
risque généraux et locaux. 
Le diagnostic de la péri-implantite est clinique par l’inspection visuelle et le sondage péri-
implantaire, radiographique par la mise en évidence des défauts osseux, biologique par la 
quantification des médiateurs de l’inflammation et des bactéries. 
Le traitement de cette pathologie comprend plusieurs étapes. D’abord une thérapeutique 
étiologique visant à contrôler les facteurs de risques et un débridement non chirurgical supra-
gingival et sous-gingival de la surface implantaire. Ensuite, le traitement chirurgical avec la 
mise en œuvre d’une chirurgie résectrice ou régénératrice en fonction des cas clinique. Enfin 
la mise en place d’une maintenance adaptée à chaque patient et à chaque situation.  
De multiples protocoles de débridement mécanique, chimique, électrolytique ont été 
explorés dans la littérature ainsi que divers protocoles de chirurgie résectrice et régénératrice. 
Aucun n’a à ce jour prouvé sa supériorité ou fait l’objet d’un consensus. 
Ce travail a permis la rédaction d’un protocole de traitement résecteur ou régénérateur en 
fonction de la situation clinique. 
Mots-clés : Péri-implantite / Traitement chirurgical / Implant / Maintenance / Implantoplastie 

RANCHAIN Théo - Peri-implantitis treatment protocol: surgical approach. 

Abstract: 

Peri-implantitis is an inflammatory and infectious disease affecting both the peri-implant bone 
and mucosa. It is a multifactorial pathology triggered by pathogenic bacteria contained in the 
bacterial biofilm and influenced by many general and local risk factors. 
The diagnosis of peri-implantitis is clinical by visual inspection and peri-implant probing, 
radiographic by highlighting bone defects, biological by quantification of inflammatory 
mediators and bacteria. 
The treatment of this pathology is divided into several stages. First, etiological therapy aimed 
at controlling risk factors and non-surgical supragingival and subgingival debridement of the 
implant surface. Then, surgical treatment with the implementation of resective or 
regenerative surgery depending on the clinical case. Finally, the implementation of 
maintenance adapted to each patient and each situation. 
Multiple mechanical, chemical and electrolytic debridement protocols have been explored in 
the literature as well as various resective and regenerative surgery protocols. None have yet 
proven their superiority or achieved consensus. 
This work enabled the drafting of a resective or regenerative treatment protocol depending 
on the clinical situation. 
Keywords: Peri-implantitis / Surgical treatment / Implant / Maintenance / Implantoplasty. 
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