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Par délibération, en date du 6 décembre 1972, le conseil de la 

 
Faculté de Chirurgie Dentaire a arrêté que les opinions émises 

 
dans les dissertations qui lui seront présentées doivent être 

 
considérées comme propre à leurs auteurs et qu’il n’entend leur 

 
donner aucune approbation, ni importance.   
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II-Diagnostic 
 
Les récessions péri-implantaires peuvent être divisées en deux d’un point de vue étiologique. Celles 
qui ne sont pas d’origine infectieuse et celles qui sont la conséquence d’une maladie infectieuse. 
 

Définition 

 
Le terme de péri-implantite a d’abord été introduit dans les années 1980 puis modifié dans les 
années 1990 pour décrire une maladie inflammatoire d’origine infectieuse qui entraine une 
perte osseuse autour d’un implant.(3)(4) 
Les maladies péri-implantaires peuvent apparaitre sous deux formes (5): la mucosite péri-
implantaire qui serait l’équivalent de la gingivite sur dent naturelle et la péri-implantite qui 
serait l’équivalent de la parodontite sur dent naturelle . 
Il est généralement admis que la mucosite péri-implantaire est le précurseur de la péri-
implantite car il est admis que la gingivite est le précurseur de la parodontite. Cependant, à 
l'inverse  de la relation causale entre la gingivite et la parodontite, la mucosite péri-implantaire 
ne progresse pas nécessairement vers la péri-implantite(6) 
 
La mucosite est définie comme un processus inflammatoire réversible limité aux tissus mous 
autour de l’implant sans perte osseuse.  
 
La péri-implantite est le stade suivant qui va affecter le tissu osseux environnant entrainant 
une perte progressive autour de l’implant. Il s’agit d’un processus inflammatoire de 
destruction autour d’un implant en fonction. C’est un échec implantaire. 
 
En 1993 le « 1st European Workshop of periodontology » caractérise la péri-implantite par 
une perte osseuse supérieure à 3 mm, un saignement au sondage et/ou une suppuration. (4) 

Albrektsson1986: Les critères du succès implantaire: (7) 
 

1. Absence de mobilité clinique  
2. Absence de radio-clarté péri-implantaire  
3. Perte osseuse < 0.2mm/an après la première année de mise en charge  
4. Absence de signes et de symptômes cliniques tels que la douleur,  
5. Taux de survie implantaire >85% à 5 ans et >80% à 10 ans  

 
-Ces critères sont toujours d’actualités- 

 
Il est important de souligner que le 3ème critère de succès considère qu’une perte osseuse 
inférieure à 0,2mm/an est tout à fait normale. Or sur 10 ans, ces pertes cumulées approcheront 
les 2mm de résorptions osseuses engendrant de possibles récessions de la muqueuse. Il est 
donc primordial de se poser la question suivante ; comment prendre en charge ces 
complications implantaires que sont les récessions ? 
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Les signes et symptômes typiques de la mucosite péri-implantaire et de la péri-implantite ont 
été discutés à plusieurs reprises dans le cadre de conférences de consensus(11). 
L'inflammation provoque des saignements et / ou la suppuration au sondage parodontal.  
Le tissu marginal peut être inflammatoire, mais ces caractères ne sont pas toujours clairement 
visibles. A moins que l'accès à la lésion ne soit obstrué, une sonde parodontale peut être 
avancée de 4 mm ou plus dans le sulcus péri-implantaire. La douleur n'est généralement pas 
enregistrée. Le défaut osseux type est semblable à un cratère il  court tout autour de l'implant 
et est strictement délimité. Comme l'ostéointégration parfaite est maintenue apicalement au 
défaut, la destruction osseuse peut progresser sans signes notables de mobilité d'implant. La 
mobilité indique donc une perte complète d'ostéointégration et donc la perte complète de 
l’implant : l’échec implantaire(12) 
 

 

 

Qu’est-ce qui n’est pas une péri-implantite? 

Bien que la formation de poches, le saignement au sondage (BOP), la suppuration et la perte 
d'os appartiennent aux signes cliniques de péri-implantite définissant la maladie, 
l'augmentation de la profondeur de sondage péri-implantaire (PPD), la BOP ou la perte 
osseuse péri-implantaire, comme seuls signes cliniques ne sont pas suffisants pour le 
diagnostic de péri-implantite.  
La résorption osseuse peut également être provoquée par l'insertion profonde d'un implant 
(13)ou le placement d'implants trop proches les uns des autres. 
 
Dans le cas d'implants en deux parties, l'installation de pilier a été associée à un remodelage 
osseux subséquent inférieur à deux spires la première année qui peut ne pas être lié à 
l'infection(14).Dans de tels cas, la perte osseuse marginale est communément limitée aux 
premières semaines après la connexion du pilier et n'est pas nécessairement la phase initiale 
d’une péri-implantite. La surveillance à long terme de l'implant ne devrait donc pas être basée 
sur des radiographies prises directement après la pose de l'implant, mais plutôt sur des 
documents obtenus une fois l'homéostasie tissulaire établie soit 1 an après achèvement du 
travail prothétique. 
 
En outre ce n’est pas une profondeur de poche supérieure à 3mm qui définit une péri-
implantite. Le type et la forme de l’implant, la forme de la connexion et la prothèse supra-
implantaire vont affecter les dimensions des tissus mous péri-implantaires. Le travail réalisé 
par le chirurgien-dentiste pour récréer une papille en secteur esthétique peut amener à une 
augmentation de l'épaisseur de la gencive par rapport à la plateforme implantaire allant jusqu’à 
5mm(15) 
 
Combinée à une mucosite et à un remodelage osseux marginal dû à un positionnement de 
l’implant trop profond, cette situation clinique pourrait à tort être considérée comme une péri-
implantite.  
 
Etant donné que la présence d’un de ces signes isolés ne suffit pas à définir une péri-
implantite, la prévalence et l’incidence de cette maladie ne peuvent être estimées précisément 
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présence  de P.Intermedia, et la prédominance de  Bacteroides sp. dans des échantillons de 
sites défaillants ont été démontrées être en corrélation avec la sévérité de l'inflammation 
gingivale et de la profondeur de poche parodontale  et représente un segment important du 
microbiote dans la gingivite ulcéro-nécrotique  aiguë (19) Les Fusobactéria, également 
élevées de facon significatives dans les sites défaillants, sont considérées comme des 
pathogènes opportunistes importants dans les infections orales et non orales. 
Les spirochètes sont omniprésents dans les biofilms associés à la gingivite et à la parodontite 
et leurs proportions ont été corrélées avec la gravité de la maladie. Ils peuvent être pathogènes 
dans certaines maladies parodontales, et peuvent être indicatifs d'un écosystème parodontal 
favorisant la maladie. 
Les spirochètes étaient significativement plus élevés .(3) 
 
La description du processus inflammatoire de la mucosite péri-implantaire autour d'un implant 
est assez similaire à la gingivite autour des dents naturelles. Peu après la mise en place des 
implants, les glycoprotéines de la salive adhèrent aux surfaces de titane exposées avec une 
colonisation microbienne concomitante. (12,20,21)(22–26) 
La formation d'un biofilm joue un rôle important dans l'initiation et la progression des 
maladies péri-implantaires et est essentielle pour le développement d'infections autour des 
implants dentaires.(12,20,25–28) 
 
De plus, on peut aisément penser que la réponse de l’hôte est similaire à la provocation 
bactérienne malgrés la différence structurelle entre la dent et l’implant.(29,30) 
 Il est prouvé que la mucosite péri-implantaire, comme la gingivite, sont réversibles lorsqu'elle 
sont traitées efficacement.(20,27) 
 
Ainsi, l'élimination du biofilm de la surface de l'implant est l'objectif premier dans le 
traitement de la mucosite péri-implantaire. 
Le péri-implantite, comme la parodontite, survient principalement à la suite d'une infection 
bactérienne et d'une réponse immunitaire subséquentes de l'hôte. Les résultats des études sur 
animaux (31)et des études transversales humaines (32)ontconstaté que les espèces 
bactériennes associées à la parodontite et à la péri-implantite sont similaires, principalement 
des aérobies Gram négatif. On peut également rencontrer le Staphylococcus aureus dans 
l'initiation de la péri-implantite(32,33) 
Des études ont montré que des biopsies de lésions péri-implantaires et de parodontites 
humaines présentaient de nombreuses caractéristiques communes(30,34). 
D’après ces deux études.(35,36) , tous les implants peuvent être le siège d’une péri-implantite 
 
L'objectif principal pour le traitement de la péri-implantite est similaire à celui du traitement 
de la mucosite péri-implantaire, qui est l'élimination du biofilm de la surface de l’implant. 
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Epidémiologie 
 
 
AAP 2013 Paul ROSEN(6) 
 
D'un point de vue clinique, les signes qui déterminent la présence de la mucosite péri-
implantaire incluent le saignement lors du sondage et / ou de la suppuration, qui sont 
habituellement associés à des profondeurs de sondage supérieur ou égal à 4 mm et aucune 
perte radiographique de l’os évidente au niveau du remodelage osseux. Les résultats des 
rapports(37,38) qui ont évalué la prévalence des maladies péri-implantaires ont révélé que la 
présence de mucosites péri-implantaires était présente dans 48% des implants suivis sur 9 à 14 
ans.(38) Puisque la mucosite péri-implantaire est réversible avec une intervention précoce 
supprimant l'étiologie(20,27), il est tout à fait possible que sa prévalence soit sous-évaluée.  
 
Cependant, lorsque ces mêmes paramètres sont présents avec un degré quelconque de perte 
osseuse décelable après le remodelage osseux initial après la pose de l'implant, un diagnostic 
de péri-implantite est posé(7). Cela ne peut être appliqué que dans les cas où il y a eu une 
radiographie initiale obtenue au moment de la mise en place de l’implant. Dans l’étude de Paul 
Rosen de 2013 pour l’AAP il a été recommandé dans les cas où cette radiographie de base 
était absente d'utiliser une distance verticale seuil de 2 mm du niveau osseux marginal attendu 
après la modélisation post-implantation comme le seuil de diagnostic de péri-implantite.  
 
Des différences dans l'incidence et la prévalence de péri-implantite ont été rapportées par un 
certain nombre d'auteurs. Plus récemment, une publication a discuté de ce problème et a noté 
qu'une recherche documentaire de 12 études dans lesquelles des saignements au sondage et / 
ou suppuration ont été détectés avec une perte osseuse radiographique concomitante a révélé 
huit seuils différents de la perte osseuse radiographique utilisée comme critère de maladie.  
Ceci a entraîné une variation de la prévalence déclarée de péri-implantite autour des implants. 
Par exemple, une étude a révélé que la prévalence était de 6,61% sur une période de 9 à 14 
ans, de 5 autres 23% pendant 10 ans d'observation 10, et un troisième rapporté une prévalence 
de 36,6% avec une moyenne de 8,4 ans de chargement(39) 
 
 
Le problème de l'application de seuils différents pour la profondeur de sondage et la perte 
osseuse radiographique pour définir la péri-implantite a été discuté en expliquant la variance 
dans la déclaration de la prévalence de péri-implantite. Dans une étude, la prévalence variait 
d'environ 11% à 47% des sujets selon le seuil utilisé(39). Bien qu'il nécessite des études 
probantes pour la validation, une classification des maladies péri-implantaires a été proposée 
pour expliquer la gravité de la maladie (40) 
 
Tableau 1 Prévalence des mucosite et péri-implantite (6) 
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Il existe peu d'études transversales dans la littérature de patients ayant été traités avec des 
implants. 
Un examen récent a rapporté la prévalence de mucosite péri-implantaire (saignement au 
sondage et absence de perte d'os) chez 79-90% des sujets et 50% des implants, alors que la  
péri-implantite a été observée chez 28-56% des sujets et 12- 43% des implants. 
 

Ils conclurent que : 

- La prévalence de la péri-implantite sur une période de 5 à 10 ans après la pose de l'implant 
est de l'ordre de 10% des implants et de 20% des patients. 

 
Cependant pour déterminer correctement l’incidence des péri-implantites il était nécessaire 
d’avoir des études possédant des données cliniques et radiologiques de référence reflétant l'état 
après cicatrisation initiale et remodelage ainsi que des échantillons de population plus 
représentatifs. Il est donc nécessaire d’utiliser une méthode d’échantillonnage précise et 
définie. 
 
Ces études ne sont actuellement pas disponibles.  
 
- Toutes les publications incluses dans cette méta-analyse fournissaient des données 

provenant d'échantillons de commodité, de patients qui ont été traités dans un centre 
clinique pendant une certaine période, et la plupart des données étaient transversales ou 
collectées rétrospectivement. Les échantillons de commodité peuvent ne pas être 
représentatifs de la population cible générale. 

 
- Une forte fréquence de saignement au sondage de l'ordre de 80% a été notée dans plusieurs 

études (38,41)(39) 
Cependant les auteurs se sont demandés dans quelle mesure le saignement seul indique la 
présence d'une pathologie en ce qui concerne la maladie parodontale des dents naturelles.  
Le saignement peut être induit facilement aux dents avec une parodontite non traitée avec une 
sonde émoussée. Cependant, le saignement au sondage, seul, surestime la présence 
d'inflammation gingivale chez des sujets parodontalement sains (Lang et al., 1991) ainsi que 
chez des patients traités avec succès sans maladie résiduelle (Karayiannis et al., 1992). Le 
saignement au sondage est en outre un mauvais pronostic de la future perte d'attachement 
parodontale (Claffey & Egelberg 1995). 
On ne sait pas encore si le saignement lors du sondage péri-implantaire est associé à un risque 
accru de péri-implantite.   
 

La différence de proportion entre la fréquence de saignement au sondage et de péri-implantite 
cliniquement observées dans les différentes études de cohorte suggère un haut taux de faux 
positifs. Par exemple l’insertion d’une pointe de papier autour de l’implant va induire à 80% 
un saignement même chez des patients suivis dans des programmes de maintenance.(41) 
Cela ne veut pas dire que la surveillance des saignements lors du sondage péri-implantaire n’a 
pas de valeur clinique. Pour les dents naturelles, il a été démontré que l'absence de saignement 
indique une situation saine et sûre (Lang Et coll. 1990).  
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Du point de vue de la prophylaxie, il peut y avoir une envie de viser l'absence de saignement 
au sondage, dans la mesure où l'on reste conscient que cette approche peut conduire à un sur-
traitement, ce qui est un problème courant dans la prophylaxie. 
 
 
 
Dans l'étude de Koldsland et al.(39), la prévalence variait de 11% à 47% en fonction de la 
façon dont la perte osseuse péri-implantaire a été interprétée radiologiquement et du seuil de 
profondeur de poche utilisé comme limite.  
Une différence de  prévalence en ce qui concerne le tabagisme a été signalée dans trois études 
(42–44) Dans les trois cas, le tabagisme était associé à une prévalence accrue de péri-
implantite.  
Des antécédents de parodontite ont également été associés à une prévalence plus élevée de 
péri-implantite. Dans quatre études, ce problème a été spécifiquement traité (Karoussis et al., 
2003, Simonis et al., 2010, Lee et al., 2012, Roccoczzo et al., 2012). Dans ces études, la péri-
implantite a été détecté plus de deux fois plus fréquemment chez les patients atteints de 
parodontopathies que chez les sujets normaux. 
 
 
Dans toutes ces études(41,45,46) Rodrigo et al. 2011 ) la thérapie interceptive pour les 
symptômes de mucosite péri-implantaire ou de péri-implantite était nécessaire de temps en 
temps, mais les cas catastrophiques de pathologie péri-implantaire avancée étaient rares.Dans 
les systèmes de soins dentaires modernes qui incluent des contrôles réguliers, les cas de  péri- 
implantites avancées doivent plus rarement être observés, car interceptés plus tôt. 
 
 
En 2006 Roos-Jansaker et al. publient dans le journal clinic of periodontology une étude sur 
l’analyse des lésions péri-implantaires après 9 à 14ans de mise en fonction(38).Ils analysèrent 
218 patients et 999 implants. 
La prévalence de péri-implantite calculée ici fut de 20,4% des patients et 7,7% des 
implants.Ce qui concorde avec les résultats de la revue de littérature de Mombelli et al (16) 
Cependant les table 6,7 et 8 de leur publication nous montrent bien que la variabilité des seuils 
pris en compte pour définir la péri-implantite joue énormément sur les résultats obtenus. 
 
 
Table 6 Prévalence (%) de la profondeur de poche (sans prendre en compte le niveau osseux) 
mesuré à 4 sites de l’implant et saignement/suppuration sur 218 patients et 994 implants. 
 
 

 Profondeur de poche >4mm Profondeur de poche >5mm Profondeur de poche >6mm 

saignement Pas de saignement saignement Pas de saignement saignement Pas de saignement 
Patients 76.6 11.0 40.8 2.3 18.3 0 .9 

Implants 48.1 12.3 19.0 3.4 7.0 0.9 
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Table 7 Prévalence (%) des lésions péri-implantaires mise en évidence par différents niveaux 
osseux en complément de la profondeur de poche(PPD) et du saignement/suppuration 
 
 
 

 PPD <3mm PPD >4mm PPD >5mm PPD >6mm 
saignement Pas de 

saignement 
saignement Pas de 

saignement 
saignement Pas de 

saignement 
saignement Pas de 

saignement 

Niveau osseux au col 
de l’implant 

       

Patients 35.0 15.0 48.0 20.4 16.0 3.7 3.7 1.4 
Implants 14.1 4.8 16.0 5.6 4.4 0.9 1.0 0.3 

Niveau osseux à 1 
ou2 spires 

       

Patients 49.0 21.3 53.7 21.3 21.8 6.0 9.7 1.4 
Implants 13.6 6.0 13.7 5.7 5.2 1.4 2.2 0.3 
Niveau osseux à 3 ou 
4 spires 

       

Patients 13.4 6.5 28.7 7.0 12.5 2.8 3.7 1.4 
Implants 3.4 1.4 7.0 1.5 2.9 0.5 0.9 0.2 

Niveau osseux au-
delà de 5 spires 

       

Patients 5.5 2.3 18.5 4.6 8.3 2.8 3.2 0.9 
Implants 1.3 0.4 4.3 1.1 1.9 0.6 0.8 0.2 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Table 8Prévalence (%) des changements du  niveau osseux en fonction de différents taux de 
pertes ou de gain  et du saignement suppuration du patient, pour 216 patient et 987 implants 
mesurés en mésial et en distal des implants entre la radio de control à 1 an et le control final. 
 
 
 Saignement/suppuration Pas de saignement/suppuration 
Pas de perte osseuse 

Patients 79.2 6.0 
Implants 42.2 14.2 
Perte osseuse à 1 ou 2 spires 
Patients 55.6 4.2 
Implants 18.2 7.0 
Pertes osseuse à 3 ou 4 spires 
Patients 14.4 0.5 
Implants 4.6 0.8 
Pertes osseuses supérieures à 5 spires 
Patients 7.4 0.5 
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Implants 2.0 0.3 
Gain d’os de 1à 2 spires 
Patients 24.1 1.4 
Implants 8.0 2.2 
Gain d’os de 3 à 4 spires 
Patients 1.4 0.5 
Implants 0.4 0.1 
 
 
 
 
Si l’on ajoute la présence de pus et ou de saignement à la définition de la péri-implantite ces 
chiffres tombent à 16,4% et 6,6%. 
 
La mucosite péri-implantaire a été définie comme un processus inflammatoire affectant les 
tissus autour d'un implant ostéointégré sans perte d'os support, et la péri-implantite comme un 
processus inflammatoire affectant les tissus autour d'un implant ostéointégré avec perte d'os 
(Albrektsson & Isidor 1994). Si ces critères de définition des deux entités avaient été 
appliqués dans ce papier, 30,1% des implants auraient été diagnostiqués comme présentant 
une mucosite péri-implantaire et 43,3% comme péri-implantite.  
 
Il semble important de rappeler que la perte osseuse doit être calculée après cicatrisation 
complète et non pas après la pose de l’implant  
 
Un autre point de variabilité de la prévalence des lésions péri-implantaires peut être expliqué 
par les différents biais présents dans cette étude. Les temps d’observation des patients pour 
chaque étude ne sont pas systématiquement les même, et certaines études proposent un 
programme de maintenance tandis que d’autre non. 
 
 En 2015 Derks et Tomasi (1) publient une méta-analyse de la prévalence des péri-implantites 

sur 15 articles dont certains cités plus haut (38,39)((47).Ils obtiennent le taux de 21,7% de 
péri-implantites et de 42,9% de mucosite. 

 
 En 2012 la troisième conférence de consensus de l’EAO indique les résultats suivants : 
 
La prévalence de la péri-implantite sur une période de 5 à 10 ans après la pose de l'implant est 
de l'ordre de 10% des implants et de 20% des patients 
 
Les différences dans la définition de la péri-implantite ont donné lieu à un large éventail de 
valeurs déclarées de prévalence. 
Ces différences comprennent l'utilisation de différents seuils de perte osseuse, de paramètres 
inflammatoires (BOP, PPD) et de différences dans la combinaison de ceux-ci. 
En outre, les échantillons de l'étude peuvent ne pas être représentatifs de la population cible 
générale pour le traitement d'implant. 
La résorption osseuse péri-implantaire précoce peut être causée par un remodelage, qui peut ne 
pas être lié à une infection. 
La surveillance à long terme de l'implant ne doit pas être basée sur des radiographies prises 
directement après le placement de l'implant, mais plutôt sur des enregistrements obtenus 3 
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mois après l'achèvement du traitement une fois l'homéostasie tissulaire établie. 
Les facteurs qui ont été montrés pour affecter la prévalence de péri-implantite incluent le 
tabagisme, l'hygiène bucco-dentaire pauvre, et des antécédents de parodontite. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

Les Facteurs de Risque 
 

Bien que l'étiologie primaire soit de nature infectieuse, les indicateurs de risque tels que la 
mauvaise hygiène bucco-dentaire, le tabagisme, les antécédents de maladie parodontale, le 
diabète, les caractéristiques génétiques, la consommation excessive d'alcool et le type de 
surface de l'implant peuvent contribuer au développement de la péri-implantite. 
 
1‐Diabetes 

La preuve concernant l'association entre diabète et péri-implantite est limitée en raison du petit 
nombre d’études, seulement 4 revues systématiques(48–51)ont indiqué que les preuves 
actuelles ne permettent pas de conclure définitivement que les patients diabétiques ont une 
incidence plus élevée de péri-implantite. Ces examens ont également souligné que le contrôle 
du diabète est un facteur important.  

Un taux de glycémie élevé peut affecter la réparation tissulaire et les mécanismes de défense 
de l'hôte, car le contrôle du diabète affecte la fonction des neutrophiles.(52)En conséquence, le 
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diabète peut perturber l'homéostasie du collagène dans la matrice extracellulaire et est associé 
à la dysfonction des neutrophiles et au déséquilibre du système immunitaire. Ainsi, la capacité 

de réparation des tissus(53) et les mécanismes de défenses (54)des patients diabétiques contre 
la plaque dentaire sont altérées. D'autres études de cohortes prospectives sont nécessaires pour 
clarifier l'association entre diabète et péri-implantite. 
 

2‐Facteurs génétiques 
Les variations génétiques ont été citées comme un facteur de risque de péri-implantite. 
Cependant, l'association entre le polymorphisme du gène IL-1 (codant pour l’interleukine 1) et 
la péri-implantite reste à déterminer, car des résultats contradictoires existent. Une revue 
systématique(55)avec 27 articles pertinents n'a trouvé aucun consensus parmi les études 
examinées. Si certains cofacteurs sont présents, le polymorphisme IL-1 seul ne peut pas être 
considéré comme un facteur de risque pour les pertes osseuses. Une autre étude(56)sur le 
polymorphisme du gène de l'IL-1RN a conclu qu'elle était associée à une péri-implantite et 
pouvait représenter un facteur de risque.  
De futures études dans ce domaine sont certainement nécessaires pour déterminer le rôle de la 
génétique et quels marqueurs, le cas échéant, peuvent fournir une indication sur la 
susceptibilité du patient. 
 
 
 
 
 
 
3‐Facteurs de risque émergents potentiels 
Les efforts de recherche continuent d'explorer d'autres domaines qui pourraient avoir un 
impact sur le développement et l’étiologie de la péri-implantite. Ceux-ci incluent : 

- l’arthrite rhumatoïde (57) 
- augmentation du temps de mise en charge(58) 
- la consommation d’alcool. 

 
Une étude plus approfondie déterminera la pertinence de leur inclusion 
 

4‐Le remaniement osseux dentoalvéolairephysiologique 

En l’absence de ligament, l’ostéointégration des implants conduit à une immobilité totale. Le 

parallèle peut être fait avec les dents ankylosées. La croissance alvéolaire se fait sur une 

surface libre par apposition osseuse. Un implant, ou une dent ankylosée, n’ont pas de surface 

libre. Il n’existe donc pas de processus de croissance autour des implants. Les implants comme 

les dents ankylosées ne suivent pas les changements continus des procès alvéolaires, comme le 

font les dents adjacentes.  

Après cinq ans, 60 % des couronnes implanto-portées postérieures n’ont plus de point de 
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contact avec les dents adjacentes, ce qui entraîne dans 40 % des cas des tassements 

alimentaires avec des conséquences parodontales importantes (59). Une infra position peut 

également apparaître. 

L’infra positionpeut avoir des conséquences remarquables dans le cas de pose d’implants dans 

le secteurantérieurmaxillaire. L’impactesthétiquepeut être discret par une ouverture du point 

de contact, un changement dans le volume et l’aspect des tissus péri-implantaires et un léger 

décalage des bords incisifs avec les dents adjacentes ou plus marqué par un décalage important 

des bords incisifs et une infraclusion. Dans les cas complexes, un décalage vestibulaire de 

l’implant peut entraîner une perte osseuse associée à une récession gingivale. 

 

Un certain nombre de facteurs de risquesmajeurs ont été identifiés pouvant conduire à 
l'établissement et la progression de la mucosite péri-implantaire et de la péri-implantite.(60) 

5‐Antécédents de maladie parodontale 

Les revues systématiquesde klokkevold 2007 ; Schou 2006 Karoussis 2007 Van der weijden 
2005 (61–64)ont indiqué que bien que le taux de survie de l'implant ne soit pas affecté par les 
antécédents parodontaux, la péri-implantite est plus fréquente chez les patients ayant des 
antécédents de parodontite. Les résultats de ces revues systématiques, bien qu’ils montrent une 
corrélation positive, pourraient être influencés par des hétérogénéités dans le profil du patient 
et la conception des études incluses. Des études de cohortes mieux conçues sont nécessaires 
pour renforcer la relation entre les antécédents de maladie parodontale et la péri-implantite. 

 
 

6‐Tabac 

La fumée de cigarette contient des milliers de produits chimiques, y compris plusieurs 
carcinogènes et s'est révélée être un facteur de risque important en favorisant diverses 
maladies comme le cancer, les maladies vasculaires, et les maladies parodontales .Il a été 
rapporté que l'augmentation de l'incidence de ces maladies chez les fumeurs peut être due à 
l'inhalation chronique de ces produits chimiques qui modifient les défenses immunitaires. 

 
 Lorsque la fumée de cigarette est inhalée, le premier site en contact avec la fumée est la cavité 
buccale, donc l'épithélium gingival. En effet, des études in vitro ont montré que la fumée de 
cigarette et la nicotine nuisaient non seulement à la migration, à l'attachement et à la 
prolifération des fibroblastes gingivaux et des cellules du ligament parodontal, mais également 
à l'expression des molécules d'adhésion des neutrophiles  
La fumée de cigarette est un inducteur bien connu du stress oxydatif. L'exposition de cellules 
humaines, tels que les monocytes et les macrophages, à la fumée de cigarette a révélé une 
perturbation de l'homéostasie Red-Ox, une régulation négative de l'expression des gènes 
antioxydants. En outre, l'effet délétère de la fumée de cigarette sur les cellules gingivales a été 



 

rappo
analy
expo

 

L’étu
conc
vape
prom
de l’A

Trois
les fu

De p
des é

Une 
péri-
étude
de la

impla
 

7‐Alc
Une 
mené
perte
ainsi
quatr
impla
perte
et de
marg
quoti
nivea
qu’un
sur l
comp

 
Proth

 

orté dans l
yses d'expre
osition à la f

ude du Dr M
lue à un ef
urs de la c

moteur de l’a
ADN des ce

s études sys
umeurs, ave

plus, les étu
échecs d'imp

étude(61)ar
implantite, 
e transversa
a mucosite 

antite. (44) 

cool 
étude clin

ée  pour ex
e osseuse pé
 que la c
re-vingt-cin
ants ont été

e osseuse m
es technique
ginale péri-
idienne de 1
aux de pla
ne consomm
a prévision
promettant l

hèse supra‐

a dérégulat
ession géni
fumée de cig

Mahmoud R
ffet délétère
cigarette éle
apoptose de
ellules épith

stématiques 
ec des odds 

udes de coh
plant plus é

rapportée q
tandis que 

ale a démon
péri-impla

nique pros
xplorer le lie
éri-implanta
consommati
nq patients q
é suivis dura

marginale pé
es d’analyse
-implantaire
10 g d’alcoo

aque dentair
mation alco

n à long term
la prothèse 

implantaire

tion du cyc
que ont mo
garette. 

Ci

Rouabhia pu
e de celle c
ectronique a
es cellulesép
héliales. 

ont conclu 
ratio allant 

horte et les 
levé. 

que 78% de
chez les no

ntré que les 
antaire et u

spective(65)
en possible
aire et le ta
ion d’alcoo
qui avaient r
ant trois an
éri-implanta
e d’image. L
e était sig
ol (soit l’éq
re et d’inf
oolique et t
me du trait
sur implant

e 

cle cellulair
ontré l'activ

igarette élec

ubliée en 20
ci sur la m
altèreraient
pithéliales g

à l'existenc
de 3,6 à 4,6

études tran

es implants 
n-fumeurs, 
fumeurs av

un odds rat

) a été 
 entre la 

abagisme 
ol. Cent 
reçu 514 

nnées. La 
aire a été év
L’analyse à 
gnificativem
quivalent d’u
flammation 
tabagique jo
ement, prod
t.  

re des fibro
vation de pl

ctronique 

017 sur les 
muqueuse bu

la morpho
gingivale et 

ce d'un risqu
6(48,49,61)

sversales on

chez les fu
ce chiffre é

vaient un od
tio de 31,6

valuée par r
multi varia

ment en re
un verre), d
gingivale. 

ournalière p
duisant une

oblastes gin
lusieurs gèn

effets de la
uccale. En 
ologie cellul

engendrera

ue accru de 
. 

nt souvent 

umeurs étai
était de 64%
dds ratio de
6 de dévelo

radiographie
antes a mont
elation ave
de tabagism

Les résult
peut avoir u
e perte osse

ngivaux. En
nes apoptot

a cigarette é
effet après 
laire, auraie
aient une fra

péri-implan

associé le t

ient concern
%. Plus réce
e 3,8 de dév
oppement d

e panorami
tré que la pe

ec une con
me et de plus
tats présent
une influen

euse péri-im

17

n effet, des
tiques après

électronique
analyse les

ent un effe
agmentation

ntite chez 

tabagisme à

nés par une
emment, une
veloppemen
de la  péri

que digitale
erte osseuse
nsommation
s importants
ts indiquen
nce négative
mplantaire e

7

s 
s 

e 
s 
t 
n 

à 

e 
e 

nt 
-

e 
e 
n 
s 

nt 
e 
t 



  18

1‐Le ciment de scellement 

Il existe différents façon de fixer une prothèse sur un implant :  la sceller ou la transvisser.On 
remarque un plus grand nombre de péri-implantites sur les prothèses scellées sur implants que 
pour les transvissées. 

Un problème croissant a été l'élimination incomplète du ciment laissé dans l'espace sous-
gingival autour des implants dentaires.(66)La couronne scellée en implantologie est une 
pratique courante. Il est tout à fait plausible que le ciment soit laissé en excès en raison du 
positionnement de l'implant et de la conception de la supra-structure.Sa présence dans le 
sulcus peut entraver les efforts de thérapie mécanique non chirurgicale pour accéder à l'espace 
sous-gingival. 
 
Linkevicius et al en 2011 ont démontré qu’il était impossible de nettoyer les excès de ciment 
autour des implants avec des limites infra-gingivales surtout si celui-ci est positionné à ou au-
delà de 2mm. 
 
 
 

Avec l’aimable autorisation du Dr Christian VERNER 
 
Une étude clinique rétrospective (67)de129 implants sur 5 ans à fournit comme résultats: 
- 85% de péri-implantites si restes de ciments avec ATCD de parodontite  
- 60% de mucosites si restes de ciments sans ATCD de parodontite   
On en conclut que du ciment résiduel associé à des antécédents de maladie parodontale 
potentialise le risque parodontal de façon importante.   
 
De plus la plupart des ciments utilisés pour sceller les couronnes sur implants sont 
indétectables à la radiographie de contrôle.(68)L’inflammation des tissus péri-implantaires 
engendrée par le ciment 
de scellement peut être 
expliquée par sa rugosité 
qui à elle seule pourrait 
causer l’inflammation. 
Mais aussi par sa 
topographie qui crée un 
environnement propice au 
développement bactérien. 

Keith et al. en 1999(69) 
ont montré la bien 
meilleure adaptation des 
restaurations vissées sur 
l’implant par rapport aux  
restaurations scellées. 
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2.La surcharge occlusale 
L'une des difficultés à mener des études cliniques sur ce sujet repose sur la définition de la 
surcharge occlusale. Les différences dans l'ampleur, la durée, la direction et la fréquence de la 
charge occlusale appliquée et le seuil de tolérance de l'hôte sont les raisons sous-jacentes des 
rapports contradictoires observés. Plusieurs mécanismes pour lesquelsune surcharge 
occlusalepeuvent conduire à une péri-implantite sont concevables. Les implants sont 
considérés comme moins tolérantsà la charge occlusale non axiale par rapport aux dents en 
raison d'un manque de ligament parodontal. Des études suggèrent que la charge occlusale est 
concentrée à l'os marginal de l'implant. L’os se remodèleen réponse à la force exercée. Un 
stress excessif peut causer une micro-fracture dans les os et une éventuelle perte osseuse.(70–
72) 

 

De plus une récente revue systématique(73)suggère que la surcharge occlusale est 
positivement associée à une perte osseuse marginale péri-implantaire. Cependant, une 
mauvaise hygiène bucco-dentaire reste le principal facteur causal. Ainsi, le rôle de la 
surcharge occlusive sur la péri-implantite nécessite une investigation plus poussée avec une 
définition plus précise de la surcharge occlusale. 

Le diagnostic différentiel de péri-implantite devrait donc inclure la recherche d'une cause 
sous-jacente spécifique, même si la suppuration, ou la présence d'un biofilm indique une 
infection bactérienne. 

 
 
 
 

 

3‐L’anatomie de la suprastructure 
 
La prévention des complications biologiques passe aussi par une conception correcte des 
prothèses sur implants. 
Le prothésiste doit y ménager un espace suffisant pour les instruments d’hygiène bucco-
dentaire. 
Les pontiques et les extensions doivent avoir des surfaces convexes polies et faciles à 
nettoyer. Ceux-là dans le but de maintenir une hygiène parfaite. 
Les prothèses doivent donc être parfaitement adaptées aux tissus mous péri-implantaires afin 
d’éviter toutes récessions réactionnelles à un aménagement d’espace biologique. 
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III-Traitements des récessions 
 

Traitement non chirurgicaux  
 
Comme la péri-implantite est comparable en plusieurs aspects (notamment clinique 
etétiologique ) à la parodontite, les techniques utilisées pour traiter les parodontites ont été 
adoptées pour tenter de traiter les péri-implantites. 
Ces traitements, qu’ils soient chirurgicaux ou non ont comme objectif commun l’élimination 
du biofilm bactérien et le rétablissement des fonctions et des structures.(74) 
 
 
 

1‐Aéropolisseur 
L’aéropolisseur (perio-flow) consiste en une projection d’une poudre de faible granulométrie 
de particules d’acides aminés glycine ou de bicarbonate de sodium ; il est utilisé pour le 
nettoyage des surfaces implantaires en titane. 

.  
 
Ici sont présentées un embout d’aéropolisseur et la façon dont il est positionné dans le sulcus. 
 
L'application répétée de cette poudre a été associée à une élimination complète du biofilm sans 
causer de dommages majeurs aux surfaces de titane de l’implant (sablées et mordancées à 
l’acide) (75) 
Sur la base des données in vitro actuellement disponibles, les dispositifs aéro-abrasifs peuvent 
représenter un outil prometteur pour le traitement des maladies péri-implantaires (76). 
Le polissage à la poudre de glycine de la surface implantaire sans utiliser d'agent 
antimicrobien a abouti à des valeurs de saignement au sondage significativement plus faibles 
par rapport à un débridement mécanique réalisé avec des curettes en carbone et à une 
application sous-muqueuse adjuvante de gel de chlorhexidine à 1% à 3 mois de suivi (77). 
 
Le but de l’étude de Moëlle et al en 2010 est d'évaluer l'innocuité, l'acceptation du patient et 
l'effet microbiologique à court terme d'un nouveau dispositif de polissage à l'air chez les 
patients avec des poches résiduelles ≥ 5 mm(78) 
 
Enfin, il faut souligner que l’aéropolissage n'était associé à aucun événement indésirable (par 
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exemple formation d'emphysème), démontrant ainsi la sécurité clinique de ce dispositif 
spécifique pour le débridement supra et sous-muqueux aux sites de mucosite et de péri-
implantite (Renvert et al., 2010, Sahm et al., 2011, De Siena et al., 2014, Ji et al., 2014, John 
et al 2015, Riben-Grundstro M et al., 2015). 
 
Bien que le traitement non chirurgical soit efficace dans le traitement des mucosites, il ne 
permet pas de de traiter de façon complete les péri-implantite.(79) 
Des revues systématiques récentes sur le traitement de la péri-implantite ont révélé que le 
débridement sous-muqueux mécanique seul avait un effet très limité sur les signes cliniques de 
péri-implantite. 

2‐Laser Er/YAG 
Muthukuru en 2012 analyse 3 études (Schwartz 2005/2006 et Renvert 2011) qui utilisent le 
laser Er/YAG (erbium doped yttrium aluminium garnet) comme traitement non chirurgical des 
péri-implantites en comparaison avec le Périoflow et les curettes manuelles avec adjonction de 
digluconate de chlorexidine.La seule différence significative trouvée fut une diminution du 
saignement au sondage après traitement au laser comparé au traitement sous muqueux à la 
curette manuelle combiné à une application de chlorexidine. 

Lindhe et Meyle montrent que le laser améliore légèrement les conditions à court terme mais 
après 6 mois il ne trouvent aucunes différences significatives entre le laser et  
l’aéropolisseur(80) 

 
Le traitement par laser Er : YAG et l’aéropolissage par pulvérisation de la poudre de glycine 
sous-muqueuse ont tous deux entraîné une diminution du BOP et une réduction des valeurs de 
PPD à 6 mois mais sans différence significative (81). 
 
Dans leur étude de 2014 Yan et coll. concluent à une diminution de la profondeur de poche par 
rapport au debridement mécanique à 6 mois uniquement. Au bout de 12 mois ils ne mettent 
plus en évidence de différences significatives 
L’utilisation du laser Er: YAG est une alternative au débridement mécanique à court terme. 
(82) 
 
Les effets additionnels liés à l’utilisation du laser sembleraient minimes Mishler et Shiau(83) 
 
3‐Instrumentation US 
Cette technique de nettoyage est basée sur l’utilisation de curettes en Téflon ou en céramique 
montées sur pièces à main ultrasonique. 

La thérapie mécanique non chirurgicale seule était dans une étude montrée insuffisante pour 
traiter les lésions de péri-implantites. Seuls des changements mineurs pour les signes cliniques 
comme le saignement au sondage et la profondeur de poche mesurée qui ne sont ni améliorés 
ni aggravés (Karring et al., 2005). 
A ce jour aucune technique ni agents n’ont montré de supériorité pour détoxifier la surface 
implantaire 
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4‐Adjonction d’Antibiotiques 
Les profondeursde poches mesurées sont significativement différentes par rapport à 
l’adjonction de chlorexidine pour les sites traités avec adjonction de microsphères de 
minocycline (Renvert et al 2006 ; 2008)  

 

5‐Conclusion du traitement non chirurgical. 
La revue de littérature de Muthukuru de 2012 a pour objectif de prouver l’efficacité et la 
sécurité des traitements non chirurgicaux. Sur un total de 29 études, neuf ont été incluses dans 
cette revue systématique. L'adjonction locale d'antibiotiques, le polissage de la poudre de 
glycine sous la muqueuse ou le traitement par laser Er : YAG ont entraîné une réduction plus 
importante du saignement lors du sondage par rapport au débridement sous-muqueux en 
utilisant des curettes avec une irrigation complémentaire à la chlorhexidine 
Le continuum de la mucosite péri-implantaire à la péri-implantite est difficile à déterminer. Il 
est donc important de traiter les premiers signes d'inflammation pour prévenir ou limiter la 
perte osseuse marginale. 

La mucosite péri-implantaire peut être traitée avec succès par un débridement mécanique non 
chirurgical. 
Pour la péri-implantite, le débridement mécanique non chirurgical seul a une efficacité limitée 
(conférence de consensus de l’EAO 2012) 
 
Il a été observé que la thérapie mécanique non chirurgicale pourrait être efficace dans le 
traitement des lésions de la mucosite péri-implantaire. En outre, l'utilisation d'adjuvants 
comme des bains de bouche antimicrobiens améliore les résultats de la thérapie mécanique sur 
les lésions dues à la mucosite. 
Pour les lésions péri-implantaires, la thérapie non chirurgicale n'a pas été démontrée comme 
étant efficace. L'application de Chlorhexidine adjointe n'a eu que des effets limités sur les 
paramètres cliniques et microbiologiques. Cependant, des antibiotiques locaux ou systémiques 
adjuvants ont montré une réduction de la BOP et des profondeurs de sondage. 
Des effets bénéfiques immédiats mais mineurs de la thérapie au laser sur la péri-implantite ont 
été démontrés;(84) Cette approche doit être évaluée par des études plus approfondies 
 
 
         

 
Traitement chirurgicaux   
 
Comme nous venons de le voir, pour beaucoup de patients avec des lésions avancées, un 
traitement non chirurgical seul n’est pas suffisant et une intervention chirurgicale devient alors 
nécessaire. Cependant,même si l’acte chirurgical nous semble une thérapeutique indispensable 
devant certaines situations cliniques ; un passage par un traitement non chirurgical est 
nécessaire pour assainir les tissus environnants et faciliter la chirurgie. 
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Une phase préparatoire de traitement permet au chirurgien-dentiste d’évaluer les capacités du 
patientà maintenir une bonne hygiène orale et spécialement péri-implantaire. (Brossage 
quotidien, passage des brossettesinter dentaires, et bain de bouche).En cas de non compliance 
du patient le praticien se verra obligé de reconsidérer son plan de traitement. Il ne faut pas 
oublier que dans certains cas un traitement non chirurgical seul peut traiter la maladie péri-
implantaire. Dans l’étude de Renvert et al de 2011(81)plusieurs implants atteints de péri-
implantite et pour lesquels un traitement chirurgical était prévu ont vu leurs problèmes 
parodontaux résolus après le traitement non chirurgical. 

 

1‐Greffes de tissus mous 
 
Dans certains cas, et particulièrement dans les édentements postérieurs mandibulaires où la 
résorption alvéolaire conduit à une réduction de la profondeurdu vestibule et à un manque de 
gencive kératinisée, les greffes de gencives libres peuvent être bénéfiques pour faciliter les 
procédures d’hygiène local. 
Il faut cependant se méfier de l’aspect de rustine que peut apporter la greffe épithélio-
conjonctive dans les secteurs esthétiques et réserver cette technique aux secteurs postérieurs. 
On utilisera une greffe de conjonctif enfoui pour les secteurs esthétiques. 
 
 
Que ce soient sur les récessions d’origine inflammatoire ou non, les greffes ont pour intérêt 
d’apporter de la gencive kératinisée sur le site et donc de la stabilité pour les tissus mous. 
D'un point de vue esthétique, la couleur grise du titane peut créer un problème majeur, même 
après une ostéointégration réussie, en devenant visible en raison de la récession péri-implantée 
des tissus mous 
 
Le Dr Mario Roccuzzo montre dans son étude de 2013 que même pour les secteurs esthétiques 
de bons résultats peuvent être espérés avec cette technique. 
Le but de cette étude était d'évaluer le résultat d'une technique de couverture de déhiscence des 
tissus mous, sur des sites d'implants non enfouis isolés, présentant une récession de la 
muqueuse vestibulaire isolée et peu profonde. 
 
Il convient de noter que le risque de récession des tissus mous pourrait être plus élevé pour les 
implants placés selon une technique d’extraction implantation immédiate que ce soit en 
technique enfouie ou non-enfouie, comme l'ont trouvé Cordaro et al. (2009). 
 
Contrairement aux dents où une récession minimale de 1-2 mm ne produit pas toujours 
d'inconfort esthétique, même une quantité minimale d'exposition au titane peut compromettre 
le traitement général, car cela peut être inacceptable pour le patient. Idéalement, les cliniciens 
devraient choisir la technique pour traiter ces situations, sur la base des meilleures preuves 
disponibles. 
Malheureusement, la plupart des revues systématiques sur le traitement muco-gingival 
(Roccuzzo et al. 2002; Oates et al., 2003; Le Caire et al., 2008a; Chambrone et al., 2009) n'ont 
pas présenté d'informations sur le traitement des déhiscences des tissus mous péri-
implantaires. La variable de résultat la plus commune, incluse dans ces examens, est la 
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réduction de la récession, ce qui représente le pourcentage moyen de couverture racine. En 
fonction de la technique chirurgicale utilisée, elle se situe dans la fourchette de 50 à 90cette 
dernière valeur jugée cliniquement satisfaisante. En implantologie dentaire, la position de la 
partie coronale de la limite des tissus mous, au niveau de la couronne, est le résultat le plus 
important chez les patients ayant des demandes esthétiques. Très souvent, la récession est la 
seule partie visible lorsque le patient sourit ; Par conséquent, la persistance, après le 
traitement, même d'une récession peu profonde doit être considérée comme une échec 
esthétique. 
 
 
Afin de réaliser cette étude prospective : Seize patients ont été inclus et une greffe de tissu 
conjonctif a été réalisée à partir de la tubérosité maxillaire. Les tissus mous des donneurs ont 
été désépithélialisés et ont été taillés avec un mucotome pour une adaptation optimale autour 
de l'implant. 
 
 
 
 
 
Détails des interventions chirurgicales : 
Toutes les chirurgies ont été effectuées par un chirurgien (M. R.) avec 20 ans d'expérience en 
chirurgie muco-gingivale. Une manchette gingivale épaisse de la zone de latubérosité 
maxillaire a été choisie comme site donneur. Après une anesthésie locale des sites receveurs et 
donneurs avec de la mépivacaïne plus une épinéphrine 1 : 100 000, une incision intra-
sulculaire a été réalisée et un volet d'épaisseur partielle a été levé (figure 1d). Après avoir 
préparé le site receveur, le greffon gingival a été excisé par une gingivectomie de la zone de 
tuberositaire (Jung et al., 2008). Le greffon a été désépithélialisé et taillé à l’aide d’un 
mucotome pour donner une forme en U (figure 1e) pour faciliter une adaptation optimale 
autour de l'implant (figure 2f). Le tissu conjonctif préparé a été placé dans le site receveur et 
immobilisé par des sutures Vicryl 6-0 (Ethicon Inc., Johnson & Johnson, pomezia, Italie). Le 
volet a été suturé au moyen de sutures Vicryl 5-0, pour couvrir le greffon avec une tension 
minimale. Pour ce faire, les insertions musculaires ont été éliminées pour permettre leur 
déplacement coronal (figure 2g). 
Chaque patient a reçu de l'amoxicilline plus l'acide clavulanique, 2 g une heure avant et 1 g 6 
heures après la chirurgie. Le patient a été rappelé pour le contrôle et les soins post-opératoires, 
au besoin. Après 4 à 8 mois, une gingivoplastie a été effectuée au moyen d'une fraise en 
diamant, au besoin, pour réduire le volume volumineux et / ou la disharmonie des couleurs 
(figure 2h). 
 
 
 
 
Soins post-chirurgicaux 
Les patients ont pris des analgésiques non stéroïdiens, au besoin. Immédiatement après la 
chirurgie, les patients ont appliqué des paquets de glace dans la zone traitée, et il a été 
recommandé de les maintenir en place pendant au moins 4 heures. Les patients ont dû 



  25

interrompre le brossage des dents et éviter les traumatismes sur le site de la chirurgie pendant 
3 semaines. Il leur à également été prescrit un rinçage au digluconate de Chlorhexidine à 0,2% 
pendant 1 minute trois fois par jour pendant la même période. Les patients ont été revus au 
bout de 7 jours et ont été surveillés chaque semaine pendant le premier mois. Les sutures ont 
été retirées après 14 jours. Après la phase de guérison, les patients ont été placés sur un 
programme de soins de maintenance individuellement adaptés. La motivation, la réinstruction, 
l'instrumentation supra-gingival et la thérapie antiseptique ont été effectuées au besoin. 
 
 
 
 
Numéro Age Tabac Site Mois en fonction Récessionpré-op Récession post-op 

1 55 Non 14 38 3 0.5 
2 51 Non 23 30 1.5 0 
3 41 Non 24 70 1.5 0 
4 54 Non 15 120 2 0 
5 39 Non 16 26 1 0 
6 40 Non 13 96 2 0 
7 70 Non 11 35 3 1 
8 65 Non 14 46 2.5 0.5 
9 67 Oui 15 20 2.5 0.5 
10 50 Oui 24 14 1 0 
11 28 Non 15 64 1 0 
12 61 Non 25 31 2 0 
13 57 Non 21 60 2 0.5 
14 50 Non 24 20 3 0.5 
15 55 Oui 22 38 2 0 
16 67 non 13 18 1.5 0.5 

 
 
Il est évident que comme tout acte chirurgical de cette complexité le résultat est chirurgien 
dépendant. 
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Elles permettent aussi de rassainir le site et de fermer une éventuelle poche pour dans un 
deuxième temps permettre une Régénération Osseuse Guidée via des greffes de biomatériaux 
comme nous le montre le  Dr Jean-Louis Giovannoli dans son article intitulé « aménagement 
muqueux dans le traitement réparateur d'une péri-implantite complexe ». 
-après décontamination supragingivale 
-greffe épithélio-conjonctive 
-cicatrisation des tissus mous  
-décontamination 
-Régénération osseuse guidée 

 
5points importants sont à souligner dans l’étude de Roccuzzo sur l’intérêt de la FGG. 

- Les implants doivent être placés uniquement après s’être assuré d’une bonne 
motivation et d’une excellente compliance du patient 

- La stabilité à long terme des tissus mous est plus importante que la stabilité primaire de 
l’implant 

- La « minimal invasive surgery » ne signifie pas nécessaire de faire de minuscules accès 
aux site opératoire. 

- Les complications biologiques ne peuvent jamais être exclues mais, si elles sont 
correctement prises en charge, peuvent être résolues pour un fort pourcentage de cas. 

- Plus le cas est complexe, plus les tissus mous sont importants. 
 
 
 
 
2‐Lambeau d’accès 
 

L’objectif premier d’une telle opération est de donner un meilleur accès, une meilleur visibilité 
au praticien de la zone infectée(74) afin de procéder à une exérèse complète du tissu de 
granulation (à l’aide d’insertsen titane ou en Téflon) et de décontaminer la surface implantaire. 
Ceci permettra une meilleure cicatrisation du site et diminuera le risque de récidive liée à une 
dégranulation incomplète. 

De plus il permet si besoin de mettre en forme l’os pour récréer une anatomie positive 
(thérapie resective), de réaliser des comblements à l’aide de biomatériaux (greffes), de 
retravailler la surface implantaire (implantoplastie). 

En 2009 Maximo et al(47) publient une série de cas sur 13 patients ( 20implants) atteint de 
péri-implantite qu’ils traitent par un lambeau d’accès et un nettoyage de la surface implantaire 
avec des curettes en Téflon puis une air-abrasion avec une poudre de carbonate de sodium. Ils 
obtiennent à 3mois de cicatrisation une réduction du saignement au sondage de 100% à 52,5% 
et une réduction de la profondeur de poche de 7.5 à 4.4mm. 
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En 2012 Heitz-Mayfield et al(85) proposent une étude sur 24 patients ( 36 implants ) atteints 
de péri-implantite. Leur protocole passe par un enseignement de l’hygiène bucco-dentaire et 
un traitement non chirurgicale suivi d’un débridement chirurgical de la zone péri-implantaire. 
(Dans leur protocole les patients sont sous antibiothérapie systémique). 

Ils  montrent  après  12mois  une  réduction  statistiquement  significative  (P<0.01)  des 
profondeurs de poches, du saignement au sondage et de la suppuration. 
Le lambeau d’accès est la thérapeutique chirurgicale initiale dans le traitement des péri-
implantite. Il donne de bon résultats mais n’est pas toujours suffisant. C’est la base du 
traitement chirurgical. 

3‐Chirurgie Résective 
 

L’ostéoplastie permet de redéfinir des contours osseux favorables à une bonne cicatrisation et 
à l’éradication de la poche via la diminution de la profondeur et la disparition des complexes 
bactériens orange et rouge. 

Savoir si l’on va procéder à une chirurgie résective ou à une chirurgie régénérative dépend de 
la situation clinique, de la taille du défaut (de la perte osseuse) et de l’anatomie du défaut. 

Serino et al en 2011 proposent une série de cas sur 31 patients (86 implants).Leur protocole se 
base sur une motivation à l’hygiène bucco-dentaire , si nécessaire un détartrage voire un 
surfaçage et une antibioprophylaxie associée à une élimination des poches et un travail sur 
l’anatomie osseuse du défaut. L'évaluation clinique a montré que c'est une thérapie efficace 
pour le traitement des péri-implantites pour la majorité des sites et des patients. Cependant le 
degré de résolution de la maladie semble dépendre de la perte osseuse initiale des implants. 

De Waal et al. en 2013(86) comparent l’efficacité d’une décontamination de la surface 
implantaire  en per-opératoire avec des antiseptiques(Chlorhexidine) contre une solution 
placebo lors d’une chirurgie résective. Il met en évidence une diminution significative de la 
charge bactérienne au niveau de la surface de l’implant dans le groupe test mais bien que des 
améliorations cliniques soient observées dans les 2 groupes il n’y a pas de différence 
significative entre le placebo et le test. 

 

Cette thérapeutique semble fonctionner dans certaines conditions mais doit être utilisée avec 
prudence dans les zones avec un enjeu esthétique majeur notamment le secteur antérieur du 
aux récessions quelle peut induire. Elle doit être privilégiée pour les défauts osseux non 
rétentifs.Les défauts avec des capacités de rétentions suffisants seront traités dans la partie 
chirurgie de comblement. 
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4‐ Implantoplastie 

 
L’implantoplastie est un moyen plus radical de traiter la surface de façon mécanique(Chan), et 
il a été démontré comme arrêtant la perte osseuse marginale efficacement 
Romeo et al en 2005(87) Romeo et al en 2007(88) 

La modification de la surface ainsi que le lissage des spires de l’implant ont été proposé 
comme technique de traitement des péri-implantites. L’étude de Romeo et al (88)montre des 
résultats satisfaisant table 7 lorsque cette technique est utilisée en adjonction d’une chirurgie 
résective du tissus de granulation. 

Les résultats de cette recherche suggèrent que l’implantoplastie est un traitement efficace des 
infections péri-implantaires et des péri-implantites. 

 

Bien qu’une thérapeutique chirurgicale fut mise en place incluant l’élimination des poches et 
la rédéfinition d’une anatomie osseuse positive autour des implants ; lors des traitements de 
péri-implantites. Seulement 50% des patients non pas de signes de péri-implantite 2 ans après 
le traitement.42 %des implants présentent des récidives de péri-implantites et 7 implants avec 
une perte osseuse de plus de 7mm furent déposés durant la période de l’étude (67). 

Les auteurs ont conclu que de la perte osseuse initiale autour des implants dépend la résolution 
de la maladie péri-implantaire.Et que la péri-implantite progresse encore pour les implants 
montrant des signes d’atteintes après le traitement. 

Cliniquement se type de traitement c, à savoir les secteurs postérieurs. Des traitements 
alternatifs doivent être mise en œuvres pour les zones esthétiques sur lesquelles l’exposition 
des spires de l’implant serait une complication importante et difficile à gérer. 

Pour conclure, la décontamination de la surface implantaire après un lambeau chirurgical 
d’accès conduit à une meilleure suppression des bactéries anaérobies à court terme mais 
curieusement ceci ne semble pas amener àun meilleur résultat clinique. 

 

5‐Chirurgie de comblement 
 
Si une lésion osseuse en forme de cratère se développe autour d’un implant infecté, et cela 
encore plus si l’implant est situé dans une zone esthétique, des techniques de chirurgie 
régénératrices peuvent/doivent être envisagées. 
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Il convient de rappeler que les techniques de régénérations comme les greffes osseuses avec 
ou sans l’utilisation de membranes n’ont pas pour objectif de traiter la maladie mais 
uniquement d’obtenir un comblement du défaut créé par la maladie.Il faut aussi partir du 
principe que de l’anatomie du défaut osseux dépend les résultats cliniques. (89). 

Si le praticien décide d'utiliser une approche régénérative, une incision à biseau interne 
conservatrice, telle que celle utilisée avec la technique de Widman modifiée, est 
recommandée. Avec cette technique, une quantité suffisante de tissu mou peut être retenue 
pour réaliser une fermeture complète du défaut osseux lorsque le lambeau est repositionné. 
Avec la technique de resection, les tissus mous en excès / infectés peuvent être éliminés avant 
le repositionnement apical des volets. Après avoir retiré l’ensemble des tissus mou infectés 
autour de l'implant, une décontamination mécanique approfondie de la surface de l'implant 
doit être effectuée. Pour cette procédure, des instruments en titane pur sont recommandés, 
ainsi qu'une brosse rotative en titane (photo brossette titane). Après la décontamination 
mécanique, la surface de l'implant et la zone de la plaie doivent être traitées par aéropolissage 
puis rincées avec une solution saline stérile. Après séchage de la surface de l'implant, la 
décontamination chimique de la surface de l'implant doit être effectuée. L'acide citrique, la 
chlorhexidine, la tétracycline, l'acide chlorhydrique, les chloramines, le peroxyde d'hydrogène 
ou le chlorure de sodium sont des substances qui ont été utilisées à cet effet. Aucun agent n'a 
été démontré être supérieur(90)Dans de nombreuses études cliniques, le peroxyde d'hydrogène 
à 3% a été utilisé pour décontaminer la surface de l'implant et pourrait donc être recommandé 
pour une utilisation en pratique clinique. Avant la fermeture de la plaie, la surface de l'implant 
doit être rincée pendant au moins 2 min avec une solution saline stérile. 
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En 2011 Mario Roccuzzo réalise une étude comparative sur 26 implants atteints de péri-
implantite , avec une profondeur de poche >6mm et une perte osseuse peri-implantaire en 
forme de cratère.(91) Après un lambeau d’accès et une dégranulation à la curette en plastique 
il réalise un nettoyage de la surface implantaire avec de l’EDTA et de la chlorhexidine puis un 
rinçage au serum physiologique). Il comble le défaut osseux avec une xénogreffe osseuse 
d’origine bovine. 

Une approche régénératrice combinée à une greffe d’os autologue et à une xénogreffe dans des 
défauts cratériformes péri-implantaires ainsi qu’a une modification de le surface  implantaire à 
la fraise diamantée montre une réduction de la profondeur de poche de 4 mm et un 
comblement du défaut de 3.5mm(92) 

 

6‐Membranes utilisées seules 
L’utilisation seul de membrane. En 1992 ,Aughtun et al (25)ainsi que Jovanovic et al(93) 
rapportent des cas de traitement de péri-implantite traité à l’aide de membrane seules(+ 
tétracycline et aéro-polissage de l’implant). Aughtun travail sur 12 patients (15 implants) 
ayant une perte horizontale et verticale d’au moins 5mm.Après 1 an de cicatrisation il 
n’obtient que de mineures améliorations ainsi que plusieurs expositions de la membrane. 

Jovanovic travaille sur 7 patients (10implants) avec des signes de péri-implantite et des 
défauts osseux visibles radiologiquement. Le défaut moyen étant de 3.3mm. Sur les 10 
implants 7 ont une bonne ré ossification du défaut et 3 ne montrent aucune amélioration. 

La différence de résultats est probablement due au stade plus avancé de la maladie parodontale 
autour de l’implant chez Aughtun. 

 

7‐Les membranes associées aux matériaux de comblements 
 

Après la décontamination de la surface de l'implant, et selon la morphologie du défaut osseux, 
on peut utiliser soit une approche résective, soit une approche régénérative. Si une résorption 
osseuse semi-circulaire vestibulaire, la résorption osseuse semi-circulaire linguale ou les deux 
sont présentes, la possibilité de régénérer le défaut est limitée. Dans de tels cas, le choix du 
traitement serait la résection des crêtes osseuses mésiales et distales afin de faciliter 
l'adaptation des tissus mous. Cela aboutit à des profondeurs de sondage postopératoires peu 
profondes, ce qui serait le choix préféré dans les zones non esthétiques, mais uniquement dans 
ces zones la , car il provoque une récession importante le long de l’implant. 
 

Il semble possible d'obtenir un comblement et une résolution des défauts de la maladie en 
utilisant une thérapie chirurgicale en combinaison avec différents matériaux d'augmentation 
osseuse (os autogène, allogreffe, xénogreffe et granules de titane poreux), avec ou sans 
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l'adjonction de membranes de barrière. Ces techniques de régénération doivent être envisagées 
dans les domaines à forte demande esthétique et lorsque la morphologie des défauts est 
appropriée. Le remplissage de défaut initial peut être maintenu dans le temps si l'hygiène 
bucco-dentaire est bonne(94) 
 

 
 
Khoury et Buchmann (2001) ont publié une étude comparative évaluant l'utilisation de greffes 
osseuses autogènes avec et sans utilisation de membranes enfouies dans un protocole de 
traitement. Aucune différence significative n'a été signalée entre les groupes. Cependant, les 
complications étaient assez courantes lorsque les membranes étaient utilisées 
 

Lorsque des membranes ont été utilisées, l'exposition de la membrane semble être une 
complication postopératoire courante. Une impression clinique est qu'il semble y avoir un 
avantage à utiliser des substituts osseux dans les défauts en forme de soucoupe autour des 
implants dentaires, mais un certain nombre d'études expérimentales ont démontré que même 
lorsque le défaut est circonférentiel, la quantité de régénération obtenue est limitée. Dans cet 
esprit, il est important d'informer clairement le patient de la possibilité d'une récession et de 
l'exposition ultérieure du corps de l'implant. Jusqu'à présent, aucun essai contrôlé comparant 
les sites augmentés avec le débridement de surface et la décontamination seule n'a été rapporté 
dans la littérature et des preuves cliniques limitées sont disponibles sur les effets à long terme 
de la thérapie régénératrice autour des implants précédemment infectés.  
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Une étude évaluant la chirurgie utilisant un substitut osseux avec ou sans l'utilisation d'une 
membrane résorbable a été rapportée par Roos-Jansäker et al. (2007a). Aucune différence 
significative n'a été observée entre les groupes après une période d'observation de 12 mois. 
Récemment, Roos-Jansäker et al. (2011) ont évalué les mêmes sujets à 36 mois et ont conclu 
que les résultats sur 12 mois peuvent être maintenus sur 3 ans chez les sujets en bonne hygiène 
bucco-dentaire 

  

 

 

8‐Laser 
 

Les études suivantes ontutilisé le Laser pour traiter la péri-implantite,  

Romanos & Nentwig (95) ont traité 15 implants présentant une perte osseuse supérieure à 
deux tiers de leur longueur avec différentes formes de défauts osseux. Lors de la chirurgie 
d’accès, la surface des implants a été décontaminée pendant 1 min en utilisant un laser CO2. 
Ensuite, les défauts osseux ont été greffés soit avec de l'os autogène, soit avec Bio-Oss®, puis 
avec une membrane résorbable (Bio-Gide®, Geistlich Pharma AG). Après 27 mois, la 
profondeur de sondage moyenne s'était améliorée de 3,5 mm. Les auteurs ont conclu que la 
décontamination des surfaces de l'implant avec un laser CO2 en combinaison avec des 
procédures d’augmentations peut être un moyen efficace de traiter les défauts de péri-
implantite. 
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Dans une autre étude comparative récente, Schwarz et al. (2011) ont évalué deux méthodes de 
débridement / décontamination de surface (l'une d'elles étant un laser Er: YAG) sur les 
résultats cliniques d'un traitement combiné resectif et régénératif de péri-implantite. 
Aucune différence significative n'a été observée entre les traitements. 
 
 
Deppe et al conclu qu’aucune difference significative à long terme n’a pu etre trouvée avec les 
techniques régénératives utilisant le laser CO2. 

Il semble que l'utilisation de lasers comme adjuvant au traitement chirurgical ainsi que comme 
aide à la décontamination de surface dans le traitement des péri-implantites doit être davantage 
étudiée avant que des conclusions fermes puissent être tirées. 
 
Les techniques chirurgicales utilisées pour le traitement des lésions péri-implantaires dans 
toutes les études mentionnées ci-dessus sont principalement des versions modifiées de 
techniques qui ont été utilisées pendant de nombreuses années pour traiter les défauts osseux 
autour des dents naturelles. Le lambeau d'accès, l'élimination des tissus de granulation et la 
décontamination des surfaces de l'implant sont un dénominateur commun avant tout utilisation 
de matériaux de comblements 
 
 
A court terme ces études ont aboutià une réduction de profondeur de poches de 2 à 3mm en 
moyenne ce qui correspond à une réduction du défaut initial de 30 à 50%. 
Avec les chirurgies de comblement un comblement osseux radiologique de 2mm en moyenne 
est observé. 
Les techniques régénératrices utilisant des matériaux de comblement en combinaison avec des 
membranes semblent être les plus efficaces cependant elles sont aussi les techniques aux 
résultats les plus larges. 
 

La diminution de l'indice de plaque, de la BOP, de la suppuration , des profondeurs de 
sondage et de l'arrêt de la perte osseuse pour 58% des implants sur 5 ans a été démontrée après 
les traitements chirurgicaux d’accès (lambeau/dégranulation/décontamination) 
 
Dans plusieurs études, la thérapie chirurgicale est soutenue par l'administration d'antibiotiques 
systémiques avant ou après l'intervention chirurgicale (38,85,91)). Comme il n'existe pas 
d'études démontrant l'utilité de l'utilisation des antibiotiques, il n'existe aucune preuve 
scientifique permettant de soutenir une approche par rapport à l'autre. 
La décontamination laser, l'utilisation de dispositifs abrasifs ou l'implantoplastie de la partie 
exposée de la surface de l'implant en tant qu'adjuvant à des thérapies chirurgicales résectives 
ou régénératives peuvent conduire à des résultats cliniques un peu meilleurs que le traitement 
conventionnel seul. Cependant, les améliorations cliniques signalées sont limitées et la preuve 
est encore faible 
Le traitement non chirurgical s'est révélé efficace pour traiter les lésions inflammatoires autour 
de l'implant sans perte osseuse. Toutefois, lorsque la perte osseuse est remarquée, un 
traitement chirurgical est souvent mais pas systématiquement nécessaire. 
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Toutes les études incluses ont souligné une amélioration des conditions cliniques après le 
traitement chirurgical régénérateur de péri-implantite, cependant, il persiste un manque de 
preuves scientifiques dans la littérature concernant la supériorité du traitement chirurgical 
régénératif versus non régénératif. La présence d'une membrane barrière ou de submersion 
dans la procédure régénérative ne semble pas être fondamentale pour obtenir le succès 
clinique de la chirurgie. 
 
Aucune conclusion n'a pu être tirée quant au choix des biomatériaux pour la régénération péri-
implantaire des os en raison d'une grande hétérogénéité parmi les présentes études  
Une option de traitement conservatrice peut être utile dans les cas sans perte osseuse et une 
formation de poche limitée à 3 - 4 mm En cas de perte osseuse évidente et de formation de 
poche de plus de 5 mm, le traitement chirurgical semble nécessaire. Les techniques 
chirurgicales peuvent être divisées en chirurgie réséctive et régénérative. 
Le traitement résectif tente d'éliminer les facteurs étiologiques et de maintenir des conditions 
péri-implantaires optimales, principalement en nettoyant les surfaces des implants. 
Tandis que la thérapie régénérative (à l'aide de greffes osseuses, de membranes et de facteurs 
de croissance) vise à régénérer les défauts osseux péri-implantaires et à reconstituer l'unité 
péri-implantaire à des limites physiologiques normales 
 

L'os autogène, qui a souvent été désigné comme gold-standard dans l'augmentation osseuse, 
montre une perte de volume d'environ 40% pendant le temps de guérison. D'autre part, les 
substituts de greffon osseux synthétiques montrent une grande stabilité dans le volume, mais 
restent presque ou complètement non résorbés même plusieurs années après la chirurgie(96) 

Les membranes permettent de stabiliser le greffon et/ou le biomatériau et empêche la 
prolifération épithéliale dans la zone greffée favorisant ainsi la croissance de la population de 
cellule osseuse dans le défaut. C’est la compétitivité cellulaire, l’hypothèse de Melcher. 

D'autres études de Roos-Jansaker et al. et des revues systématiques de Figuero et al.(97) et 
Chan et al. ont conclu que l'application d'une membrane est coûteuse et prend beaucoup de 
temps. En outre cette pratique est sensible à la technique, et liée à un risque élevé d'exposition 
aux membranes. Son application n'a pas fourni de meilleurs résultats cliniques. 
La méta-analyse a révélé une réduction de la profondeur de poche et du saignement au 
sondage après traitement chirurgical régénératif des péri-implantites dans toutes les études 
incluses. 
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Prévention des péri‐implantites 

 

Les échecs tardifs des implants sont souvent le résultat de péri-implantite, qui provoque la 
perte progressive de l'os autour de l'implant 
 

1‐Parodontologie 
 
1) Costa et al 201 
Costa et al. montrent qu’il est nécessaire d’avoir un terrain parodontalement stable et une maintenance 
correcte de la part du patient. 
L’absence de maintenance préventive sur des patients ayant des eu des mucosites péri-implantaires est 
associées à une incidence beaucoup plus élevée de péri-implantite à 5 ans. En effet, dans leur étude           
l’Odds Ratio (OR) est à 5.9(98) 
 

Maintenance régulière Patients avec Péri-implantite 
Oui N=39 18% N=7 
Non N= 41 44% N=18 

 
 
 
2) Tan et al 2017 
 
Cependant, Tan et al (99) ont récemment publié une étude dont la conclusion est que les 
patients traités pour une parodontite (PSP) qui se soumettent à un programme de maintenance 
strict ne sont pas nécessairement plus susceptibles aux maladies péri-implantaires que les 
patients sains  et qui se soumettent à un programme de maintenance (PHS). 
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3)Cho-Yan lee et al 2012  
Le but de cette étude rétrospective sur 5 ans (100) était de comparer les résorptions osseuses 
péri-implantaires chez des patients sans problèmes parodontaux versus celles observées chez 
des patients avec antécédents de maladies parodontales traitées. 
En analysant les données recueillies, on remarque une différence notable entre 2 sous-groupes 
de patients avec des antécédents de maladie parodontale : ceux avec au moins une poche 
résiduelle après traitement et ceux sans. 
 
 
Tableau résumé des tables 5 et 7 de l’étude. 
 

 Patients sains Patients paro sans 
poches résiduelles 

Patients paro avec 
poches résiduelles 

Perte osseuse >3mm 3% 3% 17% 
Perte osseuse >5mm et BOP 13% 15% 44% 
 
 
 
Par conséquent, c'est le maintien de la santé parodontale plutôt qu’un antécédent de maladie 
parodontale qui est le facteur déterminant d’un risque accru de péri-implantite. 
Ceci souligne l'importance d’une maintenance parodontale efficace chez les patients ayant des 
antécédents de parodontite. 
 
Ci-dessous, le programme de maintenance péri-implantaire préconisé par le Dr Heitz-
Mayfield : 
 
1- Examen et diagnostic (15min) 

Problèmes de santé 
Mode de vie tabac, stress, centre d’intérêts,  
Examen exobuccal  
Examen endobuccal.  
 
 
 

Détail de l’examen endo buccale : 
 Examen des prothèses supra-implantaire (101) (évaluer les contours de la 

prothèse et sa   facilité à être correctement nettoyée, examiner les points de 
contacts, vérifier le composite qui obstrue le puit de forage , vérifier l’absence 
de chipping et vérifier l’occlusion en cas de retouche il est important de suivre 
le protocole de polissage de la surface pour réduire(101) le risque de fracture )      

 
 Évaluer la santé des tissus péri-implantaires, (tartre, sondage, déposer la 

prothèse si nécessaire, œdème, érythème.) Le sondage doit se faire en utilisant 
une pression légère équivalente à 0,25N avec une sonde parodontale en 
plastique ou en métal. Il est important de reporter les profondeurs de poche, les 
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récessions et les saignement et/ou suppuration et cela sur 4 sites par implant si 
possible. 

 
 Évaluer l’hygiène oral et le contrôle de plaque,  
 Évaluer la santé parodontale et toutes les restaurations présentes sur les dents 

restantes en bouche,  
 Faire des examens radiographiques : avec des angulateurs permettant un 

alignement correct du capteur et du TAF. On se doit de vérifier le niveau 
osseux péri-implantaire, ainsi que la bonne adaptation de la prothèse sur 
l’implant, vérifier qu’elle ne se descelle pas. On cherchera aussi à identifier les 
excès de ciments.(102) 

 
 
2-Motivation, ré-explication et débridement(30min) 

Encouragement, explications personnalisées : évaluer la dextérité du patient, passage 
des brossettes inter dentaire et du fil dentaire, détartrage 

3-si complications diagnostiquées, les traiter ou adresser  
4-Etablir un risque individuel et l’intervalle des séances de maintenance en fonction du 
control de plaque ; des poches résiduelles, et s’adapter en fonction des patients fumeurs et/ou 
diabétiques. 
 
L’étude de Aguire -Zorzanno et al de 2014(103)  explicite bien l’importance d’un très bon 
control de plaque. On peut en montrer le tableau ci-dessous comme résultats de l’étude portée 
sur 239 personnes avec 786 implants.  
 
 

Indice de plaque 
bouche complète 

Santé péri-
implantaire 

Mucosite Péri-implantite 

<25% 83% 12% 5% 

>25% 62% 15% 23% 

 
Un indice de plaque inférieure à 25% réduit de façon significative le risque de péri-implantite. 
 
 
La méta-analyse de Monje et al de 2016 (104) sur l’impact de la thérapie de maintenance  
parodontale sur les maladies péri-implantaires montre l’importance des contrôles réguliers  
avec un minimum tous les 5 à 6 mois. Ces intervalles de maintenances doivent évidemment 
être adaptés au profil à risque ou non du patient. 
 
On rappelle certains profils à haut risque : gros fumeur ; antécédents de parodontites ; diabète ; 
mauvais contrôle de plaque. 
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Après avoir démontré l’importance de la thérapeutique de soutien, on citera l’étude de Frish et 
al de 2014 ou ils analysèrent le taux de compliance des patients à ces thérapeutiques de 
soutiens post-implantaires. 
Sur 3 ans ils ont ainsi obtenu un fort taux de compliance allant de 94% à 86% a fil des années. 
On peut donc obtenir chez des patients présentant des restaurations implanto-portées et pour 
lesquelles une forte motivation au programme de maintenance à été faite, une bonne 
coopération de la part de ceux-ci. Malheureusement avec le temps la motivation auprès du 
patient sera à renforcer car on observe dès la 3ème année un taux de non-compliance atteignant 
les 13% (dans l’étude 1% n’a jamais été compliant). 
Les acteurs de cette motivation sont nombreux : le dentiste, le parodontiste, l’hygiéniste 
(certains pays), le prothésiste 
 
 

2‐Muqueuse kératinisée 
 
En 2016 Mario Roccuzzo publie une revue comparative prospective avec des résultats à 10 ans 
sur l’importance de la muqueuse kératinisée autour des implants dentaires(105). 
 
Sur les 128 patients incluent au début de son étude 98 ont été au bout.   
Les résultats de cette étude montrent que l’absence de gencive kératinisée entraine : 

- Une plus grande accumulation de plaque dentaire  
- Une récession des tissus mous accentuée 
- Une augmentation du nombre de sites nécessitant un traitement chirurgical ou une 

antibiothérapie. 
 
En conclusion, l’absence de gencive kératinisée péri-implantaire n’est pas favorable à la survie 
implantaire et ce, même en cas d’une maintenance rigoureuse.  
Une greffe de gencive libre (free gingival graft) permettra aux patients dans cette situation une 
meilleure gestion de l’hygiène et engendrera une diminution des sensibilités. 
 
 
 

3‐ positionnement de l’implant 
 
Afin de limiter les complications biologiques suite à la pose d’un implant, il est important 
d’avoir bien identifié les facteurs de risques décrits dans la partie précédente. 
Les facteurs de risques modifiables et liés au sites sont les suivants :  

- Un volume insuffisant du site receveur 
- Un positionnement incorrect de l’implant dans les 3 dimensions  
- Une trop grande proximité des implants et/ou des dents 
- Une largeur insuffisante de la muqueuse kératinisée péri-implantaires 
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Ré‐ostéointégration           
 
La littérature actuelle ne définit pas de façon précise le terme de ré-ostéointégration. Elle est 
décrite en 2009 par Renvert et al(108) comme une néoformation osseuse sur une surface 
implantaire préalablement contaminée. 
Les analyses histologiques sont limitées aux études animales. 
 
Pour évaluer la ré-ostéointégration il est nécessaire, d’utiliser des analyses qualitatives 
histologiques et des mesures quantitatives de la jonction entre les cellules osseuses et 
l’implant. Le BIC (bone to implant contact) est le marqueur le plus retrouvé dans la littérature 
contemporaine. Il se doit d’être histologique car Renvert et al.(108) semblent monter que 
l’analyse radiologique surestime le contact entre l’os et l’implant. 
 
D’après cette études trois facteurs principaux sont à prendre en compte lors de la ré-
ostéointégration : 
-la configuration du défaut osseux 
-l’état de surface implantaire 
-la gencive kératinisée  
 
Plusieurs études prouvent que la ré-ostéointégration est possible mais que les données 
actuelles de la science ne permettent pas d’assurer des résultats prédictibles. De plus quelles 
que soient les techniques utilisées la ré-ostéointégration n’est jamais complète. 
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V-Conclusion 
 
 

Comme pour toute maladie, la prévention est la meilleure forme de traitement, et la péri-
implantite ne fait pas exception. Une revue systématique par Heitz-Mayfield a identifié de 
fortes preuves dans la littérature que l'hygiène bucco-dentaire médiocre, des antécédents de 
parodontite et le tabagisme sont des indicateurs de péri-implantite.  
 
Dans cet esprit, il est à noter qu'après la pose de l’implant, les patients doivent être étroitement 
surveillés par des contrôles réguliers(maintenance). Les mesures d'hygiène bucco-dentaire 
doivent être rappelées régulièrement, en particulier chez les patients sensibles aux maladies 
parodontales / péri-implantaires et chez les fumeurs. Si une mucosite péri-implantaire est 
détectée, même dans des conditions contrôlées, il est nécessaire de procéder à un examen 
minutieux de la prothèse et de l'accessibilité aux mesures d'hygiène buccale. Si elle est jugée 
appropriée, la couronne doit être ajustée et la zone infectée doit être traitée pour éviter une 
aggravation de la maladie 
 
Si la péri-implantite est déjà établie, les stratégies proposées et les recommandations pour son 
traitement peuvent encore être reconnues comme empiriques. D'après les données existantes, il 
semble que la thérapie non chirurgicale n'est pas efficace utilisée seule, du moins pas dans les 
cas avancés. Des techniques chirurgicales peuvent être nécessaires pour nous donner un accès 
adéquat à la zone infectée pour traiter efficacement les tissus enflammés ainsi qu'à 
décontaminer et, si cela est indiqué, modifier la surface de l’implant et la surface osseuse. 
Cependant avant d'employer des techniques chirurgicales, une thérapie non chirurgicale et un 
renforcement de l'hygiène bucco-dentaire doivent être effectués impérativement pour renforcer 
les tissus. Des rendez-vous de suivi réguliers et une surveillance étroite des sites traités sont, 
bien sûr, importants pour prévenir la récidive. 
 

Avec des preuves histologiques limitées chez l'homme, il est difficile de faire des suggestions 
concernant l'efficacité des procédures régénératives et le potentiel de ré-ostéointégration d'une 
surface préalablement contaminée. Nous pourrions spéculer que l'anatomie du défaut osseux et 
sa configuration pourraient être les facteurs les plus importants pour un résultat prévisible 
après le traitement régénérateur. 
Dans l'ensemble, il apparaît que, contrairement aux parodontites, les lésions péri-implantaires 
ne répondent pas de façon prévisible aux traitements non chirurgicaux ou chirurgicaux. Il 
semble que la progression des lésions péri-implantaires soit davantage comparable à celle 
observée pour les lésions profondes de la furcation que pour les autres lésions parodontales, ce 
qui peut être causé par des difficultés d'accessibilité dans les deux situations. 
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RÉSUMÉ 
Ce travail étudie la gestion des récessions péri-implantaires qu’elles soient d’origine 
infectieuse ou non. 
Une première partie porte sur l’étiologie et les facteurs de risques de ces récessions. 
La seconde partie traite des solutions possibles pour la gestion de celles-ci. 
La troisième partie détaille la prévention à mettre en œuvre pour les limiter ou les éviter. 
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