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Introduction  
 

Avec plus de 463 millions de personnes atteintes dans le monde en 2019, dont 3,3 
millions en France, le diabète est une véritable pandémie et un sujet de préoccupation majeur 
en santé publique. (1) 
 
Le diabète fait partie des pathologies chroniques dont l’incidence a le plus augmenté ces dix 
dernières années. (2) 

 
En raison du style de vie et du vieillissement de la population, sa prévalence est en constante 
augmentation et plus de 400 nouveaux cas sont diagnostiqués chaque jour en France. Il faut 
ajouter à cela 500000 à 800000 diabétiques non diagnostiqués. (1) 
 
 

Cette maladie métabolique, causant une hyperglycémie chronique du fait d’un défaut de 
sécrétion ou d’action de l’insuline, a un retentissement sur l’ensemble des organes, et 
notamment au niveau de la cavité buccale.  

 
Il existe une interaction entre l’équilibre glycémique et la santé bucco-dentaire, à tel point que 
l’on retrouve des complications de la sphère orale chez la grande majorité des patients 
diabétiques. (3) 

 
Il est notamment établi que le diabète possède un lien étroit avec les maladies parodontales, 
potentialisant le risque de pertes précoces des dents, allant parfois jusqu’à un état bucco-
dentaire dégradé altérant la vie du patient. (4) 
 

 
Qu’en est-il alors des solutions prothétiques réalisables, et plus particulièrement au 

niveau de la chirurgie implantaire ? 
 

Un patient diabétique peut-il avoir un implant dentaire ? 
Comment prendre en charge de façon optimale ce type de patient ? 

 
Nous nous sommes intéressés au sujet afin de répondre à ces questions à travers une analyse de 
la littérature. 

 
Nous ferons tout d’abord un bref rappel du diabète et de ses complications, ainsi que 

son impact sur la sphère orale. Nous étudierons ensuite l’impact de cette maladie sur les facteurs 
essentiels à la pose et au succès d’un implant dentaire, puis nous réaliserons une analyse de la 
littérature sur une question précise : Quel est l’impact du diabète sur le taux de survie 
implantaire ? 
Enfin, une dernière partie concernera la conduite à tenir sur la prise en charge spécifique des 
patients diabétiques en chirurgie implantaire. 
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I. Diabète : généralités 
 

1.1  Définition   
 

Le diabète est une maladie métabolique caractérisée par l’augmentation du taux de 
glucose dans le sang (glycémie) consécutif à un dysfonctionnement des mécanismes de 
régulation de la glycémie. 

 
1.2  Physiologie 

 
1.2.1 Rôle du glucose 

 
Le glucose est une molécule essentielle pour le fonctionnement cellulaire. C’est une des 

principales sources d'énergie, et notamment la source énergétique exclusive du neurone.  
 
La concentration de glucose dans le sang, dite glycémie, chez une personne en bonne santé, est 
toujours comprise entre 0.7 et 1.1 g/l dans le plasma sanguin, c’est l’homéostasie glucidique. 

 
Après les repas, chez une personne en bonne santé, le glucose provenant de la digestion des 
glucides de l'alimentation traverse les parois de l’intestin et passe dans le sang. La glycémie 
post-prandiale augmente alors transitoirement. La majeure partie du glucose absorbée va être 
stockée au niveau hépatique et musculaire sous forme de glycogène (glycogénogénèse). (5) 
 
A distance des repas, la glycémie reste stable. Le glucose sanguin provient du glycogène qui se 
dégrade pour produire du glucose (glycogénolyse), et également de la synthèse hépatique de 
glucose à partir de certains acides aminés ou acides gras (néoglucogénèse). 
 

 
1.2.2 Rôle du pancréas dans la régulation glycémique 

 
Le pancréas est un organe exocrine et endocrine. 
 
L’homéostasie glucidique est assurée par l’action de deux hormones antagonistes secrétées par 
les ilots de Langerhans pancréatiques : 
 

- L’insuline, secrétée par les cellules b des îlots de Langerhans est une hormone 
hypoglycémiante. Elle permet l’entrée du glucose dans les cellules et son utilisation 
comme source énergétique. C’est également une hormone de stockage du glucose sous 
forme de glycogène (glycogénogénèse) et d’acides gras (lipogenèse). 
 

- Le glucagon, secrété par les cellules a des ilots de Langerhans est une hormone 
hyperglycémiante. Il stimule la glycogénolyse. 
 

Au moment du repas et en période post-prandiale, la sécrétion d’insuline augmente et la 
sécrétion de glucagon est inhibée. 
 
A distance du repas, la sécrétion d’insuline est freinée et la sécrétion de glucagon est stimulée. 
L’action coordonnée de ces deux hormones antagonistes permet le maintien de l’homéostasie 
glucidique.  
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1.3  Diagnostic du diabète 
 

 
Tableau 1. Valeurs de la glycémie et signification clinique, d'après Dagorne et al., 2014 

 
Le diagnostic repose sur une mesure de la glycémie exprimée en g/l ou mmol/l.(6) 

 
Plusieurs critères diagnostiques sont validés par l’OMS (7): 
 

o Glycémie à jeun, après un jeûne de 8h et vérifiée à deux reprises : 
è si supérieure à 1,26 g/L (7mmol/L) 
 

o Glycémie post prandiale (2h après un repas) ou aléatoire à n’importe quel moment de 
la journée  

è si supérieure à 2,0 g/L (11mmol/L) avec présence des symptômes du 
diabète (polyurie, polydipsie, amaigrissement) 

 
o Glycémie 2 heures après une HGPO (hyperglycémie provoquée par voie orale par 

ingestion de 75g de glucose) 
è si supérieure à 2,0 g/L (11 mmol/L) 

 
 

1.4  Classification des diabètes et approche physiopathologique 
 

1.4.1 Diabète de type 1 
 

Le diabète de type 1 est lié à l’insuffisance majeure ou l’absence de production 
d’insuline par les cellules b des îlots de Langerhans pancréatiques.  

 
Il concerne environ 9% des personnes diabétiques. 

 
L’hypothèse physiopathologique qui prévaut est le mécanisme auto-immun responsable 

de la destruction des cellules b. L’hyperglycémie apparaît lorsque plus de 80 à 90 % de ces 
cellules sont détruites.  
 
Le diabète de type 1 n’est pas lié au mode de vie ni à l’obésité. 

 
Ce type de diabète survient généralement chez l’enfant, l’adolescent et l’adulte jeune mais peut 
aussi se déclarer à tous les âges, et bien souvent de façon brutale. 
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Des symptômes caractéristiques peuvent alors être mis en évidence tels que : sensation de soif 
(polydipsie), excrétion excessive d’urine (polyurie), faim constante (polyphagie), altération de 
l’état général avec perte de poids inexpliquée, troubles de la vision. 
 
Le caractère insulino-dépendant de ce diabète est rapidement évoqué sur 2 caractéristiques que 
sont l’amaigrissement rapide du patient et l’association à l’hyperglycémie d’une cétonémie et 
d’une cétonurie (présence anormale de corps cétoniques dans le sang et dans l’urine). 

 
Le diagnostic formel de diabète de type 1 sera confirmé par la présence d’auto anticorps 
pancréatiques : anti GAD, anti IA2, anti ZnT8. 
 
L’insulinothérapie est actuellement le traitement de référence, indispensable à la survie du 
patient.  
 
 

1.4.2 Diabète de type 2 
 
Le diabète de type 2 se caractérise par l’association de 2 mécanismes 

physiopathologiques principaux : une insulino-résistance et une diminution progressive de la 
sécrétion d’insuline. 

 
Il concerne environ 90% des personnes diabétiques. 
 

L’insulino-résistance est l’anomalie métabolique qui précède pendant des années 
l’apparition du diabète de type 2. Elle se définit comme la diminution de l’activité de l’insuline 
sur les tissus cibles, soit principalement les muscles, le foie et le tissu adipeux. En conséquence, 
le stockage (sous forme de glycogène) et l’utilisation du glucose sont diminués ; au niveau 
hépatique la néoglucogénèse est stimulée. Ceci contribue à augmenter la glycémie. 
 
Cette insulino-résistance survient sur un terrain génétique de susceptibilité impliquant plusieurs 
gènes. 

 
Les facteurs environnementaux accentuent l’insulino-résistance et contribuent au 
déclenchement de la maladie et à son évolution : sédentarité, consommation excessive de 
graisses saturées favorisant l’obésité et la répartition abdominale des graisses (obésité 
androïde). 

 
Pendant des années, avant l’apparition du diabète de type 2, l’insulino-résistance induit un 
hyper-insulinisme. La glycémie est alors normale. Puis au fil du temps, l’insulino-sécrétion 
diminue, l’hyperglycémie apparaît. Le diabète s’installe à bas bruit. Ainsi, durant plusieurs 
années les personnes diabétiques peuvent ne ressentir aucun symptôme, retardant le diagnostic. 

 
Le diabète de type 2 se manifeste généralement après l’âge de 40 ans. On constate 

cependant qu’il apparaît depuis quelques années chez des personnes plus jeunes, et parfois 
même avant 20 ans dans des populations à risque élevé (terrain génétique, obésité morbide). 
 
Lorsque l’hyperglycémie est sévère (au-delà de 2,5 g/l), les symptômes sont similaires au 
diabète de type 1 (asthénie, polyurie et polydipsie notamment). Cependant, la maladie est 
longtemps asymptomatique, une hyperglycémie modérée ne s’accompagnant d’aucun 
symptôme clinique.  
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Ceci souligne l’importance d’un dépistage opportuniste ciblé sur les personnes à risque : 
antécédents familiaux (prédisposition génétique majeure), présence d’un surpoids ou d’une 
obésité (surtout abdominale, dont témoigne un tour de taille accru), l’âge (dépistage surtout 
recommandé au-delà de 45 ans), l’existence de marqueurs d’un syndrome métabolique 
(hypertension artérielle et dyslipidémie), des antécédents de diabète gestationnel.  
Ce dépistage repose sur une glycémie au laboratoire, à jeun. 

Le diabète de type 2 est une maladie complexe, d’autant qu’il est souvent associé à d’autres 
facteurs de risque cardio-vasculaire : hypertension artérielle, dyslipidémie qui contribuent à la 
gravité potentielle de la maladie.  

La prise en charge thérapeutique doit être globale, prenant en compte l’ensemble de ces 
facteurs de risque.  

Le traitement repose en premier lieu sur les mesures hygiéno-diététiques : l’équilibre 
alimentaire et l’activité physique constituent les 2 piliers du traitement.  

L’éducation thérapeutique fait aussi partie intégrante du traitement. Elle vise à aider les patients 
à acquérir ou maintenir les compétences dont ils ont besoin pour gérer au mieux leur vie avec 
la maladie chronique. (8) 

En complément des mesures hygiéno-diététiques, le médecin dispose de traitements 
médicamenteux par voie orale ou injectable sous cutanée. Ces médicaments agissent sur une 
des composantes physiopathologiques de la maladie : l’amélioration de la sensibilité des tissus 
cibles à l’insuline (metformine), stimulation de la sécrétion d’insuline (insulino-sécréteurs), ou 
insuline injectable par voie sous-cutanée. 

 
 

1.4.3 Diabète Gestationnel 
 

Le diabète gestationnel se caractérise par une hyperglycémie diagnostiquée au cours de 
la grossesse chez une personne n’ayant pas forcément d’antécédent de diabète, et disparaissant 
généralement après l’accouchement.  

 
Ce type de diabète est associé à un ensemble de complications fœto-maternelles dont les plus 
importantes cliniquement sont celles liées à la macrosomie fœtale et les troubles métaboliques 
néonataux. Il s’accompagne également d’un risque accru de mortalité fœtale. 
 
Le risque de développer un diabète de type 2, plus tard au cours de leur vie, est 7 fois plus élevé 
chez une femme ayant présenté un diabète gestationnel. (9) 
 

Depuis 2010, il existe des recommandations consensuelles pour le dépistage du diabète 
gestationnel. Ce dépistage est réalisé entre la 24ème et la 28ème semaine d’aménorrhée. Il repose 
sur une glycémie veineuse à jeun puis une et deux heures après charge orale de 75 g de glucose 
(HGPO : hyperglycémie provoquée par voie orale). 
 
Une seule valeur de glycémie égale ou supérieure aux seuils définis suffit à diagnostiquer un 
diabète gestationnel. 

- A jeun : 0,92 g/l 
- 1 heure après l’ingestion : 1,80 g/l 
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- 2 heures après l’ingestion : 1,53 g/l 
 

 
Le traitement consiste en l’éducation de la patiente sur l’alimentation et l’activité 

physique, ainsi qu’une auto surveillance glycémique pendant toute la durée de la grossesse et 
vise à maintenir la glycémie en dessous de 0,95 g/l avant les repas et en dessous de 1,20 g/l 
deux heures après les repas.  
 
Dans certains cas le recours à une insulinothérapie est nécessaire jusqu’au terme de la grossesse. 

 
 

1.4.4 Autres formes de diabètes  
 

Les autres formes sont plus rares. On distingue : 
 

o Les diabètes monogéniques 
 

- Les MODY (Maturity Onset Diabetes in the Young), en général non insulino-
dépendants. Ils sont fortement déterminés par une composante génétique. 
 

- Le diabète néonatal. 
 

o Les diabètes secondaires à d’autres maladies telles que les maladies pancréatiques 
(pancréatite chronique calcifiante), endocriniennes (hypercorticisme, acromégalie), 
hépatiques (cirrhose, maladie de surcharge, hémochromatose) ou certaines mutations de 
l’ADN mitochondrial. 

 
o Le diabète lipoatrophique (disparition du tissu adipeux, hyperlipidémie, stéatose 

hépatique, insulino-résistance majeure) 
 

o Le diabète induit par des traitements médicamenteux (ex : corticoïdes, diurétiques, 
neuroleptiques, certains immunosuppresseurs, …) 

 
 

1.5  Complications générales et locales 
 

L’hyperglycémie chronique expose au risque de complications au niveau des organes 
cibles par le biais d’une microangiopathie (lésions des petits vaisseaux) et d’une 
macroangiopathie (lésions des grands vaisseaux). 
 
Les complications microangiopathiques concernent : 
 

o Les yeux   
 

La rétinopathie et la maculopathie sont des lésions oculaires avec atteinte des petits 
vaisseaux sanguins de la rétine responsable d’ischémie rétinienne, de néo-vaisseaux, 
d’hémorragies rétiniennes, d’œdème maculaire entrainant une perte progressive de 
la vision. La rétinopathie diabétique est la première cause de cécité avant l’âge de 
65 ans en France.  
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o Les reins  
 

La néphropathie diabétique débute par une excrétion urinaire d’albumine et 
progressivement une altération de la fonction rénale. Le diabète est la première cause 
d’insuffisance rénale dans le monde et actuellement en France la première cause de 
mise en dialyse. 

 
o Le système nerveux 

 
La neuropathie diabétique revêt de multiples aspects. Elle concerne le système 
nerveux périphérique : douleurs, brûlures, décharges électriques, perte de sensibilité 
et le système nerveux autonome : gastroparésie, stase vésicale, dysfonction érectile, 
hypotension artérielle. 
Deux mécanismes sont évoqués, des troubles métaboliques associés à 
l’hyperglycémie et l’ischémie. 
La neuropathie périphérique avec perte de sensibilité expose au risque de mal 
perforant plantaire. La plaie du pied diabétique constitue la première cause 
d’amputations en France. 
 

 
Les complications macroangiopathiques ne sont quant à elles pas spécifiques au diabète.  

Elles sont la conséquence de la maladie athéromateuse (rétrécissement du calibre artériel) 
favorisée par l’ensemble des facteurs de risque vasculaire : diabète, hypertension artérielle, 
tabagisme, hypercholestérolémie, sédentarité, obésité.  
 
Elles concernent : 
 

o Les artères coronaires : insuffisance coronarienne (angine de poitrine, infarctus du 
myocarde) 
 

o Les artères à destinée cervico-céphalique : accidents vasculaires cérébraux  
 

o Les artères des membres inférieurs : artériopathie oblitérante des membres inférieurs  
 
 
La survenue des complications micro et macro-angiopathiques peut être évitée ou retardée par 
une prise en charge globale de la maladie visant le meilleur contrôle métabolique possible.  
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2. Influence du diabète sur la sphère orale 
 

2.1  Complications bucco-dentaires liées au diabète 

 
 
Le diabète présente plus spécifiquement des répercussions au niveau de la cavité orale. (4) 
 
Le tableau 2 regroupe l’ensemble des manifestations pouvant être retrouvées dans le secteur de 
la sphère orale. 
 
Il est possible de retrouver, entre autre (10): 
 

o Des micro-angiopathies, ayant pour conséquence une diminution des apports en 
oxygène ainsi qu’une diminution de l’évacuation des déchets, dont il en résulte une 
faible résistance osseuse et gingivale aux inflammations. 

 
o Des parodontopathies, telles que gingivites et parodontites. 

 
o Des troubles du goût ainsi que des glossites, notamment liés à certains médicaments 

prescrits dans le cadre du diabète  
 

Tableau 2. Principales manifestions orales liées aux diabètes, d'après Ternois et al.,  2018 
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o Une xérostomie, qui, associée à une baisse du pH salivaire et à une augmentation du 
glucose salivaire conduit à une prolifération de la plaque dentaire et donc à un risque 
carieux augmenté, avec une forte prévalence des caries radiculaires. 

 
o Un développement exacerbé de candidoses orales, du fait de la xérostomie notamment, 

qui peut rendre inconfortable l’utilisation d’une prothèse amovible partielle et donc 
réduire la mastication et son pouvoir autonettoyant. 

 
o De nombreuses manifestations sur les muqueuses, la langue, les plaies et la cicatrisation, 

le parodonte, les dents, du fait de l’immunodépression du patient résultant de la 
perturbation des fonctions leucocytaires. 

 
o Des nécroses pulpaires et abcès péri-apicaux 

 
o Un retard de cicatrisation et une augmentation des infections post opératoires 

 
 
 

2.2  Influence du diabète sur la santé parodontale : une relation 
bidirectionnelle  

 
 

De nos jours, il est clairement établi l’existence d’une relation bidirectionnelle entre le 
diabète et la santé parodontale. 
 
D’un côté, le diabète est considéré comme un facteur de risque majeur des maladies 
parodontales, avec des atteintes plus fréquentes et plus sévères que chez les sujets sains, et de 
l’autre, la présence de parodontites aura une incidence directe sur l’équilibre et les 
complications de cette maladie. 
 
Les maladies parodontales sont aujourd’hui considérées comme la 6ème complication du 
diabète. (11) 
 
 

2.2.1 Impact du diabète sur les maladies parodontales 
 
Le diabète constitue un facteur de risque majeur pour l’apparition de gingivites et de 

parodontites. 
 
Dans une étude menée par Nelson et al., la prévalence de la maladie parodontale était de 60% 
chez les diabétiques, contre 36% chez les non diabétiques. (12) 
 

L'état hyperglycémique caractérisant le diabète entraine plusieurs effets délétères, dont 
la formation de Produits Finaux de Glycation avancée (AGE) irréversibles et l'expression de 
leur principal récepteur de signalisation (RAGE).  
 
Les AGEs (Advanced Glycation End-products) résultent de la greffe par glycation et oxydation 
non enzymatique de sucres de petites tailles et de macromolécules (lipides ou protéines). Cette 
liaison n’est pas physiologique et ne se fait que lors d’une surcharge de sucres dans le sang ou 
les tissus. 
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Figure 2. Mécanismes biologiques impliquant le diabète dans la pathogénèse des maladies 

parodontales, d’après Taylor et al., 2013 

 

Figure 1. Mécanisme d'action des Advanced Glycations End-products (AGEs) et de leurs récépteurs (RAGEs),               
d'après Dagorne et al., 2014 
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L’interaction entre les AGEs et leurs récepteurs entraîne à son tour un dysfonctionnement des 
cellules immunitaires, et modifie le phénotype et la fonction d'autres cellules clés du parodonte 
ce qui contribue au déséquilibre des cytokines avec une génération accrue de certaines 
cytokines pro-inflammatoires.  
 
L'hyperglycémie contribue également à l'augmentation des niveaux de Dérivés Réactifs de 
l’Oxygène (DRO) et à un état de stress oxydatif, à la fois directement et indirectement par 
l'intermédiaire de l'axe AGE/RAGE, en favorisant les changements quantitatifs et qualitatifs 
des profils de cytokines.  
 
Enfin, l'hyperglycémie module le rapport RANKL/OPG, directement et indirectement via l'axe 
AGE/RAGE, faisant ainsi pencher la balance du côté d'une inflammation et d'une destruction 
accrue.  
 
L’ensemble, complété par les effets du changement du biofilm sous-gingival et les adipokines 
circulantes générées par l'adiposité et la dyslipidémie associées au diabète, entraînent ce cercle 
vicieux et pérennise le dysfonctionnement cellulaire et l'inflammation.  
 
Le résultat final est une perte d'équilibre qui entraine la destruction du parodonte et l’altération 
du processus de réparation, ce qui débouche sur une parodontite sévère évoluant rapidement. 
 

 
Il est important de noter que plusieurs des associations entre les différents éléments de 

la figure sont bidirectionnelles. Par exemple, l'état pro-inflammatoire alimente davantage la 
génération d'AGE, de DRO et d'adipokines, augmente le rapport RANKL/OPG et aide les 
bactéries sous-gingivales pathogènes à se développer.  
 
Il est également important de souligner que les processus décrits peuvent potentiellement être 
modifiés par plusieurs facteurs, tels que la génétique, l'âge, le tabagisme et le stress. 
 

 
Une méta-analyse publiée en 2006 par Khader et al. et incluant 23 études a démontré 

une augmentation de la sévérité des gingivites et des parodontites chez les diabétiques 
comparativement aux non-diabétiques. L’inflammation gingivale et la perte d’attache était alors 
plus sévère aussi bien chez les diabétiques de type 1 que de type 2. (13) 
 
D’après une étude de Sandberg et al., un sujet porteur d’un diabète de type 2 présente un risque 
trois fois supérieur d’être atteint de parodontite par rapport à un sujet non diabétique. La 
maladie parodontale est alors plus avancée et les besoins en traitements parodontaux sont plus 
importants. (14) 
 

2.2.2 Impact des parodontites sur le diabète 
 

Il est clairement admis que les parodontites ont un rôle prépondérant sur le contrôle 
glycémique, rendant plus difficile l’équilibration du diabète et potentialisant le risque d’un 
mauvais contrôle de la glycémie par le sujet diabétique. 
 
L’infection parodontale va notamment élever la quantité de molécules marqueuses de 
l’inflammation sur l’ensemble de l’organisme, ce qui aura pour conséquence d’exacerber de 
façon globale la résistance à l’insuline, entrainant finalement une hyperglycémie. 
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D’après le rapport de consensus sur le Workshop de 2013 sur les maladies parodontales et les 
pathologies systémiques (15), il est décrit : 
 

o une influence négative des parodontites sévères sur le niveau d’HbA1c chez les sujets 
avec ou sans diabète 
 

o une relation directe entre la sévérité des parodontites et les complications du diabète de 
type 2 

 
o un rôle dose-dépendant des parodontites sur le diabète avec un risque plus élevé de 

développer un diabète chez les individus atteints de parodontite sévère comparé à ceux 
ayant une parodontite modérée ou un parodonte sain. 

 
 

Par le biais des parodontites, le diabète est aussi une cause fréquente de perte de dents, 
pouvant amener le patient jusqu’à un édentement sévère voire complet. Le fait de ne pas trouver 
une solution efficace pour remplacer les dents manquantes aura un impact important sur la 
nutrition du patient et participera donc indirectement au désordre glycémique. (16) 

 
 

Une étude réalisée par Saremi et al., portant sur une population de sujets diabétiques de type 
2 et suivis pendant 11 ans, indique un risque de mortalité par cardiopathie ischémique ou 
néphropathie diabétique 3,2 fois plus important chez les patients atteints d’une parodontite 
sévère que chez les patients du groupe contrôle (sans maladie parodontale ou avec une 
parodontite modérée). (17) 
 
Shultis et al., dans une autre étude, ont démontré que la sévérité de la parodontite était prédictive 
de l’évolution de la néphropathie diabétique. En effet, l’incidence de l’insuffisance rénale 
terminale était 3,5 fois plus élevée chez les patients atteints d’une parodontite sévère que chez 
les patients présentant une parodontite légère. (18) 
 
 

Toutefois, si de nombreuses études épidémiologiques ont montré un effet des 
parodontites sur l’équilibre du diabète, le taux d’HbA1c et les complications de cette maladie, 
les études cliniques et animales ne l’ont encore que trop peu démontré. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



22	

2.3  Influence du diabète sur le tissu osseux 
 

 
Figure 3. Les différentes étapes de la réponse biologique endo-osseuse lors de l’ostéointégration d’un 

implant, d’après Durual, 2017 

 
Le remodelage osseux est un processus physiologique impliquant trois sortes de 

cellules : les ostéoblastes qui assurent la formation et la minéralisation de l’os, les ostéoclastes 
en charge de la destruction, et les ostéocytes qui sécrètent des molécules clés intervenant dans 
le contrôle du remodelage osseux. 

 
 

Après la formation du caillot sanguin, des médiateurs chimiques sont libérés, initiant 
une cascade d’activations cellulaires commençant par les macrophages et les neutrophiles.  
 
Les cellules souches mésenchymateuses (MSC) migrent sur le site, grâce au réseau de fibrine, 
et se différencient en ostéoblastes qui vont progressivement remplacer la matrice fibrine par 
une matrice osseuse collagénique.  
 
Ils vont ensuite favoriser la minéralisation de cette matrice par les ions phosphate (P) et calcium 
(Ca) qui vont cristalliser sous forme d’hydroxyapatite (HA).  
 
Les ostéoclastes vont alors remanier ce tissu osseux néosynthétisé qui sera finalisé par les 
ostéoblastes. (19) 
 
 

Dans les conditions physiologiques, ce processus est régulé pour assurer un équilibre 
entre résorption et formation osseuse, indispensable au maintien de l’intégrité du squelette. 
 
Chez un patient diabétique, l’hyperglycémie chronique va avoir des effets néfastes sur la 
quantité et la qualité de l’os, par l’augmentation de la prévalence des ostéopénies, ainsi que par 
des effets délétères sur la cicatrisation et le remodelage osseux. (20,21) 
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Figure 4. Les effets de l’hyperglycémie sur l’os, d’après Javed et Romanos, 2009 

 
Plusieurs facteurs rentrent en compte pour induire un déséquilibre du remodelage 

osseux.  
 
Une augmentation et une accumulation des AGE (Advanced Glycation End-products), produits 
terminaux de la glycation des protéines, vont être responsable des effets les plus importants. 
 
Elles vont entrainer d’une part, une augmentation de sécrétion de sclérostine, un puissant 
inhibiteur de la formation osseuse, et d’autre part une inhibition directe de la différenciation 
ostéoblastique et ostéoclastique.(22)  
 
Les AGEs sont également toxiques pour les composants de la matrice osseuse (laminine, 
vitronectine, collagène, ostéocalcine). (22) 
 
La diminution de la différenciation des cellules en ostéoblaste associée à l’augmentation de 
l’activité ostéoclastique va entrainer une désorganisation de la structure de la matrice osseuse 
et une diminution de sa quantité et de sa qualité (adhérence, croissance, accumulation). (21) 
 
Il en résulte alors une diminution de la formation osseuse associée à une augmentation de la 
résorption, donnant lieu à une perte d’os. 
Cliniquement, la déficience du remodelage osseux va contribuer à augmenter la fragilité 
osseuse chez les patients diabétiques. (23) 
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v Effets de l’insuline 
 

Secondairement à son rôle de contrôle de la glycémie, l’insuline va aussi favoriser la 
croissance osseuse en stimulant la synthèse de la matrice osseuse. 
 
Cette stimulation va se faire d’une part de façon directe par l’induction de la synthèse et de la 
différenciation des ostéoblastes et de la matrice ostéoblastique, et d’autre part de façon indirecte 
par l’induction de la synthèse d’IGF-1 (Insulin Like Growth Factor - 1) qui augmente et stimule 
l’activité des ostéoblastes différenciés. (24) 
 
Le contrôle de la glycémie par l’insuline permet donc une augmentation de la formation de tissu 
osseux autour des implants et une amélioration de l’ostéointégration des implants dentaires. 
 
 

Une étude réalisée chez des rats diabétiques contrôlés par l’insuline a démontré que les 
implants dentaires ostéo-intégrés maintenaient des contacts os-implant sur une période de 4 
mois, comparativement aux groupes non traités où le contact entre l'os et l'implant semblait 
diminuer avec le temps. (25) 
 
Santana et al. ont démontré qu’à la suite d'ostéotomies circulaires, l'hyperglycémie pouvait 
réduire la récupération osseuse jusqu'à 40%, et que l’application d’un traitement à base 
d'insuline normalisait la récupération, indiquant que la détérioration de l'os était strictement liée 
à un mauvais contrôle du diabète. (26) 
 
 

2.4  Hémoglobine glyquée (HbA1c) 
 

L’hémoglobine est contenue dans les globules rouges. Le glucose étant véhiculé par le 
sang, il se fixe de manière irréversible sur une partie de l’hémoglobine, appelée hémoglobine 
glyquée (HbA1c), et s’accumule dans les globules rouges.  
 
Chez une personne non diabétique, le glucose se fixera en petite quantité. 

 
Cependant, plus la glycémie de la personne est élevée et plus la quantité de glucose fixée sur 
l’hémoglobine est importante. 

 
A l’aide d’une prise de sang analysée au laboratoire, il est possible de mesurer le taux 
d’hémoglobine des globules rouges ayant fixé du glucose au cours de leur durée de vie. 
 
Cette valeur s’exprime alors en pourcentage et permet d’avoir une vision globale de l’équilibre 
du diabète en fonction de l’équilibre glycémique des 2 à 3 mois précédents. 
 
Chez un sujet sain, la valeur du taux d’hémoglobine glyquée est d’environ 4 à 6%. 
 
Une différence est faite entre le taux d’HbA1c cible, qui est le taux à obtenir par le patient 
diabétique, et le taux d’HbA1c effectif obtenu par ce patient suite à son analyse.  
Si le taux effectif obtenu par le patient est inférieur ou égal au taux d’HbA1c cible défini, le 
diabète peut être considéré comme équilibré pour ce patient. 
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Afin d’atteindre cet équilibre, le diabétologue détermine avec le patient des objectifs 
glycémiques individualisés qui seront réévalués dans le temps et qui visent à prévenir les 
complications générales du diabète. (27) 
 
Ces objectifs dépendent : 

- du type de diabète 
- de la nature du traitement 
- de l’âge du patient 
- de l’existence de complications et de pathologies associées 

 
	
La HAS a émis des recommandations sur les objectifs cibles d’HbA1c selon le profil du patient : 
un diabétique de type 1 aura un taux d’HbA1c cible compris entre 7% et 7,5%, alors qu’un 
diabétique de type 2 aura dans la plupart des cas un taux d’HbA1c cible inférieur ou égal à 7%. 
(27) 
 
 

 

 
Le caractère équilibré ou non de la maladie déterminera la prescription d’une 
antibioprophylaxie pour la réalisation de certains soins à risque. 
 
Dans le cas d’un diabète déséquilibré, l’antibioprophylaxie est prise dans l’heure précédant le 
geste, et est à poursuivre jusqu’à cicatrisation muqueuse. 
 
 

2.5  Recommandations bucco-dentaires générales chez le patient 
diabétique 

 
La prise en charge de ce type de patient nécessite l’emploi de précautions générales et 
spécifiques du fait de son immunodépression. 
 
Un ensemble de recommandations en pré-, per- et post-opératoire, défini par la Société 
Française de Chirurgie Orale, doit être respecter lors de certaines interventions spécifiques sur 
un patient diabétique. (28) 
 

Tableau 3. Objectifs glycémiques pour un diabète de type 2 selon le profil du patient, d’après la HAS, 2013 
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Ces recommandations incluent notamment un contrôle de la glycémie, la gestion du stress du 
patient par une prémédication sédative et l’utilisation de MEOPA (mélange équimolaire 
d’oxygène et de protoxyde d’azote), la mise en place d’une antibioprophylaxie pour certains 
soins invasifs ainsi que certaines précautions vis-à-vis des anesthésiques locaux et des 
prescriptions post-opératoires. 
 
Le contrôle de la glycémie est amélioré par l’éradication des foyers infectieux, ces derniers 
pouvant être responsable du déséquilibre du diabète. (28) 
Il est donc recommandé de les éliminer systématiquement que le patient soit équilibré ou non. 
 
Un suivi bucco-dentaire est par ailleurs recommandé avec une fréquence de 4 à 6 mois. (28) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



27	

3. Spécificités de la chirurgie implantaire chez le patient 
diabétique 

 
3.1  Notions de survie, succès et d’échec implantaire	

 
La survie implantaire a été définie comme les implants présents in situ au moment des 

examens de suivi, quel que soit leur état. Il suffit simplement que l’implant soit en bouche, sans 
aucun critère clinique ou radiologique défini. (29) 
 
Les implants sont donc toujours physiquement présents et fonctionnels mais ils ne répondent 
pas à un ou plusieurs critères de succès. Le pronostic est alors moins bon et peut nécessiter un 
traitement pour éviter l’échec. 
 
 

Le taux de succès implantaire correspond au nombre d’implants présents dans la cavité 
orale à un instant t et selon des critères bien précis.  
 
Son évaluation repose sur une analyse clinique et radiographique. 
 
Les critères suivants ont été définis en 1986 par Albrektsson et al. (30) : 
 

1- Une absence de mobilité clinique de l’implant isolé, conséquence de l’ostéointégration 
 

2- Une absence de zone radio-claire autour de l’implant, sur un cliché rétro-alvéolaire de 
bonne qualité, exempt de distorsion, avec une définition suffisante. 

 
3- La perte osseuse verticale doit être inférieure à 1,5mm la 1ère année, puis inférieure à 

0,2 mm entre 2 examens radiographiques espacés d’un an. 
 

4- Une absence de signes cliniques et symptômes persistants et/ou irréversibles, tels que 
douleur, infection, neuropathies, paresthésies ou anesthésie de la zone implantée, 
communication bucco-sinusienne ou bucco-nasale, effraction du canal dentaire 
inférieur. 

 
5- Un taux de survie implantaire >85% à 5 ans et >80% à 10 ans 

 
 
 

L’échec implantaire est défini quant à lui par la perte de l’implant suite à sa pose. 
 
Il peut-être de deux types : 
 

- L’échec primaire : d’étiologies multiples, il survient dans les 3 mois suivant la pose de 
l’implant, avant le processus d’ostéointégration 
 

- L’échec secondaire : survenant après la mise en charge de l’implant et son 
ostéointégration. Il peut y avoir perte progressive de l’ostéointégration suite à une 
surcharge prothétique et/ou une péri-implantite. 
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Tableau 4. Classification des succès, survie et échecs par le Congrès International des 
Implantologistes de 2008 
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3.2  Parodontopathies péri-implantaires 
 

Les maladies péri-implantaires, d’origine infectieuse, peuvent être classées en deux 
catégories : les mucosites péri-implantaires et les péri-implantites. 
 
 

3.2.1 Mucosites péri-implantaires 
 

La mucosite péri-implantaire est une inflammation réversible d’origine infectieuse des 
tissus mous autour de l’implant, sans perte osseuse associée. 
 
Elle touche en moyenne 80% des implants et 50% des patients d’après Lindhe et al. (31) 
 
La présence de bactéries au niveau de la jonction gencive/couronne implanto-portée est 
responsable de cette pathologie. 
 
La mucosite présente le plus souvent des signes discrets rarement perçus par le patient. 
 
Ainsi, l’examen clinique permet d’observer : 
 

o Une inflammation des muqueuses péri-implantaires, avec une gencive 
érythémateuse 
 

o Un indice de plaque parfois important 
 

o Un saignement au sondage  
 

 
L’examen radiologique ne révèle cependant pas de pertes osseuses. 
 
On ne dénote pas non plus de perte d’attache et/ou d’alvéolyse au sondage, ni de suppurations. 
 
 

De la même façon qu’une gingivite peut être le précurseur d’une parodontite, une 
mucosite péri-implantaire non traitée pourra évoluer en péri-implantite. 
 
 
 

3.2.2 Péri-implantites 
 

La péri-implantite est une maladie inflammatoire d’origine infectieuse touchant 
l’ensemble des tissus péri-implantaires et aboutissant à une destruction irréversible de l’os 
autour de l’implant, souvent à l’origine de la perte secondaire de l’implant. (31) 
 
A l’instar de la mucosite, cette pathologie est liée à la présence de bactéries formant un biofilm 
présent au niveau des surfaces implantaires. 
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Lors de l’examen clinique, il est possible d’observer : 
 

o Une inflammation des tissus mous péri-implantaires supra-crestaux 
 

o Un indice de plaque élevé 
 

o Un saignement lors du sondage (BOP) 
 

o Une poche profonde avec suppuration 
 

o Une possible mobilité de l’implant traduisant la perte d’ostéointégration 
 

o De possibles douleurs 
 
 
La prise de clichés radiographiques ainsi qu’un sondage révèlera une perte d’os autour de 
l’implant. 
 
La destruction osseuse peut se réaliser jusqu’à la perte totale de l’os autour de l’implant, sans 
aucun signe de mobilité implantaire. L’importance des lésions inflammatoires dans les tissus 
mous péri-implantaires n’est pas corrélée à la mobilité de l’implant. La péri-implantite ne 
constitue donc pas un échec implantaire tant que la perte d’ostéointégration n’est pas totale. 
(32) 
 
 

Les études ayant pour but l’étude du rapport diabète/péri-implantite restent de nos jours 
peu fréquentes. 
 
En 2006, Ferreira et al. ont évalué la prévalence des péri-implantites chez 212 personnes 
d’origine brésilienne, non-fumeurs, dont les implants avaient été mis en fonction depuis plus 
de 6 mois et moins de 5 ans. La prévalence des mucosites et des péri-implantites était 
respectivement de 64,6% et 8,9%, en constatant une susceptibilité plus forte chez les personnes 
diabétiques, potentiellement lié à un mauvais contrôle du diabète. (33) 
 
Venza et al. ont établi que les patients avec un diabète mal équilibré avaient une plus grande 
concentration de facteurs pro-inflammatoires sur les sites des péri-implantites, augmentant la 
réponse inflammatoire et donc la gravité de ces dernières.  
Ils ont ajouté que la durée du diabète devait être prise en compte et qu’un diabète prolongé 
semblait être positivement corrélé avec la sévérité des péri-implantites. (34) 
 
De plus, le risque d’apparition d’infections péri-implantaires semble plus élevé chez les patients 
préalablement atteints de parodontites, en particulier pour les formes agressives, car les 
bactéries parodontopathogènes viennent coloniser le sulcus péri-implantaire. (33) 
 
Il est essentiel, dans un premier temps, d’assainir le parodonte, de traiter et de stabiliser la 
maladie avant d’envisager un traitement implantaire. (29) 
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Figure 5. Comparaison du développement d’une parodontite et d’une péti-implantite, d’après Chardin 

et al., 2006 

 
 

3.3  Ostéointégration 
 

3.3.1 Définition  
 
Le concept d’ostéointégration a concrètement été évoqué en 1977 par Bränemark et ses 

collaborateurs qui ont défini ce phénomène comme « une connexion structurale et fonctionnelle 
entre un os vivant remanié et la surface d’un implant supportant une charge ». (35) 
 
L’ostéo-intégration est couramment définie comme la jonction anatomique et fonctionnelle 
directe entre l’os vivant remanié et la surface de l’implant mis en charge, soit le contact direct 
os-implant. 
 
Cliniquement, cela se manifeste par l’absence de mobilité de l’implant ainsi que l’obtention et 
le maintien de la stabilité secondaire. 
 
De façon générale, lorsqu’un biomatériau est introduit dans le corps humain, il est rapidement 
entouré par une capsule fibreuse permettant à l’organisme d’isoler ce dernier reconnu alors 
comme un corps étranger. 
 
Lors du processus d’ostéointégration, le tissu osseux croît en contact direct avec l’implant endo-
osseux sans interface fibreuse. 
 
Ce processus biologique dépend de plusieurs critères : les propriétés du tissu osseux, le type de 
biomatériau utilisé et son état de surface, les conditions de mise en charge, ou encore la 
physiologie du patient. 
 
Le titane étant le matériau biocompatible de référence utilisé dans les implants dentaires 
notamment.  
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L’ostéo-intégration est une étape clé indispensable à la survie implantaire et à la pérennité du 
système implanto-prothétique. Lors de la pose de l’implant, on cherchera à obtenir dans un 
premier temps un ancrage mécanique et fonctionnel de ce dernier appelé stabilité primaire, qui 
permettra dans un second temps la différenciation cellulaire osseuse. 
Après cicatrisation, un phénomène de remodelage osseux au contact de l’implant va avoir lieu 
permettant l’ancrage biologique, appelé stabilité secondaire. 
 
Ceci implique évidemment une quantité et une qualité d’os suffisantes autour de l’implant. (16) 
 
 

3.3.2 Effets du diabète sur l’ostéointégration 
 
Le diabète, entrainant des altérations spécifiques du métabolisme osseux, va perturber 

le processus d’ostéointégration à différents niveaux. 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

La mise en place de l’implant sur son site va avant tout nécessiter la réalisation d’une 
ostéotomie. Puis, suite à l’implantation, le processus de cicatrisation va débuter par la mise en 
place d’un caillot sanguin entre l’os et l’implant.  
 
Chez le patient diabétique, l’hyperglycémie va premièrement altérer la qualité du caillot par 
une altération des protéines responsables de la cicatrisation. 
 
Une phase de résorption osseuse s’opère ensuite, avec une diminution du nombre et de 
l’efficacité des ostéoclastes causée par l’hyperglycémie. 
 

Figure 6. Conséquences du diabète sur l’ostéointégration lors des différentes 
phases de cicatrisation post-chirurgicales, d’après Fiorellini et Nevins, 2000 
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S’en suit la formation d’une nouvelle matrice osseuse avec la création d’un réseau de fibrines 
et la production de collagène. Chez le patient diabétique, on observe une expression 
sensiblement réduite des gènes qui codent les protéines de la matrice osseuse, donc une 
diminution de la formation de collagène. (35) 
Il va ensuite y avoir formation d’un tissu ostéoïde par les ostéoblastes, puis minéralisation pour 
aboutir à la formation d’os minéralisé. Cependant, chez les patients diabétiques, les facteurs de 
transcription qui régulent la différenciation des ostéoblastes ne vont pas être exprimer à des 
niveaux suffisamment élevés, entrainant une diminution du nombre d’ostéoblastes ainsi qu’une 
diminution de cette minéralisation. (35) 
 
Le remodelage osseux péri-implantaire et l’homéostasie osseuse seront réduits 
quantitativement et qualitativement chez le sujet diabétique, ce qui pourra altérer 
l’ostéointégration avec une surface de contact os-implant plus fragile. 
 
L’ostéointégration peut parfois ne pas se produire ou n’être que partielle et ainsi empêcher la 
fonctionnalité du système implanto-prothétique. On parle alors d’échecs précoces. (16) 
 
 

3.4  Rôle du contrôle glycémique 
 

Le contrôle de la glycémie est un point essentiel afin d’éviter des désordres dans les 
processus de cicatrisation, mais aussi pour limiter les phénomènes infectieux afin de préserver 
la survie et la fonctionnalité de l’implant sur le long terme. 

 
 

Une étude réalisée par Coelho et al. montre que sur des modèles animaux diabétiques 
ayant reçu des implants dentaires, le contrôle de la glycémie et la réduction de production des 
AGEs améliorent le taux de réussite, notamment en facilitant la fonctionnalité des ostéoblastes. 
(36) 
 
Dans une étude menée par Dowell et al., de meilleurs taux de survie implantaire sont obtenus 
lorsque l’HbA1c est inférieur à 6%, ou bien comprise entre 6 et 7,9%, contrairement aux cas 
où l’HbA1c est supérieur à 8% ou 10% avec des taux de survie implantaire plus faible. (37) 
Confirmation par Tawil et al. avec un meilleur taux de survie obtenu chez les patients 
diabétiques lorsque l’hémoglobine glyquée est inférieure à 7%, contrairement à lorsqu’elle est 
comprise entre 7 et 9%. (38) 
 
D’autres études se sont intéressées à l’influence du niveau de contrôle de la glycémie sur les 
maladies parodontales. Selon Taylor, les effets néfastes du diabète sur la santé parodontale sont 
nettement majorés lorsque l’équilibre glycémique est dégradé. Ainsi, les patients en situation 
de contrôle glycémique insuffisant présentent un niveau d’inflammation gingival élevé, ainsi 
qu’un risque trois fois supérieur de développer une parodontite, par comparaison avec des sujets 
non diabétiques. En revanche, les sujets diabétiques dont l’équilibre glycémique est satisfaisant 
n’ont pas d’augmentation de ce risque. (39) (40,41) 
 
Concernant l’ostéointégration, Niang et al. affirment que malgré un risque d’échec plus élevé 
chez les diabétiques, le contrôle de la glycémie augmente les chances de succès. (22) 
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4. Étude sur les taux de survie implantaire chez le patient 
diabétique : analyse de la littérature 

 
 
 

Bien que la plupart des cliniciens estiment que les sujets diabétiques peuvent rencontrer 
plus de problèmes autour des implants dentaires que les sujets en bonne santé, l'impact réel du 
diabète sur la survie des implants et sur les taux de complications reste controversé. 
 
Le diabète s'accompagne souvent de séquelles systémiques indésirables, telles qu’une 
augmentation de la susceptibilité aux infections, des complications micro-vasculaires ainsi que 
des altérations du processus de cicatrisation. 
 
 

La littérature scientifique affirme qu'un mauvais contrôle métabolique chez les patients 
atteints de diabète sucré peut donc affecter l'ostéointégration des implants dentaires, ces 
derniers pouvant alors se voir refuser cette option de traitement. 
En 1996, le workshop sur la parodontie établissait même une contre-indication au traitement 
implantaire pour ce type de patient. (42) 
 
La plupart des études chez l'animal ont démontré que le diabète affectait négativement la 
cicatrisation osseuse autour des implants. (43–45)  
  
Certaines études cliniques ont rapporté des associations mineures ou inexistantes du diabète 
avec les échecs implantaires, tandis que d'autres études ont montré des pertes et atteintes péri-
implantaire plus élevées chez les diabétiques que chez les sujets non diabétiques. (46,47) 
(33,48,49)  
 
De nombreux auteurs rapportent cependant qu'un diabète sucré bien contrôlé n'est pas un 
facteur de risque contre-indiquant un traitement implantaire et que les patients peuvent être 
candidats à cette thérapeutique. 
 
De plus, après la perte de dents, les patients auront tendance à éviter les aliments nécessitant 
des efforts de mastication, d’où peut découler une mauvaise alimentation et un mauvais contrôle 
glycémique. Une réhabilitation dentaire efficace peut donc jouer un rôle prépondérant dans le 
maintien de la glycémie. 
 
 

Notre question de recherche est la suivante : les patients diabétiques présentent-ils un taux 
de survie implantaire significativement différent des patients non diabétiques ? 
 
Une analyse approfondie de la littérature a été réalisée pour identifier et passer en revue les 

études cliniques évaluant directement la survie ou l’échec implantaire chez les patients 
diabétiques. 
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v Stratégie de recherche 

 
  Une recherche bibliographique a été menée sur la base de données Medline-Pubmed. 
Elle a été complétée par une recherche manuelle à partir des références bibliographiques 
présentes dans les articles sélectionnés et dans les principales revues scientifiques 
d’implantologie : 

• Clinical oral implants research COIR  
• Clinical implant dentistry and related research CIDRR  
• Implant dentistry  
• International journal of oral and maxillofacial implants JOMI  

 
L’équation de recherche suivante a été utilisée dans les rubriques « title/abstract » de Pub Med : 
« dental implants » OR « dental implant » AND « diabetes mellitus » AND « implant survival » 
OR « implant success » 
 
Les critères de sélections suivant ont également été ajoutés dans Pub Med : 
« from 2005 to now», « humans », « english ». 
 
 
 

v Critères d’inclusion et d’exclusion 
 

Les critères d’inclusion des études étaient les suivants : 
 

- Articles publiés en anglais  
- Entre 2005 et 2020 
- Portant sur la survie et/ou succès implantaire chez les patients diabétiques 
- Implants dentaires placés chez des patients partiellement ou complètement édentés 
- Etudes devant spécifiés le type d’étude réalisé, le nombre de participants, le type de 

diabète et le taux d’Hba1c, le nombre d’implants posé ainsi que le nombre d’implant en 
échec, la durée d’observation 

- Etudes clinique prospective, randomisée ou non et cohorte prospective 
- Etudes cliniques rétrospective 

 
 
Les critères d’exclusion des études étaient les suivants : 
 

- Articles dont le résultat principal n’était pas le taux de survie/succès implantaire chez 
les patients diabétiques 

- Articles ne faisant pas le lien entre le taux de survie/succès implantaire et le diabète 
- Etudes animales 
- Etudes in vitro 
- Revues de littérature 
- Etudes non cliniques 
- Séries de cas 
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La stratégie de recherche a abouti, après renseignement des filtres, à l'identification de 
84 publications. Une première sélection des titres et des résumés concernant la question 
examinée a permis de sélectionner 23 articles afin qu’ils soient examinés avec attention. 
Après lecture en entier des articles, 10 ont pu être inclus dans l’étude après respect des critères 
d’inclusion. 
 
La recherche manuelle dans les différentes revues spécialisées en implantologie n’a pas donné 
d’articles supplémentaires. 
 
  

v Niveau de preuve  
 

Parmi les 10 articles retenus, on retrouve 2 études rétrospectives et 8 études prospectives. 
 
Le niveau de preuve de l’ensemble des articles sélectionnés a été établi selon le guide de 
l’Agence Nationale d’Accréditation et d’Evaluation en Santé (ANAES), qui est reconnu par la 
Haute Autorité de Santé (HAS). 
 
L’ANAES définit trois niveaux de preuve selon le type d’étude. (Tableau 4) 
 

 
Recherche électronique PubMed : « dental implants » OR « dental 

implant » AND « diabetes mellitus » AND « implant survival » OR 
« implant success » : 129 articles 

 

Entre 2005 et 2020 : 113 articles 
En anglais : 110 articles 

Humains uniquement : 84 articles 
 

Titres/résumés : 23 articles 
 

Après lecture et analyse des articles : 10 articles 
 + recherches manuelles : 0 article 

 

Au total : 10 articles inclus 
 

Figure 7. Stratégie de recherche utilisée 
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Sur l’ensemble des articlés étudiés, 3 sont de niveau 2 démontrant une présomption scientifique, 
et 7 sont de niveau 4 avec un faible niveau de preuve scientifique. 
 
 

v Caractéristiques des études 
 
Les caractéristiques des 10 études sont visibles dans le tableau 5. 
 
La durée d’observation des patients dans les études varie de 4 à 204 mois.  
 
Le nombre de patient varie de 10 à 169, soit une moyenne de 59 patients par étude, âgés de 20 
à 70 ans et avec une moyenne d’âge par étude allant de 49,5 ans à 64,7 ans. 
 
Les patients ont été répartis en plusieurs groupe selon la présence de diabète ou non. Les 
patients diabétiques ont ensuite été répartis selon leur taux d’HbA1c mesuré avant la mise en 
place des implants.  
 
Au total, 424 implants ont été posé chez 154 patients non diabétiques, et 1750 implants ont été 
mis en place chez 425 patients diabétiques de type 2. 
 
 

Tableau 5. Niveau de preuve selon l'ANAES 
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Tableau 6. Tableau regroupant les caractéristiques des différentes études incluses 

Etudes	
(1er	auteur)

Type	d'étude
HbA1c,	type	diabète	

&	qualité	du	
contrôle	glycémique

Durée	
observation
	(en	mois)

Nombre	de	
patients	(n)

Age

Nombre	total	
implants	
placés	
(n)

No	diabetes	(<	6%)	 10 29-61 12

Type	2
Bien	contrôlé	:	6	-	8%

10 17

Modérement	
contrôlé	:	8,1	-	10%

12 17

Mal	contrôlé	:	>10% 3 4

No	diabetes 45 59,6 244
Type	2

Bien	contrôlé	:	<7%	
22 103

Modérement	
contrôlé	:	
7	-	9%

22 141

Mal	contrôlé	:	>9%	 1 11

Type	2
Bien	contrôlé	:	<8%	

6 45-59 15

Modérement	
contrôlé	:	
8,1	-	10%	

4 60-71 8

No	diabetes	(<5,9%)	 50 64 100
Type	2

Bien	contrôlé	:	6,0	-	
8,0%	

47 64 94

Mal	contrôlé	:	>8,1%	 20 64 40
No	diabetes 12 49,5 21
Type	2

Bien	contrôlé	:	6,1	-	
7,5%

12 52,6 22

No	diabetes	(<	6%)	 33 59 33
Type	2

Bien	contrôlé	:	6,1	-	
8,0%	

30 57 30

Modérement	
contrôlé	:	
8,0	-	10,0%	

22 61 22

Type	2
Bien	contrôlé	:	6	-	

7,9%	
9 59,9 21

Mal	contrôlé	:	>8%	 11 59,9 38
No	diabetes 14 51,6 14

Type	2
Bien	contrôlé	:	7	-	8%

15 59,9 15

Kandasamy	et	al.
2018

Retrospective
Diabétique

Non	spécifié	dans	
l'étude

96	à	180 10 20-70 40

Ormianer	et	al.
2018

Retrospective

Type	2
Modérement	
contrôlé	:	
7	-	8%	

60-204 169 55,9 1112

Eskow	et	al.
2017

Observationnelle 24

Cabrera	Dominguez	et	
al.
2017

Prospective 8

Erdogan	et	al.
2015

Prospective 12

Aguilar-salvatierra	et	al.
2016

Prospective 24

Turkyilmaz	et	al.
2010

Prospective 12

Oates	et	al.
2014

Cohorte
(prospective)

12

Dowell	et	al.
2007

Cohorte	
(prospective)

4
51-81

Tawil	et	al.
2008

Cohorte	
(prospective)

12-144
64,7
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Le contrôle glycémique est considéré comme essentiel lors de la mise en place d’une 
thérapeutique implantaire chez les patients diabétiques. 
 
Parmi l’ensemble des études, neuf d’entre elles ont classé les patients selon leur taux d’HbA1c 
et leur niveau de contrôle : bien contrôlé (majoritairement <8%), modérément contrôlé (8-9%) 
et mal contrôlé (<9 ou 10%). 
 
Six des dix études (Dowell et al., Tawil et al., Oates et al., Erdogan et al., Cabrera Dominguez 
et al., Aguilar-salvatierra et al.) ont inclus un groupe contrôle de patients sains, non diabétique, 
avec un taux d’HbA1c inférieur à 6%. 
 
 

v Taux de survie implantaire 
 

 
Tableau 7. Tableau résumant les taux de survie obtenus selon le niveau de contrôle glycémique 

Etudes	(1er	auteur)
HbA1c,	type	diabète	
&	qualité	du	contrôle	

glycémique

Nombre	total	
implants	placés	

(n)

Nombre	d'echec	
implantaire	(n)

Nombre	survie	
implantaire	(total)

Taux	survie	
implantaire	(%)

No	diabetes	(<	6%)	 12 0 12 100
Type	2

Bien	contrôlé	:	6	-	8%
17 0 17 100

Modérement	contrôlé	:	8,1	-	
10%

17 0 17 100

Mal	contrôlé	:	>10% 4 0 4 100
No	diabetes 244 1 243 99,6
Type	2

Bien	contrôlé	:	<7%	
103 1 102 99,1

Modérement	contrôlé	:	
7	-	9%

141 5 136 96,5

Mal	contrôlé	:	>9%	 11 1 10 90,9
Type	2

Bien	contrôlé	:	<8%	
15 0 15 100

Modérement	contrôlé	:	
8,1	-	10%	

8 0 8 100

No	diabetes	(<5,9%)	 100 1 99 99
Type	2

Bien	contrôlé	:	6,0	-	8,0%	
94 1 93 98,9

Mal	contrôlé	:	>8,1%	 40 0 40 100
No	diabetes 21 0 21 100

Type	2
Bien	contrôlé	:	6,1	-	7,5%

22 0 22 100

No	diabetes	(<	6%)	 33 0 33 100
Type	2

Bien	contrôlé	:	6,1	-	8,0%	
30 1 29 96,6

Modérement	contrôlé	:	
8,0	-	10,0%	

22 3 19 86,3

Type	2
Bien	contrôlé	:	6	-	7,9%	

21 0 21 100

Mal	contrôlé	:	>8%	 38 2 36 94,7
No	diabetes 14 0 14 100

Type	2
Bien	contrôlé	:	7	-	8%

15 0 15 100

Kandasamy	et	al.
2018

Diabétique
Non	spécifié	dans	l'étude

40 5 35 87,5

Ormianer	et	al.
2018

Type	2
Modérement	contrôlé	:	

7	-	8%	
1112 67 1045 94

Eskow	et	al.
2017

Cabrera	Dominguez	et	al.
2017

Dowell	et	al.
2007

Tawil	et	al.
2008

Turkyilmaz	et	al.
2010

Oates	et	al.
2014

Erdogan	et	al.
2015

Aguilar-salvatierra	et	al.
2016
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La mesure du taux de survie implantaire est un critère d'évaluation facile à définir et à 

mesurer. Elle est rapportée dans l’ensemble des études analysées.  
 

Les résultats ont montré des taux de survie implantaire allant de 86,3% à 100% chez les patients 
diabétiques de type 2. (50) (37,51–54) 
Les groupes de patients sains présents dans six études ont quant à eux montrés des taux de 
survie allant de 99 à 100%.  
 

L’étude rétrospective de Kandasamy et al. rapporte 5 échecs implantaires précoces sur 
les 40 implants posés, soit un taux de survie de 87,5%, 2ème taux le plus faible parmi les 10 
études. L’étude est conclue par le fait que les facteurs de risque, tel que le diabète, jouent un 
rôle important dans le taux de réussite des implants dentaires. (55) 

 
Le taux de survie implantaire le plus faible parmi les articles analysés, soit 86,3% à 24 

mois, est retrouvé dans l’étude d’Aguilar-salvatierra et al. avec 3 échecs rapportés sur les 22 
implants posés à des diabétiques de type 2 avec un contrôle glycémique modéré (8 à 10% dans 
cette étude). Le groupe contrôle, ainsi que le groupe de diabétiques avec un bon contrôle 
glycémique, affichent respectivement des taux de survie implantaire à 100% et 96,6%. (50) 
Les auteurs s’appuient alors sur les recommandations de Michaeli et al. qui retardent 
l’exposition des implants de 4 à 8 semaines par rapport aux délais pratiqués chez les patients 
sains, du fait d’une cicatrisation osseuse plus lente et moins efficace. Ils concluent qu’il est 

Figure 8. Taux d’échec implantaire en % selon le niveau de contrôle glycémique 
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donc tout à fait possible pour les patients diabétiques de subir un traitement implantaire en toute 
sécurité à condition que leur diabète soit bien contrôlé et que la prise en charge soit adaptée. 
(56) 
 

Tawil et al. ont mis en évidence dans leur étude des taux constamment décroissants 
allant de 99,6% pour le groupe contrôle à 90,9% pour les patients diabétiques avec un mauvais 
contrôle. Ces résultats s’accordent aussi avec les mesures trouvées de perte osseuse marginale 
péri-implantaire ainsi que le type et la fréquence des complications. (38) 
Cependant 6 échecs sur 7 (chez les patients diabétiques) sont des échecs survenus pendant la 
1ère année et il faut souligner que l’étude comprenait la mise en charge immédiate de certains 
implants.  
Les auteurs s’accordent finalement à dire que le taux de survie global est le même entre les 
patients non diabétiques et les patients diabétiques bien ou assez bien contrôlé. 
 
 

Les études d’Eskow et al., Ormianer et al., ainsi qu’Oates et al. ont démontré des taux 
similaires entre les différents groupes, avec peu d’échecs et des taux de survie élevés (de 94% 
à 100% chez les patients diabétiques). Ces 3 études ont statué sur le fait que des niveaux 
glycémiques élevés n’avaient pas forcément d’impact sur les taux de survie implantaire. 
(53,57,58) 
 
 

Enfin certaines études comme celles de Dowell et al., Turkyilmaz et al., Erdogan et al., 
Cabrera-Dominguez et al. n’ont pas connu un seul échec implantaire parmi les patients sains 
ou diabétiques. (37,51,52,54) 
 
L’étude de Dowell et al. est basée sur une observation de seulement 4 mois, ce qui est court et 
empêche d’avoir des informations sur les échecs tardifs. (37) 
 
L’étude de Turkyilmaz et al. comporte, elle, une population faible avec seulement 10 patients 
diabétiques ayant reçu un total de 23 implants. Ceci pourrait expliquer ces taux de survie 
optimaux. (51) 
 
Idem pour l’étude de Cabrera-Dominguez et al. avec seulement 15 implants posés chez les 
patients diabétiques et un temps d’observation de 8 mois. (54) 
 
En comparaison avec certaines études comprenant la pose de plusieurs dizaines d’implants dans 
chaque groupe et un suivi de plusieurs années, ces facteurs peuvent rentrer en compte pour 
justifier de tels taux de survie implantaire. 
 
Ces études ont conclu sur le fait qu’il n’y avait aucune différence significative prouvant 
l’influence de l’HbA1c sur le taux de survie implantaire, ainsi qu’aucune preuve d’une 
diminution du succès clinique, et donc qu’une thérapeutique implantaire pouvait être proposé 
chez les patients diabétiques bien ou modérément contrôlé. (37,51,54) 
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v Influence de l’HbA1c 
 

Pour les patients diabétiques nécessitant des chirurgies majeures (comme un pontage 
coronarien par exemple ou une arthroplastie totale du genou), il a été établi que le contrôle 
absolu du taux plasmatique de glucose par une insulinothérapie intensive pendant la période 
préopératoire réduisait considérablement les complications postopératoires. (59) (60)  
 
Malgré des résultats concordant sur la majorité des études, avec des taux de survie similaires 
entre les groupes de patients sains et diabétiques, les différents auteurs s’accordent sur le fait 
que l’HbA1c est un facteur prépondérant lors de la réalisation d’une thérapeutique implantaire. 
 
Tawil et coll. reconnaissent notamment qu’il est le facteur le plus important affectant le taux de 
complications implantaires. (38) 
 
Un bon contrôle glycémique associé à des valeurs d’HbA1c les plus faibles possible sont des 
conditions essentielles à l’ostéointégration et au bon maintien des tissus péri-implantaires, le 
tout permettant la pérennité du système implanto-prothétique. 
 
 

En conclusion, sur les dix études, trois ont démontré des taux de survie implantaire 
significativement plus faible selon la présence de diabète et selon le contrôle glycémique opéré 
par les patients. 
 
L’ensemble des études s’accordent cependant sur le fait que les patients avec un bon contrôle 
glycémique ont des taux de survie similaires aux patients en bonne santé, et que la réalisation 
d’un traitement implantaire chez les patients avec un mauvais contrôle glycémique démontre 
des taux de survie élevés. 
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v Complications péri-implantaires et perte osseuse marginale 
 

 
Tableau 8. Tableau regroupant les valeurs de perte osseuse marginale et la présence de complications 

péri-implantaires selon le niveau de contrôle glycémique 

 
 
Sept études ont précisé dans leurs articles la présence ou non de complications post-opératoires 
péri-implantaires. 
 

Dowell et al. ont notamment rapporté la survenue d’une mobilité de 2 implants dans le 
groupe de patients diabétique avec contrôle glycémique modéré et concluent à des 
complications lors de la cicatrisation précoce. (37) 
 

Tawil et al. ont essentiellement rapporté des inflammations des tissus mous péri-
implantaires, présentes chez le groupe de patients sains ainsi que dans les 3 groupes de patients 
diabétiques (bien, modérément et mal contrôlé). (38) 

Etudes	(1er	auteur)

HbA1c,	type	diabète	

&	qualité	du	contrôle	

glycémique

Perte	osseuse	marginale	(POM)	(mm) Complications	majoritaires	observées

No	diabetes	(<	6%)	 RAS
Type	2

Bien	contrôlé	:	6	-	8%
Inflammation	TMous	péri-imp	:	1	implant

Modérement	contrôlé	:	
8,1	-	10%

Mvt	de	rotations	de	l'implant	:	2	implants

Mal	contrôlé	:	>10% RAS
No	diabetes 0,21	+-	0,3 Inflammation	TMous	péri-imp	:	8	implants
Type	2

Bien	contrôlé	:	<7%	
0,24	+-	028 Inflammation	TMous	péri-imp	:	6	implants

Modérement	contrôlé	:	
7	-	9%

0,5	+-	0,7
Inflammation	TMous	péri-imp	:	11	implants

Péri-implantites	:	6	implants

Mal	contrôlé	:	>9%	
1,62

Corrélation	statistiquement	significative	entre	valeurs	d'HbA1c	et	

POM

Inflammation	TMous	péri-imp	:	1	implant
Péri-implantite	:	1	implant

Type	2
Bien	contrôlé	:	<8%	

RAS

Modérement	contrôlé	:	
8,1	-	10%	

RAS

No	diabetes	(<5,9%)	 RAS
Type	2

Bien	contrôlé	:	6,0	-	8,0%	
RAS

Mal	contrôlé	:	>8,1%	 RAS
No	diabetes 1,13	+-	0,34

Type	2
Bien	contrôlé	:	6,1	-	7,5%

0,93	+-	0,31
Pas	de	corrélation	statistiquement	significative	entre	HbA1c	et	

POM

No	diabetes	(<	6%)	 0,72	+-	0,27 RAS
Type	2

Bien	contrôlé	:	6,1	-	8,0%	
0,98	+-	0,27 RAS

Modérement	contrôlé	:	
8,0	-	10,0%	

1,92	+-	0,38
Corrélation	statistiquement	significative	entre	valeurs	d'HbA1c	et	

POM

Péri-implantite

Type	2
Bien	contrôlé	:	6	-	7,9%	

Inflammation	légère	à	modérée	des	tissus	
mous

Mucosites	péri-implantaires

Mal	contrôlé	:	>8%	
Mucosites	peri-implantaires
Péri-implantite	=	1	implant

No	diabetes 1,11	+	-	0,59 Péri-implantite

Type	2
Bien	contrôlé	:	7	-	8%

1,28	+-	0,38
Pas	de	corrélation	statistiquement	significative	entre	HbA1c	et	

POM

RAS

Kandasamy	et	al.

2018

Diabétique
Non	spécifié	dans	l'étude

Non	spécifié	dans	l'étude Non	spécifié	dans	l'étude

Ormianer	et	al.

2018

Type	2
Modérement	contrôlé	:	

7	-	8%	

1,98	(vs	2,03	dans	groupe	contrôle)
Pas	de	corrélation	statistiquement	significative	entre	HbA1c	et	

POM

Non	spécifié	dans	l'étude

Non	spécifié	dans	l'étude

Eskow	et	al.

2017

Cabrera	Dominguez	et	al.

2017

Non	spécifié	dans	l'étude

0,3	+-	0,2

Non	spécifié	dans	l'étude

Non	spécifié	dans	l'étude

Dowell	et	al.

2007

Tawil	et	al.

2008

Turkyilmaz	et	al.

2010

Oates	et	al.

2014

Erdogan	et	al.

2015

Aguilar-salvatierra	et	al.

2016
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Ils observent par contre la présence de 7 péri-implantites sur 152 implants posés chez les 
groupes diabétiques modérément et mal contrôlé. 
L’étude est conclue par le fait que l’HbA1c est le facteur le plus important affectant le taux de 
complications et qu’un bon contrôle glycémique est essentiel en vue d’une thérapeutique 
implantaire. 
 

Aguilar-salvatierra et al. ont effectué des mesures deux ans après la mise en place des 
implants et ont aussi rapporté la présence de péri-implantites dans le groupe modérément 
contrôlé (8 à 10%), tout comme Eskow et al.. Ils en déduisent que le nombre de patients 
souffrant de péri-implantite est corrélé avec des valeurs élevés d’HbA1c et recommandent un 
bon contrôle glycémique (inférieur à 8%) avec un suivi régulier par un endocrinologue. (50) 
(53) 
 
Eskow et al. concluent cependant que, malgré un mauvais contrôle glycémique chez les patients 
diabétiques de type 2, les complications suite à la thérapie implantaire restent limitées. (53) 
 
 

Certaines études comme Turkyilmaz et al. et Oates et al. n’ont, elles, pas souligné de 
complications péri-implantaires post-opératoires. (51,58) 
 
 

Brownlee et al., en 1988, explique que le risque de complications augmente avec la 
durée de l'hyperglycémie, du fait de la production de produits finaux de glycation avancée 
(AGEs) qui s'accumulent de manière irréversible sur les parois des vaisseaux à longue durée de 
vie. (61) 
 
Cette accumulation provoque alors des complications micro et macrovasculaires et modifie le 
phénotype de nombreuses cellules (tels que les polymorphonucléaires, fibroblastes et cellules 
endothéliales). Ces phénomènes vont entraîner une sensibilité accrue aux infections, des 
modifications vasculaires et une cicatrisation altérée.  
 

Figure 9. Perte osseuse marginale péri-implantaire en mm selon le niveau de contrôle glycémique 
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Parmi les 10 études présentes, six d’entre elles ont mesuré la perte osseuse marginale 
faisant suite à la pose des implants et seules cinq permettent une comparaison entre le groupe 
de patients sains et le groupe de patients diabétiques d’une même étude. 
 
La mesure du niveau de la crête osseuse autour de l'implant, nécessaire pour évaluer la perte 
osseuse marginale a été réalisée dans chaque étude à l'aide de radiographies péri-apicales 
numériques sur lesquelles le niveau du tissu osseux est mesuré et exprimé en millimètres.  
 

Les études de Tawil et al. et Aguilar-salvatierra et al. ont pu démontré de façon 
significative une corrélation statistique positive entre les taux d’HbA1c et la perte osseuse 
marginale. (38,50) 
Tawil et al. publient des valeurs de perte osseuse allant de 0,21 +- 0,3 pour le groupe de patients 
sains à 0,5 +- 0,7 et 1,62 pour les groupes de patients diabétiques avec un contrôle glycémique 
respectivement modéré ou mauvais. 
Même chose avec l’étude d’Aguilar-salvatierra et al. où la perte osseuse va de 0,72 +- 0,27 pour 
le groupe contrôle à 1,92 +- 0,38 pour le groupe avec un contrôle glycémique modéré voir 
mauvais. 
D’après ces derniers, la perte osseuse marginale serait aggravée chez les patients présentant 
certaines pathologies systémiques telles que le diabète, où des facteurs comme l’hyperglycémie 
interfèrent dans le processus de remodelage osseux et de cicatrisation et augmentent la 
susceptibilité aux infections. 
 

A contrario, les mesures effectuées par Erdogan et al., Cabrera-Dominguez et al. et 
Ormianer et al. n’ont pas su mettre en évidence une corrélation significative entre la valeur 
d’HbA1c et la perte osseuse marginale. (52,54,57) 
  
 

v Conclusion 
 

Il ressort de ces études des taux élevés de survie implantaire et de faibles taux d'échecs des 
implants mis en place chez les patients atteints de diabète.  
 
Ces taux de survie sont considérés la plupart du temps comme similaires à ceux des patients 
non diabétiques.  
 
La majorité des études s’accordent sur le fait qu’une thérapie implantaire est recommandée 
chez le patient avec un bon contrôle glycémique, mais aussi que les patients avec un mauvais 
contrôle glycémique peuvent présenter des taux de survie implantaires élevés.  
 
Par conséquent, compte tenu des avantages potentiels de la réhabilitation implantaire, il peut 
être dans le meilleur intérêt du patient diabétique d'envisager une solution implantaire, même 
en l'absence d'un bon contrôle glycémique. 
 

La survenue de complications péri-implantaires semble positivement corrélée avec des 
taux élevés d’HbA1c. Les patients avec un contrôle glycémique modéré ou mauvais sont sujets 
à une plus forte prévalence des péri-implantites. 
 
De façon générale, les auteurs estiment que le taux de complication peut être affecté par certains 
facteurs chez les patients diabétiques, notamment le type de diabète, l'état glycémique actuel et 
la durée du diabète. 
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La perte osseuse marginale (POM) péri-implantaire peut elle aussi être corrélée à 
l’hyperglycémie. 

 
 

Il est important de souligner que la survie d’un implant en bouche, donc sa capacité à 
perdurer, est différente du succès implantaire. La différence entre ces deux termes n’est pas 
toujours explicitement prise en compte dans la recherche actuelle, et peut donc laisser présager 
des taux différents entre ceux obtenus et ceux qu’il serait possible d’obtenir selon les critères 
définis de succès implantaire. 
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5. Conduite à tenir en implantologie chez le patient diabétique 
 
 

La pose d’un implant dentaire chez le patient diabétique est un projet nécessitant une 
coopération et des échanges d’informations entre le médecin traitant, le diabétologue et le 
chirurgien-dentiste opérateur assurant la pose de l’implant. 
 
La collaboration des différents acteurs avant la réalisation du geste, le bilan préopératoire, la 
préparation et le suivi du patient doivent être bien organisés et planifiés. 
 
Chez le diabétique, la chirurgie implantaire sera réservée à des praticiens expérimentés, 
capables de gérer une crise hypoglycémique pouvant survenir lors de l’intervention mais aussi 
les éventuelles complications per et post-opératoires du diabète. (22) 
 
Il faut cependant garder à l’esprit que la pose d’un implant dentaire n’est jamais une urgence 
vitale. (62) 
 
 

5.1  Prise en charge du diabète et contrôle de la glycémie 
 

Il est avant tout de rigueur de réaliser l’anamnèse du patient avec un interrogatoire 
médical précisant les caractéristiques du diabète (type, durée, sévérité), la présence d’autres 
pathologies ainsi que les traitements actuellement suivis par le patient. 
 

Une mesure du taux d’HbA1c datant de moins de 3 mois est nécessaire afin d’être 
renseigné sur l’équilibre glycémique du patient.  
 
Un taux d’HbA1c inférieur à 8%, et si possible et compatible chez un sujet donné, inférieur ou 
égal à 7%, permet d’optimiser les chances de réussites. 
 
C’est au médecin traitant et au diabétologue de trouver les thérapeutiques adaptées au patient 
lui permettant d’obtenir l’équilibre glycémique recherché. 
Il n’est cependant pas obligatoire que la patient soit systématiquement mis sous insuline de 
façon provisoire ou définitive. 
 
Le contrôle de la glycémie doit être optimisé et réévalué jusqu’à preuve d’une excellente 
compliance de la part du patient. (22) 
 
L’intervention devra être programmée peu après l’injection d’insuline si le patient suit une 
insulinothérapie, et ne devra interférer avec les repas. (22) 
 

Durant l’opération, le chirurgien-dentiste doit s’efforcer de limiter le stress du patient 
diabétique pour éviter une hausse de la glycémie. (10) 
 
Il peut avoir recours si besoin à des techniques sédatives comme l’hypnose ou le MEOPA 
(mélange équimolaire d’oxygène et de protoxyde d’azote), qui permettent une sédation 
consciente. 
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En implantologie, le statut du diabétique, l’hyperglycémie en pré et per-opératoire et la 
cicatrisation sont les principales contre-indications à la pose d’un implant et sont responsables 
d’échecs. 
 
Cette prise en charge se doit d’être raisonnée et doit prendre en compte le type de diabète, ses 
antécédents comme les hyperglycémies ou hypoglycémies et les déséquilibres majeurs ainsi 
que les objectifs souhaités qui varient selon l’âge du patient notamment. (10) 
 
 
 

5.2  Recommandations vis-à-vis des antibiotiques et antispetiques  
 

 
v Antibiothérapie 

 
La prise d’antibiotique est recommandée lors d’une chirurgie implantaire chez les patients 

diabétiques. La principale raison est leur système immunitaire affaibli, pouvant entrainer des 
infections et des complications lors de la cicatrisation. (63) 

 
En pré-opératoire, il est recommandé d’effectuer une antibioprophylaxie avec administration 
de 2g d’amoxicilline en une prise, 1 heure avant le geste. (16,63) 
 
En cas d’allergie aux pénicillines, il est possible de les substituer par des céphalosporines de 
1ère génération ou de la clindamycine à la posologie de 600 mg. (63) 

 
Certaines études préconisent l'administration d'antibiotiques à but prophylactique pendant 5 à 
7 jours après l'opération tandis que d'autres soutiennent le fait qu’il n’est pas nécessaire d’en 
administrer plus d’un jour après l’opération afin d’obtenir une réduction significative de 
l’infection. (16) 
 

 

 
Tableau 9. Prescriptions antibiotiques en pré- et post-opératoire, d’après l’AFSSAPS, 2011 
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Il est impératif que la prise per os soit réalisée une heure avant l’intervention afin que la 
concentration tissulaire d’antibiotique durant la chirurgie soit suffisante pour la prophylaxie des 
complications infectieuses post-opératoires au niveau des plaies. (22) 
 

L’étude de Morris et al. a démontré un avantage évident de l’utilisation d’antibiotiques 
en pré-opératoire chez les patients sains et chez les patients diabétiques. 
L’antibioprophylaxie a amélioré significativement la survie implantaire de 10,5% chez les 
patients diabétiques de type 2, et de 4,5% chez les patients non diabétiques. 
Les auteurs ne décrivent pas cependant la nature de la molécule utilisée ni la durée de son 
administration. (48) 
 
 
 

v Antiseptiques locaux 
 

En pré-opératoire d’une chirurgie implantaire chez le patient diabétique, il a été démontré 
que l’utilisation de bain de bouche à base de chlorexidine augmentait de manière significative 
le taux de succès implantaire. (48) 
 
Pendant les premiers jours post-opératoires, il est recommandé de réaliser des pulvérisations 
d’antiseptiques locaux pour une action topique. (16) 
 
Le patient diabétique pourra ensuite effectuer des rinçages avec bains de bouche antiseptiques 
plusieurs fois par jour, associé à un brossage doux à l’aide d’une brosse à dent chirurgicale sur 
les gencives implantées pendant 2 à 3 semaines, afin de favoriser la guérison avant la pose des 
prothèses dentaires. (16) 

 
Le bain de bouche utilisé est composé de Digluconate de Chlorexidine à 0,12%, actif sur les 
bactéries associées aux pertes d’attache, sans entrainer de résistance. 
Cette molécule est bactéricide à haute concentration et bactériostatique à basse concentration. 
(16) 
 
 

D’après l’étude de Morris et al., une forte amélioration de la survie implantaire a été 
observée chez les patients diabétiques de type 2 lors de l’utilisation de chlorhexidine au moment 
de la mise en place de l'implant (95,6% vs 86,5% sans CHX).  
Cette différence de survie (9,1%) est suffisamment importante pour être considérée comme 
cliniquement significative, cependant, elle n'a pas été retrouvée dans les patient diabétique de 
type 1.  
Chez les patients non diabétiques, la survie n'augmente que légèrement lorsque la chlorexidine 
est utilisée comparativement à sa non-utilisation (94,3% vs 91,8% respectivement). (48) 

 
D’après Mellado-Valero et al., l’utilisation combinée des bains de bouche antiseptique et d’une 
antibioprophylaxie réduirait de 10,5% le taux d’échec implantaire. (21) 
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5.3  Suivi du patient diabétique implanté  
 

5.3.1 Importance et maintien de l’hygiène orale 
	

 
Il faut une prise de conscience du patient afin qu’il soit acteur à part entière de sa santé, 

et qu’il comprenne l’importance de maintenir un bon état bucco-dentaire. Le chirurgien-dentiste 
ne peut agir seul et l’implication du patient est indispensable. (10) 
 
L’hygiène orale représente un facteur clé de réussite. Son maintien en pré- et post-opératoire 
permet de réduire fortement l’hyperglycémie ainsi que les paramètres inflammatoires péri-
implantaires, ce qui tend à accroitre la qualité de l’équilibre glycémique ultérieur et contribue 
au succès de la pose implantaire. 
 
Le patient devra assurer des soins spécifiques de gencives, quotidiennement, à l’aide des 
brosses à dents, des brossettes interdentaires et de l’utilisation de dentifrice adaptés.  
 
Un suivi bucco-dentaire approfondi chez le patient diabétique dès le début de la prise en charge 
est essentiel. Elle est basée sur deux examens annuels chez le dentiste avec des détartrages 
réguliers, un contrôle de l’hygiène bucco-dentaire, et une amélioration du contrôle glycémique. 
(16) 
 
 

5.3.2 Prévention et prise en charge des péri-implantites 
 

Pendant le processus de cicatrisation faisant suite à l’implantation, les personnes 
diabétiques sont plus à risque de développer des infections, notamment autour des implants. 
Cela s’explique par l’altération de l’homéostasie du collagène et par le déséquilibre du système 
immunitaire causée par cette maladie. (64) 
 
Le temps de cicatrisation étant plus long chez ce type de patient, ce dernier doit assurer un suivi 
renforcé.  
 
Le praticien doit être vigilant vis-à-vis des signes d’infections péri-implantaires et réaliser une 
prise en charge rapide si nécessaire. 
 
De plus, il est reconnu et avéré que les patients présentant une parodontite ou des antécédents 
de parodontite ont un risque majoré de développer une péri-implantite. (33) 
C’est un élément essentiel à prendre en compte pour le praticien dans sa démarche de 
prévention. 
 

Les visites de maintenance péri-implantaire permettront d’assurer un contrôle optimal 
de la plaque et de surveiller l’évolution de l’état des tissus mous et durs péri-implantaire. (64) 
Ce contrôle est réalisé avec des moyens diagnostics similaires à ceux utilisés en parodontologie, 
comprenant un examen clinique, radiologique voir biologique dans certains cas. 
 
Le praticien élimine les dépôts mous et durs autour des implants grâce à des inserts et curettes 
spécifiques en titane et prescrit un bain de bouche à base de chlorexidine à réaliser par le patient 
consécutivement au rendez-vous de maintenance. (64) 
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Figure 10. Prise en charge des péri-implantites, d’après Wang et al., 2019 

 
La détection précoce d’une péri-implantite et son diagnostic permet d’intervenir 

rapidement avant que la perte osseuse péri-implantaire ne soit trop importante, favorisant un 
dénouement thérapeutique positif. (65) 
 
À mesure que les poches péri-implantaires se forment, le débridement non chirurgical de la 
surface infectée de l'implant devient plus difficile et moins efficace.  
 
Néanmoins, un traitement non chirurgical doit toujours précéder un éventuel traitement 
chirurgical afin d’améliorer l'état inflammatoire du tissu péri-implantaire, évaluer la réponse du 
tissu à la thérapie antibactérienne et s'assurer que les soins d'hygiène bucco-dentaire à domicile 
du patient sont efficaces.  
Dans les cas où le traitement non chirurgical de la péri-implantite entraîne une guérison 
complète de la maladie, le patient est alors placé dans une thérapeutique parodontale de soutien. 
(65) 
 
Si elle n'est pas résolue et qu'une intervention chirurgicale n'est pas envisageable, un nouveau 
traitement non chirurgical doit être réalisé.  
 
Dans de nombreux cas où la péri-implantite persiste, il faudra alors envisager un traitement 
chirurgical, ou en dernier recours, le retrait de l'implant.  
 

Il est essentiel d'analyser l’ensemble des facteurs de risque ainsi que de réaliser des 
réévaluations approfondies et des maintenances implantaires complètes dans le cadre du 
traitement chirurgical et non chirurgical. (65) 
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5.3.3 Prévention des parodontites 
	

	

 
Tableau 10. Prise en charge des patients diabétiques avec ou sans maladie parodontale, d’après 

Dagorne et Range, 2014 

 
Ces visites de contrôles et de maintenance sont aussi essentielles pour diagnostiquer et 

prévenir les infections parodontales. 
 
Il est primordial de sensibiliser le patient diabétique sur le lien existant entre le diabète et les 
parodontites. Ils doivent être informés de leur risque accru de développer une maladie 
parodontale sévère, mais aussi des effets négatifs d’une parodontite non traitée sur leur contrôle 
glycémique. 
 
Étant donné la forte susceptibilité de ces patients aux parodontites, il est recommandé un suivi 
régulier chez le chirurgien-dentiste de deux fois par an chez l’adulte, ou bien adapté selon le 
profil parodontal du patient. (15) 
 
Un examen parodontal complet avec un enseignement à l’hygiène bucco-dentaire et un bilan 
parodontal, constitué d’un charting et d’un bilan radiologique long cône, sont à réaliser durant 
les visites de contrôles. (15) 
 
La diminution de la concentration sanguine de l’hémoglobine glyquée est un des principaux 
bénéfices du traitement parodontal. 
 

Les études s’accordent à dire que le traitement parodontal permet une réduction 
d’environ 0,4% du taux d’HbA1c, soit l’équivalent de l’administration d’un second 
médicament anti-diabétique chez le patient. (66) 
 
Les maladies parodontales du patient diabétiques, tels que les parodontites, ne sont pas 
seulement des facteurs de comorbidité, ils entretiennent aussi une relation à double sens avec 
le contrôle métabolique du diabète. (10) 
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5.3.4 Maintien de l’équilibre du diabète 
	

	
En parallèle, un suivi médical chez le diabétologue est recommandé au moins tous les 3 

mois, voire plus si nécessaire. (62) 
 
Ces rendez-vous permettent la réalisation d’un examen clinique ainsi que des mesures répétées 
d’HbA1c afin de suivre l’évolution du diabète et de contrôler son équilibre. (62) 
 
De plus, ils permettent de s’assurer de la bonne implication du patient et de la prise en charge 
optimale de son diabète. Il peut être parfois nécessaire de redéfinir les objectifs et d’adapter le 
mode de vie du patient. (62) 
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Conclusion 
 
Le diabète est une maladie chronique dont la prévalence ne cesse d’augmenter au fil du temps.  
 

L’hyperglycémie causée par cette pathologie va fortement impacter les processus de 
cicatrisation osseuses et tissulaires retrouvés notamment suite à la pose d’un implant dentaire, 
lors des phénomènes de remodelage tissulaire essentiels à l’ostéointégration implantaire. 
 
De plus, la forte susceptibilité du patient diabétique aux maladies péri-implantaires, causée par 
le déséquilibre glycémique, contribue au fait que ce type de patient ne soit pas le candidat idéal 
pour recevoir une pose d’implants dentaires. 
 

La plupart des études rapportent des taux de survie globalement similaires entre patients 
diabétiques et patients sains, cependant, les taux varient significativement selon le niveau de 
contrôle glycémique des patients. Un patient avec un diabète modérément ou fortement 
déséquilibré sera plus à risque d’avoir des taux de succès implantaires amoindries.  
Les complications péri-implantaires et la perte osseuse marginale péri-implantaire sont aussi 
plus sévères lorsque les patients présentent un mauvais contrôle glycémique. 
 
La pose d’implants dentaires est donc réalisable et encouragée chez les patients diabétiques 
avec un bon contrôle glycémique, mais aussi considérée dans l’intérêt des patients moins bien 
équilibré du fait des avantages potentiels de la réhabilitation implantaire. 
Les patients devront cependant être informés et conscients de l’impact du diabète sur le succès 
de la thérapie implantaire. 
 

Le chirurgien-dentiste doit cependant adapter sa conduite thérapeutique du fait de la 
spécificité de cette maladie et appliquer certaines mesures. 
 
En amont de la chirurgie implantaire, le praticien doit prendre connaissance de l’équilibre du 
diabète et consulter le diabétologue afin d’optimiser la prise en charge.  
La phase parodontale pré-implantaire ne doit pas non plus être négligée au vue de 
l’exacerbation provoquée par le diabète et il est essentiel, dans un premier temps, d’assainir le 
parodonte, de traiter et de stabiliser la maladie parodontale avant d’envisager un traitement 
implantaire. (29) 
Enfin, la mise en place d’une antibioprophylaxie et d’un rinçage avec un bain de bouche 
antiseptique à base de chlorexidine lors de la pose de l’implant et plusieurs jours après est 
fortement recommandée et diminue significativement le taux d’échec implantaire. (21,47) 
 
En per-opératoire, la gestion du stress du patient, à l’aide d’une sédation consciente par 
exemple, est à prendre en considération pour limiter la hausse de la glycémie. 
 
Les mesures post-opératoires de suivi et d’hygiène seront quant-à-elles semblables à celles d’un 
patient non diabétique mais devront être renforcées du fait de la plus grande susceptibilité des 
patients diabétiques aux maladies parodontales et donc aux péri-implantites. 
 

En conclusion, la pose d’implant chez le patient diabétique est possible, bien que sous 
certaines conditions, et démontre des taux élevés de survie et succès implantaire. La 
collaboration des différents acteurs à la thérapeutique, l’implication du patient et le respect de 
certaines recommandations par le praticien restent cependant essentielles afin d’assurer la 
pérennité des implants mis en place et d’éviter les complications pouvant entraîner l’échec. 
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Liste des abréviations 
 
AGE : Advanced Glycation End-products  
ANAES : Agence Nationale d’Accréditation et d’Evaluation en Santé 
BOP : Bleeding On Probing 
CIDRR : Clinical Implant Dentistry and Related Research 
COIR : Clinical Oral Implants Research 
DRO : Dérivés Réactifs de l’Oxygène 
HA : Hydroxyapatite 
HAS : Haute Autorité de Santé 
HbA1c : Hémoglobine glyquée  
HGPO : Hyperglycémie provoquée par voie Orale 
IGF-1 : Insulin Like Growth Factor – 1 
JOMI : International Journal of Oral and Maxillofacial Implants 
MEOPA : Mélangue Équimolaire d’Oxygène et de Protoxyde d’Azote 
MODY : Maturity Onset Diabetes in the Young 
MSC : Cellules Souches Mésenchymateuses 
OMS : Organisation Mondiale de la Santé 
OPG : Ostéoprotégérine 
POM : Perte Osseuse Marginale 
RAGE : Advanced Glycation End-products Receptor 
RANKL : Receptor Activator of Nuclear factor – Kb Ligand 
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FRADET Jules – Impact du diabète sur la prise en charge des patients en chirurgie 
implantaire : analyse de la littérature  54 f. ; ill. ; tabl. ; 66 ref. ; 30 cm (Thèse : Chir. Dent. ; 
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RESUME : 
Le diabète est une maladie métabolique dont la prévalence ne cesse d’augmenter. Ce 
dernier entraine une hyperglycémie chronique qui impacte les processus de cicatrisation 
osseuse et tissulaire, retrouvés suite à la pose d’implants dentaires. L’ostéointégration 
implantaire, essentielle au succès et à la pérennité de l’implant, pourra alors être affectée. 
Le patient diabétique présente aussi une sensibilité accrue aux parodontites et sera plus 
susceptible de développer des maladies péri-implantaires, responsables à terme, de pertes 
implantaires. La question de l’éligibilité des patients diabétiques à la pose d’implants 
dentaires peut alors se poser. Par une analyse de la littérature, ce travail compare les taux de 
survie implantaires et la survenue de complications péri-implantaires entre les patients 
implantés diabétiques et non diabétiques. Les taux de survie implantaires rapportés sont 
similaires entre les patients atteints et non atteints, cependant, ils pourront être 
significativement diminués chez un patient présentant un mauvais contrôle glycémique. La 
pose d’implant chez le patient diabétique équilibré est donc possible, mais peut également 
s’envisager pour certains patients diabétiques déséquilibrés du fait des potentiels avantages 
de cette technique. Une prise en charge multidisciplinaire, visant à améliorer et contrôler 
l’équilibre du diabète, sera essentielle afin de limiter le risque d’échecs. Le chirurgien-
dentiste devra adapter sa conduite thérapeutique du fait de la spécificité de cette pathologie 
et appliquer certaines mesures supplémentaires, telles que la réalisation d’une 
antibioprophylaxie et la mise en place d’un suivi post-opératoire renforcé.  
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