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Introduction : 

Les premiers implants dentaires ostéointégrés, concept décrit par le Pr Brånemark en 1952, ont été posés par le 
Pr Brånemark lui‐même en 1965. 
Depuis,  l'implantologie  s'est  démocratisée  et  est  devenue  une  discipline  de  plus  en  plus  pratiquée  par  les 
chirurgiens‐dentistes, sortant du domaine de la spécialité. Ainsi, même s'il est délicat de connaître réellement le 
nombre d'implants posés chaque année, il est acquis que la fréquence de pose est croissante. Malheureusement, 
nous  pouvons  noter  avec  elle  une  augmentation  des  complications  implantaires  aussi  bien mécaniques  que 
biologiques. Nous nous intéresserons ici aux complications biologiques, à savoir les maladies péri‐implantaires. 

Mais quelles sont exactement ces maladies péri‐implantaires ?  
Elles peuvent essentiellement se diviser en deux groupes, dont les définitions ont été données lors de l'European 
Workshop on Periodontology3 (Albrektsson et Isidor, 1994) : 

 la mucosite est une réaction inflammatoire réversible des tissus mous péri‐implantaires, 

 la péri‐implantite est définie comme un processus inflammatoire affectant l’ensemble des tissus mous 
et durs autour d’implants ostéointégrés et en  fonction.  Il en résulte  la perte progressive du support 
osseux. 

Ces définitions ont été amenées à évoluer au cours du temps et de manière variable selon les auteurs, jusqu’au 
consensus du Workshop de 201721. 
Aujourd’hui, il existe un manque évident de preuves fortes et de connaissances dans la littérature au niveau des 
protocoles à mettre en place face à des maladies péri‐implantaires, contrairement aux maladies parodontales 
pour  lesquelles de nombreux  consensus existent.  Les différentes  techniques mises en œuvre dans  le but de 
trouver un protocole idéal donnent malheureusement lieu à des résultats quelques fois aléatoires. 

Dans un premier temps, cette thèse permettra de définir  les conditions d’un état péri‐implantaire sain. Nous 
chercherons  à  mettre  en  évidence  l’intérêt  de  la  maintenance  péri‐implantaire  ainsi  que  les  techniques 
individuelles et professionnelles pour conserver cet état. 

Dans un deuxième temps, seront développées les différentes techniques non chirurgicales et chirurgicales mises 
en place en cas de maladie péri‐implantaire, mises en valeur à travers leurs résultats dans la littérature. 
Nous  illustrerons  ces  propos  au  travers  d’un  cas  clinique  réalisé  au  sein  du  de  l’unité  fonctionelle  de 
Parodontologie (UFP) de la Timone. 
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I. Conservation d’un état péri‐implantaire sain : 

A. Caractéristiques d’un état péri‐implantaire sain : 

Un état péri‐implantaire sain est caractérisé par l’absence de tout signe inflammatoire. Il est défini par l’absence 
d’érythème, de saignement au sondage, de gonflement et de suppuration. Il est à noter que contrairement à la 
maladie parodontale, il n’est pas possible de déterminer un seuil de profondeur de poche compatible avec la 
santé  tissulaire. De plus, une  réduction du  support osseux n’est pas  forcément associée à une maladie péri‐
implantaire21 (Berglundh et al ‐ 2018). 
 
D’un  point  de  vue  histologique,  les  tissus  péri‐implantaires  sont  composés  (Fig.  1)  d’une  muqueuse  péri‐
implantaire d’environ 3‐4 mm normalement recouverte en vestibulaire d’un épithélium oral kératinisé et non 
kératinisé en lingual. 
Au niveau de la face interne, est retrouvé un épithélium long d’environ 2 mm divisé en 2 parties : un épithélium 
sulculaire dans la portion coronaire et un épithélium jonctionnel plus apical.  
Le reste de la muqueuse est constitué par du tissu conjonctif péri‐implantaire, en contact avec l’implant sur une 
hauteur d’environ 1‐1,7 mm entre la crête osseuse et la partie apicale de l’épithélium de jonction. 
 
Au sein de ce tissu nous retrouvons : 
- des  fibres  de  collagène  et  des  éléments  de  la matrice  extra‐cellulaire  (85%)  :  la majorité  des  fibres  de 

collagène ont une orientation parallèle à la surface de l’implant, mais on retrouve également quelques fibres 
circulaires, 

- des fibroblastes (3%), 
- des éléments vasculaires (5%) : sous l’épithélium, nous pouvons noter la présence d’un plexus vasculaire 

similaire à celui retrouvé au niveau dentogingival tandis que le reste du tissu de connexion sera plus pauvre 
en éléments vasculaires que le tissu parodontal22.  

 
Au niveau intra‐osseux, la majeure partie d’un implant ostéointégré est en contact avec de l’os minéralisé (60%), 
tandis qu’une minorité fait face à des structures vasculaires, de la moelle osseuse et du tissu fibreux9 (Araujo et 
al ‐ 2018).  
 
 

 
 

Fig. 1 : Représentation schématique des tissus péri-implantaires (Dr GAULTIER F 2015) 
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En comparaison avec du tissu gingival (Fig. 2), les principales différences sont : 
 
- une profondeur de sondage généralement plus importante, mais une papille interproximale plus courte, 
- une absence de cément et de ligament dento‐alvéolaire, 
- un épithélium de jonction souvent plus long au niveau péri‐implantaire, 
- un tissu conjonctif péri‐implantaire sans insertion de fibre au niveau de la surface implantaire, 
- un tissu moins vascularisé entre l’épithélium de jonction et la crête osseuse21 

 

 
 
 
 
 

A‐ Contrôler les facteurs de risque : 

B. Contrôle des facteurs de risque :  

Les différences histologiques entre les tissus parodontaux et péri‐implantaires peuvent expliquer la susceptibilité 
des tissus péri‐implantaires face aux agressions bactériennes. La présence de plaque dentaire liée à un défaut 
d’hygiène  bucco‐dentaire  est  aujourd’hui  considérée  comme  la  principale  étiologie  des  maladies  péri‐
implantaires. Néanmoins le rôle de nombreux autres facteurs restent à déterminer. 

1. Propres aux patients :     
 

- Hygiène péri‐implantaire : 
 
Très  tôt  des  relations  ont  été mises  en  évidence  entre  présence  de  biofilm  et  développement  de maladies 
parodontales125,122 (Loe 1965 – Lindhe 1973). 
Au niveau des sites péri‐implantaires, cette relation a également été mise en évidence rapidement par Pontoriero 
et son équipe (1994). L'accumulation de plaque à proximité des surfaces implantaires déclenche un processus 
inflammatoire responsabe de la destruction progressive des tissus mous et durs péri‐implantaires pouvant aller 
jusqu'à la perte de l'implant154.  
 
Récemment dans une revue évaluant les indicateurs de risque de la mucosite péri‐implantaire, l’accumulation 
de plaque apparaît comme la principale étiologie des maladies péri‐implantaires avec sept études transversales 
et deux études pré‐cliniques in‐vivo confirmant cette relation169 (Renvert et Polyzois 2015). 
 

Fig. 2 : Principales différences entre les tissus parodontaux et péri-implantaires (Dr GAULTIER F 2015) 
FCP : fibres conjonctives péri-implantaires, FCG : FC gingivales, EG : épithélium gingival, OA : os 

alvéolaire, OP : os péri-implantaire, TC : tissu conjonctif, LAD : ligament dento-alvéolaire 
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Les procédures d'hygiène sont à enseigner au patient dès lors que la thérapeutique implantaire est envisagée. 
Le patient doit comprendre que son rôle dans la réussite du traitement sur le long terme est primordial, et qu'il 
doit mettre en œuvre des mesures d'hygiène appropriées au quotidien76, 170 (Heitz Mayfield 2008 – Renvert et 
Quirynen 2015). 
 
La prothèse sera conçue de manière à faciliter l’hygiène péri‐implantaire : embrasure permettant le passage des 
brossettes  inter‐dentaires,  barre  pour  overdenture  suffisamment  éloignée  de  la  gencive,  continuité  entre 
l’implant, le pilier et la couronne, limites marginales juxta‐gingivales ou très légèrement infra‐gingivales55 (Favril 
2018). 
Enfin,  le patient  sera  inclus dans une  thérapeutique péri‐implantaire de  soutien186, 243 (Roos  Jansaker 2006 – 
Tonetti 2015). 
 
Cette thérapeutique va jouer un double rôle dans la prévention des maladies péri‐implantaires. 
‐ Dans un premier temps, elle joue un rôle dans la diminution des complications biologiques. . Ainsi, dans l’étude 
de Rodrigo, après 5 ans de mise en charge, seulement 20% des implants présentent des signes de mucosite en 
cas  de  participation  à  une  thérapeutique  de  soutien182  (Rodrigo  –  2012).  En  comparaison  Roos‐Jansaker185 
évoque près de 50% de mucosite en cas d’absence de suivi à 9‐14 ans. Cependant, afin d’obtenir une meilleure 
comparaison, il serait intéressant de réaliser une étude rétrospective comparant un groupe inscrit et un groupe 
non inscrit à une thérapeutique de soutien avec le même temps de suivi. 
 
‐  Dans  un  deuxième  temps,  elle  permet  de  diminuer  la  fréquence  du  passage  de  la  mucosite  vers  la  péri‐
implantite. En effet, Costa et son équipe ont, en 2005, diagnostiqué une mucosite sur 80 patients. Cinq ans plus 
tard, ces patients sont reconvoqués et divisés en deux groupes selon s’ils ont suivi une thérapeutique de soutien 
ou non. En l’absence de thérapeutique de soutien, on observe 43,9% de péri‐implantite contre seulement 18% 
en cas de suivi régulier44 (Costa ‐ 2012). 
   
 

- Tabac : 
 
Il est aujourd'hui acquis que le tabac possède un effet négatif sur la santé bucco‐dentaire et plus particulièrement 
sur de nombreux paramètres parodontaux (complications et retard de cicatrisation, perte d'attache, diminution 
des signes cliniques de l'inflammation …). 
 
Malgré que la plupart des revues de la littérature235,76,77,146 (Strietzel 2007 – Heitz Mayfield 2008 – Heitz Mayfield 
et Huynh‐Ba 2009 – De Nutte 2018) concluent à un risque plus élevé de complications biologiques et de perte 
osseuse chez les fumeurs, peu d'études mettent en évidence des différences statistiquement significatives.  
De plus, une analyse de la littérature réalisée par Derks50 (SFPIO 2017) ne montre une corrélation positive entre 
tabac et maladie péri‐implantaire que dans 4 des 17 études retenues99,186,175,224 (Karoussis 2003 – Roos Jansaker 
2006 – Rinke 2011 – Schwarz 2018). 
 
En outre, peu importe les résultats, ces derniers doivent‐être interprétés avec prudence. Quels sont les critères 
diagnostiques  de  péri‐implantite  est  utilisés  ?  A  partir  de  combien  de  cigarettes  est‐on  considéré  comme 
fumeur ? Peut‐on réellement isoler le paramètre tabac des autres facteurs de risque (hygiène, antécédent de 
parodontite, facteurs génétiques, système implantaire et prothétique...) ?  
Nombreuses sont les variables qui diffèrent entre les études, ne permettant pas de conclusion objective avec les 
données actuelles. 
  
Il paraît intéressant de préciser que même si le rôle du tabac dans les complications biologiques au long terme 
ne peut encore être défini, nous savons qu'il entraîne une augmentation du risque d'échec implantaire de 3,5 à 
35%.  Des  protocoles  de  diminution  voir  de  cessation  doivent  être  mis  en  place  aux  alentours  des  phases 
chirurgicales146. 
 
 
 
 



5 
 

- Antécédent de maladie parodontale : 
 
La présence de bactéries parodontopathogènes au niveau des sites de péri‐implantites a été mise en évidence 
notamment par Casado31(2011),  avec  la présence d’Aggregatibacter actinomycetemcomitans,  Porphyromona 
gingivalis, Treponella denticola, Tanerella forsythia. 
La réponse des tissus parodontaux face à cette agression est propre à chaque individu en fonction de critères 
génétiques, environnementaux, comportementaux … Ces facteurs ne sont en aucun cas impactés par la présence 
d’un implant. On peut alors légitimement envisager que la fragilité d'un individu face à la maladie parodontale 
existe également face à une maladie péri‐implantaire. 
 
Cette hypothèse a régulièrement été confirmée au cours des quinze dernières années99,186,178,168,50. 
Récemment, une revue de la littérature confirme que les patients ayant des antécédents de parodontite vont 
présenter sur le long terme des valeurs de profondeur de poche plus élevées, une résorption osseuse marginale 
de 1,3 à 2,0 fois plus élevée, un taux de maladies péri‐implantaires de 2,2 à 4,9 fois plus élevé en comparaison 
avec un patient parodontalement sain, et ce d'autant plus qu'il s'agissait d'une forme agressive et/ou sévère de 
parodontite.  
Dans  une  autre  revue  de  la  littérature,  24  des  26  études  retenues,  rapportant  l’incidence  du  taux  d’échec 
implantaire, ont montré des taux d’échec supérieurs dans le groupe avec antécédent de parodontite par rapport 
au groupe sans antécédent de parodontite, avec des valeurs souvent supérieures au double251 (de Winter 2018).   
 
Dans  la  mesure  où  l'augmentation  de  profondeur  de  poche  parodontale  entraîne  une  augmentation  de  la 
pathogénicité de la flore1 (Agerbaek 2006) et que des espèces parodontopathogènes sont retrouvées au niveau 
des sites de péri‐implantites, il est recommandé de réaliser un bilan parodontal pré‐implantaire. Dans le cas de 
pathologie parodontale, il sera nécessaire d'entreprendre les soins parodontaux, et de s'assurer de l'absence de 
saignement  ou  poches  parodontales  résiduelles,  réservoir  potentiel  de  bactéries,  avant  d’entreprendre  tout 
traitement implantaire.  
 

2. Facteurs extrinsèques : 
 
- Implants et connectiques : 
 

a‐ Etat de surface 
 

A  la base,  les  implants dentaires présentaient des  surfaces usinées  (presque)  lisses dont  les  taux de  réussite 
étaient satisfaisants mais dont l'ostéointégration pouvait être améliorée. Peu à peu, des traitements de surface 
ont  été  introduits  afin  d'augmenter  les  propriétés  biologiques  et  physiques  de  l'interface  implant/os,  et 
d'améliorer l'ostéointégration en augmentant de manière significative la surface de contact implant/os. 
Aujourd'hui, nous pouvons discerner trois types de surface : lisse, rugueuse, bioactive. 
 
Malheureusement,  il n'existe que peu de données concernant  le rôle de l’état de surface implantaire dans le 
développement de la péri‐implantite. Néanmoins, il semblerait que : 

 les  implants  à  rugosité  élevée  aient  un  taux  d’échec  supérieur  et  entraîneraient  plus  facilement  le 
développement d’une maladie péri‐implantaire une fois exposés à la cavité buccale117 (Lang 2011), 

 les implants à rugosité modérée soient impliqués dans le développement précoce de la maladie, tandis 
que les implants à surface usinée seraient impliqués de manière plus tardive34 (Charalampakis 2012), 

 les  implants  à  surfaces  hydrophiles  modifiées  chimiquement  puissent  avoir  un  effet  préventif  en 
ralentissant la formation de biofilm et/ou en favorisant l'adhésion des tissus mous217 (Schwarz 2013). 
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b‐ Connectiques : 
 

Au niveau de la connexion implant/pilier, l'existence d'un microgap (Fig. 3) peut être un facteur critique de la 
colonisation bactérienne. Dans les restaurations scellées, le ciment va remplir cet espace et rendre la connexion 
hermétique202 (Scarano 2005).  
 

 
 

 
 
 

A  ce  titre,  dans  le  cadre  de  la  prothèse  trans‐vissée,  les  connexions  internes,  notamment  coniques,  et  les 
switching‐plateform sont à privilégier, car elles semblent jouer un rôle dans la stabilité osseuse12.  
 
Dans le cadre d’implant « bone‐level » à connexion externe, 1,5 à 2 mm de perte osseuse sont communément 
attendus après  la mise en  fonction dans  le  cadre du  remodelage physiologique.  La présence d’une  interface 
contaminée en regard des tissus péri‐implantaires pourrait en être à l’origine, cette perte n’étant pas observée 
dans le cadre des implants « tissue‐level »201 (Sasada 2017).  
 
Lors d’une récente étude de Kim,  la  stabilité osseuse est comparée autour de 355  implants  (206 connexions 
externes et 149 connexions internes) pendant un suivi moyen de 6 ans. Avec son équipe, ils parviennent à mettre 
en évidence une différence significative au niveau de la perte osseuse avec 0,47 mm de perte dans le cas de 
connexion externe contre 0,15 mm dans le cadre de connexion interne105 (Kim ‐ 2018). 
Dans une autre étude, une perte de seulement 0,36 mm est décrite en cas de connexion « plateform‐switching ». 
Plusieurs hypothèses sont avancées avec notamment  le déplacement de  l’interface contaminée qui est alors 
éloignée du tissu osseux, ou encore une diminution des micromouvements entre les différents composants ce 
qui offrirait une meilleure stabilité des composants implantaires mais aussi des tissus mous41 (Cochran 2013). 
 
 

c‐ Conception prothétique : 
 
En  2015,  Jepsen  recommande  de  réaliser  des  structures  prothétiques  avec  un  design  facilitant  le  sondage 
diagnostique mais également les mesures d’hygiène quotidiennes. Lors de la mise en fonction de la prothèse au 
cabinet  dentaire,  il  est  nécessaire  de  s’assurer  du  passage  des  brossettes  inter‐dentaires  au  niveau  des 
embrasures et de ménager un espace suffisant dans le cas où celles‐ci ne passeraient pas94 (Jepsen – 2015). 
 
De même, comme dans le cas de prothèse dento‐portée, il doit exister une parfaite continuité entre les différents 
composant afin de ne pas créer de niche bactérienne supplémentaire. L’absence de sur‐ et sous‐contour sera 
évaluée  cliniquement  à  la  sonde et  pourra  également  l’être  radiographiquement dans  le  cas de  limite  sous‐
gingivale profonde. 

Fig. 3 : Schéma d’un micro‐gap entre l’implant et son pilier (Scarano 2005) 
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En 2018, Katafuchi et son équipe s’intéressent à la forme du profil d’émergence de la prothèse mais également 
à l’angle d’émergence (Fig. 4). Au niveau des implants « bone‐level », il existe une association positive entre le 
développement de péri‐implantite et l’existence d’un profil convexe ou d’un angle supérieur à 30°. La plus grande 
corrélation étant quand les deux facteurs sont cumulés avec 38% de péri‐implantites. 
Aucune association n’a été démontrée au niveau des implants « tissus‐level »101 (Fig. 5).  
 

 

      
 
 
 
 
 
- Corps étranger : 
 

a‐ D’origine iatrogène : 
 

L'excès de ciment a été identifié comme un indicateur de risque possible pour la maladie péri‐implantaire dans 
une revue systématique récente. Portant sur la période 1999 – 2016, elle a regroupé 26 publications (10 études 
prospectives,  8  rétrospectives  et  8  rapports  de  cas  cliniques),  1010  implants  supports  de  prothèses  scellées 
répartis sur 945 patients. 2 à 75% des implants étudiés présentaient une péri‐implantite avec dans 33 à 100% de 
ces situations des excès de ciment de scellement231 (Staubli, Walter, Schmidt, Weiger, & Zitzmann, 2016). 
 
Sa présence dans le sulcus péri‐implantaire peut être associée à une réaction inflammatoire et donc à l'apparition 
de maladies péri‐implantaires comme le montre de nombreuses études250,124,108,46. 
Dans  le cas où  la  restauration scellée ne peut être évitée, des protocoles de scellements stricts doivent être 
appliqués afin de limiter les excès, notamment dans le cas de limites sous gingivales profondes avec une grande 
difficulté d'accès : 

- prévoir un temps de rendez‐vous suffisant,  

- réaliser  un  pré‐scellement  sur  des  répliques  de  pilier  en  exo‐buccal  (Fig.  5a,  b,  c).  Il  permettra  de 
ménager un espace de 0,7 à 1 mm pour obtenir une épaisseur suffisante de ciment : 
 

Type d’implants  EA > 30° M ± D 
 

 

EA ≤30° M+D 
     

 

Différence 

BL n(%)  15/48 (31,3%)  8/53(15,1%)  16,2% 

TL n(%)  3/39(7,7%)  2/28(7,1%)  0,5% 

  Convexe M ± D 
 

 

Droit ou concave M + D 
 

 

 

BL n(%)  15/52(28,8%)  8/49(16,3%)  12,5% 

TL n(%)  2/34(5,9%)  3/33(9,1%)  ‐3,2% 

Fig. 4 : Prévalence de péri-implantite selon l’angle  
et le profil d’émergence prothétique (Katafuchi 2018) 

BL : bone level TL : tissu level EA : angle d’émergence 
M : mésial  D : distal 
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- mettre en place un fil dans le sulcus péri‐implantaire, 

- vaseliner localement l’extrados prothétique pour faciliter l’élimination des excès, 

- effectuer  une  insertion  lente  et  sous  pression  progressive  pour  limiter  le  niveau  de  pression 
d’évacuation d’éventuels excès, 

- vérifier  l’élimination des excès à  l’aide de moyens  radiologiques et  cliniques  (fil  de  soie, brossettes, 
curettes et sondes fines)60 (Fromentin et Chamieh ‐ 2017). 

 
Le ciment employé semble jouer un rôle dans la prévalence de l'inflammation péri‐implantaire en cas d'excès. 
Nous pouvons en distinguer deux grands types : 
 

 à base d'oxyde de zinc : il possède un effet anti‐bactérien23 (Boeckh 2002), une rétention plus faible que 
celle des autres ciments définitifs ce qui facilite le démontage en cas de complications biologiques ou 
lors des séances de maintenance62 (Garg 2013). 
De plus, grâce à sa biocompatibilité,  il n'induit que peu de réaction  inflammatoire. Ses avantages  lui 
permettent de pouvoir être utilisé aussi bien en tant que ciment provisoire que définitif. 
Ex : Temp bond® 

 

 à base de méthacrylate  :  il présente une  forte  tendance à  l'invasion d'agents pathogènes107  (Korsch 
2014) qui colonisent les excès et s'organisent en biofilm. De plus, du fait d'une difficulté d'élimination 
plus importante que pour un ciment à base d'oxyde de zinc, les excès sont plus souvent rencontrés sous 
une couronne scellée à base de méthacrylate109. 
Ex : Ciment Verre Ionomère (CVI) 

 
Il est difficile de diagnostiquer et prévenir la fusée de ciment dans le sulcus lors du scellement, dans le cas d'une 
indication de restauration scellée, le ciment à base d'oxyde de zinc doit être privilégié pour faciliter l'élimination 
des excès, pour sa capacité à se dissoudre spontanément, et pour son effet antibactérien82  
(De Hous 2018). 
 
Une  étude  transversale  de  Kotsakis  et  al  annonce  qu’en  cas  de  scellement  réalisé  dans  des  conditions 
rigoureuses,  similaires  à  celles  fournies  précédemment,  aucune  association  entre  une  prothèse  supra‐
implantaire scellée et une pathologie péri‐implantaire ne peut être conclue. En effet, 394 implants supports de 
prothèse scellée (256) ou transvissée (138) répartis sur 135 patients ont été suivis sur 5,5 années. A la fin de cette 
période, il évoque 6% de péri‐implantite et 57% de mucosite sans qu’une différence significative ne puisse être 
établie entre les deux techniques. Le scellement ne serait pas un facteur de risque de pathologie péri‐implantaire, 
si  et  seulement  si,  il  existe  un  choix  de  ciment  cohérent  et  un protocole  d’assemblage  soigné112  (Kotsakis  – 
2016b). 
 
 

b‐ Lié aux débris de fil utilisé lors des manœuvres d’hygiène bucco‐dentaire : 
 

L'utilisation de fil dentaire doit être réalisée avec précautions. La dégradation du fil dentaire lors de son passage, 
et le dépôt de fibres dans le sulcus péri‐implantaire peut être à l'origine d'une réaction inflammatoire des tissus 
conduisant à une perte osseuse. 
Van Velzen a étudié 10  cas de péri‐implantites persistantes. Ne  répondant pas aux  traitements de première 
intention,  il  décide  d'élever  un  lambeau  d'exploration  et  découvre  alors  la  présence  de  débris  de  fil.  Après 
débridement, une amélioration des conditions péri‐implantaires dans 9 cas sur 10 est observée. Dès que possible, 
il est donc préférable de privilégier l'utilisation de brossettes inter‐dentaires246 (Van Velzen – 2016). 

Fig. 5a: Répliques des piliers pré-scellement   Fig. 5b : Protocole de pré-scellement   Fig. 5c : Excès de ciment sur les répliques 
(Fromentin et Chamieh - 2017) 
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C. Matériel de maintenance individuelle : 

1. Le révélateur de plaque :  
 
Le  révélateur de plaque dentaire  représente un véritable outil pédagogique pour  le patient.  Il  lui permet de 
détecter la présence de plaque dentaire, de l'éliminer avec perfection et de se rendre compte que l'usage de la 
brosse à dents seule n'est pas suffisant pour un nettoyage optimal. 
En  2014,  Chounchaisithi  a  montré  que  l'utilisation  d’un  révélateur  de  plaque  permet  d'améliorer  les 
performances et l’habilité concernant le brossage dentaire37. 
 

2. La brosse à dents : 
 
La brosse à dents doit être adaptée aux tissus péri‐implantaires, elle peut être : 
 

→ Manuelle : souple avec des brins d'un diamètre de 20/100ème, 
 

→ Electrique : avec une tête sensitive et équipée d'un capteur de pression. 
 

Une revue de la littérature réalisée par Heanue en 2003 puis mise à jour en 2005 et 2014, respectivement par 
Robinson et Yaacob, montre des résultats concordants en faveur de la brosse à dents électrique sur le court et 
long terme. Des différents modes d'action (sonique, ultra‐sonique, oscillation‐rotation, rotative/circulaire..), le 
mode oscillation‐rotation est le plus efficace75,176,253. 
Cependant, une autre revue de la littérature menée par Goh en 2017 ne montre pas des avantages si évident. En 
revanche,  comme Robinson,  il  préconise  le mode oscillation‐rotation,  et  admet qu'elle  est  à privilégier pour 
certaines catégories de patients notamment pour les personnes âgées64. 
Les têtes de brosse doivent être garnies de poils souples, d’un diamètre de 20/100 ème dans le cas de parodonte 
sain. Des poils de plus gros diamètre, plus rigides, peuvent être traumatiques pour la gencive ou les tissus péri‐
implantaires,  allant  jusqu’à  créer  des  récessions  en  cas  d’utilisation  iatrogène.  Dans  le  cas  d’une  phase 
d’inflammation, tout en gardant le même geste de brossage, il est possible de passer sur une brosse avec des 
brins coniques ou une coupe en « V ». Il peut être conseillé de réduire le diamètre des poils, et utiliser des brins 
15/100ème pour réduire les traumatismes tissulaires lors d’une phase inflammatoire.  
Dans  les  deux  cas,  l'ADA6  (American  Dental  Association)  et  l'UFSBD  (Union  Française  pour  la  Santé  Bucco‐
Dentaire) considèrent qu'il est nécessaire de changer la tête / la brosse à dents tous les trois mois dans le but de 
conserver une efficacité optimale. Pour le patient, il est facile de se rappeler qu'il doit changer de brosse à dents 
à chaque changement de saison. 
 
La technique préconisée en France par l’UFSBD est la technique BROS : 

- B : Brossez bas et haut séparément 

- R : Rouleau ou mouvement rotatif pour brosser dents et gencives, du rose vers le blanc 

- O : Oblique, la brosse est inclinée de 45° sur la gencive 

- S : Suivre un trajet pour brosser toutes les faces de toutes les dents sans oublier le dessus 
Un brossage, pour être efficace, doit être réalisé au moins deux fois par jour pendant deux minutes minimum. Il 
est  conseillé  de  commencer  par  les  zones  difficiles  d’accès,  notamment  les  faces  linguales mandibulaires89. 
(Jackson – 2006) 
 

3. Le nettoyage des espaces interproximaux : 
 
Afin de conserver la santé des tissus péri‐implantaires, le patient devra compléter le brossage par le nettoyage 
des espaces interproximaux. L’entretien de ces zones, souvent difficiles d’accès, est un véritable challenge pour 
nos patients. Plusieurs dispositifs existent avec des efficacités souvent inégales : 
 

‐ la brossette interdentaire, 

‐ le fil dentaire, 

‐ l’hydropulseur. 
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‐ La brossette interdentaire : 

 
Les brins devront être souples pour ne pas agresser les tissus péri‐implantaires, tandis que les tiges métalliques 
sont à proscrire pour limiter les blessures. 
Parmi  les  formes  retrouvées  (triangulaire,  cylindrique,  conique, diabolo..),  toutes ne présentent pas  la même 
efficacité. 
La  forme  conique  ne  permet  pas  un  bon  contrôle  de  plaque  au  niveau  des  faces  linguales  en  cas  d’abord 
vestibulaire et inversement, entraînant une augmentation du score de plaque et de saignement au sondage en 
comparaison d’une forme cylindrique118 (Fig. 8a et 8b) (Larsen ‐ 2017). 
La forme « diabolo » (Fig. 7) est la plus efficace (Circum®, Topcaredent®, Switzerland, CB). Avec ses extrémités 
plus larges, elle permet une augmentation de la surface de contact entre les faces proximales et les poils de la 
brossettes,  entraînant  un  meilleur  nettoyage  des  lignes  d’angle  vestibulaires  et  linguales.  On  retrouve  une 
réduction de l’indice de plaque général de 76% à deux semaines contre seulement 45% dans le cas d’une forme 
cylindrique droite36 (TePe®, Sweden, SB) (Chongcharoen ‐ 2012). 
 

                               
 
 
 
 

Dans le cadre d’un essai clinique, Jordan et son équipe ont démontré une plus grande efficacité des brossettes 
droites en comparaison à des brossettes angulées dans les secteurs postérieurs. Aucune différence n’a pu être 
montrée au niveau antérieur, ni au niveau d’éventuels dommages tissulaires98. (Jordan et al ‐ 2014)      
 
De plus, selon Imai en 2010, les brossettes interdentaires sont plus faciles à utiliser et mieux acceptées par les 
patients,  entraînant  ainsi  une  influence positive  sur  leur motivation  vis  à  vis  de  leur hygiène bucco‐dentaire 
quotidienne. L’utilisation plus difficile du fil dentaire peut entraîner un découragement, voir un abandon des 
patients, en cas de manque de dextérité. D'après son étude, 6,7% n'acceptent pas de l'utiliser et 30% l'acceptent 
difficilement85.  
 
Les brossettes interdentaires permettent le nettoyage des espaces proximaux mais également les attachements 
(barre, boule ou locator) dans le cas de prothèse amovible complète sur implants (PACSI), ainsi que les piliers sur 
une prothèse de type Brånemark (Fig. 7). 
 

                              
 

Fig. 7 : Nettoyage d’une barre de PACSI (à gauche) et  
d’un pilier implantaire d’une prothèse de type Brånemark (à droite) (UFP) 

Fig. 6 : Action de deux brossettes dans l’espace interproximal : cylindrique vs diabolo 
(http://jpjgordon.wixsite.com/dentalcares/studies)  
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 Fil dentaire : 
 

→ En soie : il est à passer au niveau des espaces interdentaires étroits, essentiellement au niveau des espaces 
antérieurs. 
Dans une étude réalisée par Muniz, un fil dentaire imprégné de 2% de chlorexidine montre une réduction de 87% 
de la plaque supra‐gingivale interproximale contre 70% pour un fil dentaire classique143 (Muniz ‐ 2017). 

 

→  Avec  une  extrémité  rigide  (exemple  :  Superfloss  (Oral  B®)),  il  permet  de  passer  facilement  sous  les 
intermédiaires de bridge ou sous une prothèse de type Brånemark. 

 

Le niveau de preuve concernant les bénéfices liés à son usage est faible, et la plupart des études ne mettent pas 
en évidence l’efficacité du fil dentaire198 (Sälzer ‐ 2015). 
Il  n’est  à  conseiller  uniquement  dans  les  zones  où  les  brossettes  ne  peuvent  passer  sans  engendrer  de 
traumatismes tissulaires33 (Chapple et al ‐ 2015). 

 
 

‐ Hydropulseur : 
 

Il s’agit ici d’un moyen de nettoyage hydrodynamique et non mécanique comme cela pouvait être le cas avec le 
fil dentaire ou les brossettes. Il sera utilisé en complément d’un brossage manuel ou électrique afin de parfaire 
le  nettoyage  des  espaces  interproximaux  et  sous  les  pontiques  de  bridges  implanto‐portés.  Il  permettra  de 
potentialiser  l’action du brossage dentaire,  réalisé par une brosse à dents manuelle ou sonique, grâce à une 
réduction significative du saignement et des scores de plaque à 4 semaines65 (Goyal ‐ 2012). 

 

Il  représente une alternative de qualité au fil dentaire (Barnes et al – 2005). Plus simple à manipuler que  les 
autres dispositifs pour les patients, il présente cependant l’inconvénient d’être « encombrant », et nécessite une 
source d’énergie14. 

 

Nous pouvons par exemple citer le Waterpik®WaterFlosser (WF; Water Pik, Inc., Fort Collins, CO, USA) qui après 
une seule utilisation permet une réduction supplémentaire des scores de plaque de 29% par rapport à l’utilisation 
du fil dentaire, notamment au niveau des faces proximales66 (Goyal ‐ 2013). 
Le Waterpik®WaterFlosser est un des modèles les plus documentés dans la littérature et permet notamment une 
réduction  de  plaque  supplémentaire  de  60%  dans  les  espaces  proximaux  par  rapport  au  Sonicare®Air  Floss                  
(AF; Philips Healthcare, Bothell, WA, USA)225 (Sharma – 2012) ainsi qu’une réduction du saignement au sondage 
de 54% en comparaison au Sonic®AirFlossPro67 (Goyal ‐ 2015) à 4 semaines.  

 

Des  études  récentes  montrent  également  une  supériorité  du  Waterpik®Waterflosser  sur  les  brossettes 
interdentaires : réduction du score de plaque générale de 18% (20% au niveau des faces proximales) après une 
utilisation128 (Lyle ‐ 2016), réduction du saignement de 56% (53% au niveau des faces proximales) à 2 semaines 
par rapport à l’utilisation de brossettes68 (Goyal ‐ 2016). 
Cependant de nouvelles preuves sont attendues, basées notamment sur des études avec un plus long suivi, pour 
conclure à une réelle supériorité de l’hydropulseur.  
A  l’heure  actuelle,  la  brossette  interdentaire  demeure  le  dispositif  de  choix  pour  le  nettoyage  des  espaces 
interproximaux33. Une méta‐analyse récente113 (Kotsakis ‐ 2018) détermine qu’elle possède 65% de chance d’être 
le meilleur  dispositif  d’aide  à  l’hygiène  bucco‐dentaire  devant  l’hydropulseur  (27%).  Dans  l’attente  d’autres 
études,  l’utilisation  d’un  hydropulseur  devra  être  réservée  aux  patients  ayant  des  difficultés  à  passer  les 
brossettes  inter‐dentaires.  Il  sera conseillé aux personnes ayant une faible dextérité telles que  les personnes 
âgées ou les personnes en situation de handicap. 
  

 
 

4. Le dentifrice : 
 

Un dentifrice composé de 0,3% de triclosan, 2% de copolymère et 0,243% de fluorure de sodium semble être 
plus efficace qu’un dentifrice fluoré classique dans le contrôle de l’inflammation de la muqueuse, l’incidence du 
saignement au sondage et la réduction de la profondeur de poche au sondage244.  
 
Le  dentifrice  doit  être  peu  abrasif.  L'abrasion  de  la  surface  implantaire  provoque  des  irrégularités  qui 
représenteraient un facteur de rétention de plaque dentaire. 



12 
 

Les fluorures acides, contrairement aux autres fluorures, entraînent une corrosion des surfaces en titane selon 
Cohen42. Ils ne doivent pas faire partie de la composition du dentifrice utilisé dans le cadre d’une thérapeutique 
de soutien implantaire. 
Par contre, la présence de triclosan et de copolymères améliorent la thérapeutique de soutien implantaire en 
réduisant la plaque dentaire, l'inflammation gingivale, ainsi que le nombre de bactéries pathogènes autour des 
implants d'après une étude réalisée par Sreenivasan230 (Fig. 8). 
 
 

 
 

Fig. 8: Effet d’un dentifrice composé de triclosan/copolymère sur l’indice de plaque et l’indice gingival par 
rapport à un dentifrice fluoré classique (Sreenivasan 2011) 

 
 

Récemment, il a été montré que l’adjonction de triclosan permettait de maintenir le niveau d’attache clinique 
autour d’implants ayant subi une intervention chirurgicale à la suite d’une péri‐implantite ainsi qu’une réduction 
des agents pathogènes du complexe rouge à 2 ans, contrairement à l’utilisation d’un dentifrice sans triclosan. De 
plus, dans le cas d’implants atteints de mucosite, une diminution du saignement au sondage et de la profondeur 
de  sondage  est  observée  à  2  ans  en  cas  d’utilisation  d’un  dentifrice  contenant  du  triclosan.  Cette  étude  de 
Stewart confirme qu’un dentifrice contenant du triclosan est plus efficace dans le maintien d’une bonne santé 
péri‐implantaire en parallèle d’un programme de maintenance à 2 ans234 (Stewart et al ‐ 2018). 
 

Mais à  l’heure actuelle  le triclosan a été  identifié comme possible perturbateur endocrinien. Même s’il a été 
considéré comme non toxique pour les mammifères, les effets d’une exposition à long terme, continue et à faible 
concentration demeurent  inconnus. Le manque de connaissance  invite à une certaine prudence quand à son 
utilisation192. 
 

 

5. Les bains de bouche : 
 
Il est aujourd’hui admis, qu’en complément d’un protocole d’hygiène standard, l’usage d’un bain de bouche (à 
base de chlorhexidine, herbes ou huiles essentielles) entraîne un bénéfice supplémentaire dans le contrôle de 
plaque156 (Prasad ‐ 2016). 
 
Un haut niveau de preuve permet d’évoquer une large réduction de plaque dans le cadre d’une utilisation d’un 
bain de bouche à base de chlorhexidine à long (6 mois) ou plus court terme (4‐6 semaines). Lors d’une méta‐
analyse, Van Strydonck conclut à une réduction significative des scores de plaque  (33 %) mais également de 
l’inflammation gingivale (26 %) chez les patients atteints de gingivite245 (Van Strydonck ‐ 2012). 
 
Dans une revue la littérature, Berchier et son équipe incluent 8 études et arrivent à la conclusion d’une faible 
mais significative différence, en faveur d’une concentration à 0,2 % dans la prévention de la formation du biofilm. 
Cependant, il admet que cette différence peut être négligée cliniquement18.  
 
La plupart des études de cette  revue utilisent  l’indice de plaque de Quigley et Hein ou  l’indice de plaque de 
Quigley et Hein modifié par Turesky qui tiennent compte d’autres critères que l’unique présence de plaque. 
 
Une étude récente compare l’efficacité de bains de bouche avec trois concentrations différentes de chlorhexidine 
(0,06 %, 0,12 %, 0,2 %) en utilisant l’indice de plaque de Silness et Löe. Le bain de bouche à 0,2% montre un effet 
significativement plus important dans la prévention de la formation de plaque dentaire74. 
  

Alors que des concentrations de 0,12 % et 0,2 % sont recommandées dans le cadre d’une utilisation à court terme 
à des fins médicales, les solutions à 0,06 % de chlorhexidine peuvent être utilisées dans le cadre d’une utilisation 
quotidienne en complément d’un nettoyage mécanique. 
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Afin d’optimiser l’action antiseptique de la chlorhexidine, il serait préférable de différer d’au moins 30 min son 
utilisation après le brossage avec le dentifrice. En effet, il s’agit d’un cation dont l’action peut être annihilée par 
les anions contenus dans le dentifrice106 (Kolahi ‐ 2006). 
Cependant,  en  dépit  de  ses  bénéfices,  des  effets  indésirables  sont  rapportés  tels  que  des  colorations 
extrinsèques,  des  troubles  gustatifs  transitoires,  des  accumulations  de  tartre  ou  des  effets  sur  la muqueuse 
buccale dans le cas d’une utilisation supérieure à 4‐6 semaines247. 
 
La chlorhexidine est considérée comme l’antiseptique de référence pour la cavité buccale, mais pour faire face 
à ses effets indésirables, d’autres substances ont été développées. 
Il a notamment été développé une gamme de bains de bouche à base d’huiles essentielles comme l’eucalyptol, 
le thymol ou le menthol (ex : Listérine®) (Fig 12a). Les bénéfices de l’adjonction d’huiles essentielles sur 6 mois 
ont été démontrés dans une méta‐analyse comparant les scores de plaque et le saignement avec ou sans son 
utilisation. 
Dans le cas où le brossage était complété par un bain de bouche, 44,8 % des patients présentaient au moins 50% 
de sites sains et 36,9 % présentaient au moins 50 % de sites sans plaque contre respectivement 14,4 % et 5,5 % 
dans le cadre d’un simple brossage mécanique8 (Araujo et al ‐ 2015). 
Une revue systématique récente a regroupé 26 études comparatives  (13 sur  le court terme et 13 sur  le  long 
terme) concernant l’efficacité de la Listérine®. Celle‐ci a permis d’amener de fortes preuves sur les bénéfices de 
l’utilisation quotidienne de ce bain de bouche dans le contrôle de plaque5 (Alshehri ‐ 2018). 
 
Une revue systématique de la littérature a montré que l’ajout de chlorure de cétylpyridinium à un bain de bouche 
fluoré permettait un léger mais significatif effet anti‐plaque et anti‐gingivite par rapport à l’utilisation d’un bain 
de bouche fluoré classique en complément d’un brossage mécanique73 (Haps ‐ 2008). 
 
Récemment, une étude a mis en avant  la potentialisation de  l’action du chlorure de cétylpyridinium grâce à 
l’adjonction d’un sel de Zinc. A 6 semaines, il est observé une réduction significative de l’indice de plaque et des 
paramètres gingivaux par rapport à l’utilisation d’un bain de bouche fluoré contenant uniquement du chlorure 
de cétylpyridinium. Une réduction supplémentaire de 16,8 % de l’indice de plaque et de 14,3 % de l’indice gingival 
est obtenue en cas d’adjonction d’un sel de Zinc. 
Il est intéressant de noter que l’amélioration des paramètres gingivaux est notamment retrouvée au niveau des 
espaces proximaux, zones ayant la plus haute prévalence de maladies parodontales192 (Rosing ‐ 2017). 
Certains bains de bouche sont développés à base de thé vert. En effet, de part ses propriétés anti‐inflammatoire, 
anti‐oxydante et anti‐bactérienne, l’efficacité du thé vert sur le contrôle de plaque a été démontrée par Sarin 
dans le cadre d’un essai clinique portant sur 110 sujets de 18 à 60 ans. A 28 jours, les patients ayant utilisé un 
bain de bouche à base de 2% de thé vert présentaient une réduction de l’indice de plaque de 1,65 contre 0,45 
dans le groupe contrôle200 (Sarin ‐ 2015). 
 
En revanche, la présence d’alcool au sein des bains de bouche peut être dérangeante par exemple dans le cas de 
patients alcooliques ou avec des antécédents d’alcoolisme. De plus, la présence d’alcool ne semble pas apporter 
de réels bénéfices15 (Barnes ‐ 2011). 
 

D. Maintenance professionnelle : 

Il n’existe à l’heure actuelle pas de consensus concernant la fréquence des visites de maintenance, ni le protocole 
d’hygiène à mettre en place pour garantir la conservation d’une bonne santé péri‐implantaire84 (Hultin ‐ 2007). 
Cependant, il est acquis que l’inscription du patient dans une thérapeutique de soutien permet de diminuer le 
nombre de complications biologiques péri‐implantaire197 (Salvi et Zitzmann ‐ 2014). 
 
Récemment,  Favril  a  réalisé  la  synthèse  des  éléments  à  vérifier  lors  d’une  séance  de  maintenance 
professionnelle55: 

‐ mettre à jour les antécédents médicaux : demander des éventuels changements sur l’état de santé et 
la prise de médicaments, 

‐ contrôler la stabilité des tissus marginaux (récession) et la largeur de la muqueuse kératinisée,  
‐ contrôler  l’hygiène  buccodentaire  (présence  de  plaque)  et  les  signes  cliniques  d’inflammation 

(saignement, suppuration), comparer avec les visites précédentes. Ne pas hésiter à répéter les consignes 
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d’hygiène bucco‐dentaire, insister sur la nécessité de l’hygiène péri‐implantaire, 
‐ contrôler le sondage en 4 points de l’implant avec un sondage doux et comparer les valeurs avec celles 

notées lors des visites précédentes, 
‐ vérifier  l’occlusion  entre  l’implant  et  les  dents  antagonistes,  rééquilibrer  si  nécessaire  en  cas  de 

surcharge, 
‐ vérifier l’absence de mobilité : signe d’une perte d’intégration, fracture de l’implant ou complication 

restauratrice (descellement – fracture de la vis ou du pilier), 
‐ contrôler  le point de contact avec du  fil de soie  : un point de contact  lâche peut donner  lieu à une 

accumulation de plaque, 
‐ prendre une radiographie rétro‐alvéolaire chaque année au cours des 5 premières années puis tous les 

3 ans sauf en cas de modification clinique, 
‐ nettoyage prophylactique : débridement mécanique supra‐ et infra‐gingival si besoin à l’aide d’insert 

en titane, suivi d’un polissage. 
 

Voici  quelques  exemples  de  dispositifs  utilisés  au  cabinet  dans  le  cadre  de  la maintenance  péri‐implantaire, 
l’efficacité des différentes techniques sera développée dans la partie « «Prise en charge des mucosites » (Fig. 9). 

 

 

 
 

Fig. 9 : Débridement mécanique d’un pilier implantaire  
à l’aide d’un insert carbone (UFP) 

 

E. Fiches de maintenance individuelle : 

Des fiches de maintenance ont été développées en partenariat avec le laboratoire Pierre Fabre afin d’aider le 
patient dans l’entretien quotidien des différents types de prothèses implanto‐portées (cf fiches en annexe). 
Pour mieux accompagner le patient à son domicile, des vidéos ont également été réalisées avec l’aide de l’UFP 
de la Timone dans le but d’illustrer ces fiches.  
Ces vidéos sont à retrouver sur le site : http://www.pierrefabreoralcare‐services.fr/fr/nos‐conseils‐videos. 
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II. Protocole de prise en charge des mucosites : 

A. Généralités : 

1. Défintion : 

Une mucosite est une réaction inflammatoire réversible des tissus mous autour d'un implant en fonction, sans 
perte osseuse57,123,256, face à une agression bactérienne. Cette réaction est comparable à celle mise en place lors 
d'une gingivite au sein des tissus parodontaux118.  

Cliniquement,  elle  est  caractérisée  par  l'existence  d'un  saignement  au  sondage,  généralement  associé  à  la 
présence de plaque, de rougeur ou d’un oedème des tissus péri‐implantaires153 (Fig. 14). 

D'un point de vue pratique, il est nécessaire de la diagnostiquer et de la prendre en charge le plus rapidement 
possible  afin  d'éviter  une  atteinte  osseuse  (évolution  en  péri‐implantite)  ainsi  que  de  potentielles  séquelles 
irréversibles94.  

Pour conclure, l’existence d'un continuum tissus péri‐implantaire sains – mucosite – péri‐implantite implique la 
prévention  des  maladies  péri‐implantaires  notamment  des  mucosites  mais  également  la  prévention  de  la 
conversion de mucosite en péri‐implantite par le traitement des mucosites existantes199.  

      

 

 

 

   

Fig. 10 : Aspect clinique et radiographique d’une mucosite 
autour d’un implant en position de 21 (Dr GLISE JM) 
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2. Comparaison entre mucosite et gingivite : 
 
Bien  que  gingivite  et  mucosite  puissent  être  décrites  comme  deux  phénomènes  similaires117,  certaines 
différences existent, avec notamment une intensité supérieure de la réponse inflammatoire, ou encore un temps 
de résolution parfois plus important pour la mucosite. 
 
Un tableau comparatif a été publié par Heitz Mayfield et son équipe (Fig. 11) au cours du dernier Workshop81: 
 

  Gingivite  Mucosite 

Définition  Inflammation gingivale sans perte 
d’attache parodontale 

Inflammation  de  la  muqueuse 
péri‐implantaire  sans  perte 
osseuse marginale 

Signes cliniques  Rougeur,  saignement  au  sondage 
doux, gonflement 

Rougeur,  saignement  au  sondage 
doux, gonflement + suppuration 

Inflammation expérimentale chez 
l’Homme 

Augmentation  du  saignement  en 
cas de gingivite expérimentale 

Augmentation du saignement plus 
important 

Réversibilité chez l’Homme  ‐  Gingivite  réversible  après 
réinstitution du contrôle de plaque 
‐  Résolution  des  biomarqueurs 
dans le fluide créviculaire après  21 
jours 

‐ Peut mettre plus de 3 semaines à 
être résolue 
‐  Résolution  des  biomarqueurs 
dans le fluide créviculaire dans les 
21 jours 

Analyse de biopsie humaine  Augmentation de la proportion de 
cellules  inflammatoires  dans  les 
tissus de connexion 

Augmentation  similaire  de  la 
proportion  de  cellules 
inflammatoires 

Etat inflammatoire court vs long  A  3  semaines  ou  à  3  mois, 
existence d’un état  inflammatoire 
similaire 

A 3 mois, la réponse inflammatoire 
est  plus  importante  qu’à  3 
semaines,  et  plus  prononcée  par 
rapport à une gingivite 

Variation chez l’Homme  Haute  et  faible  réponse  face  à 
l’accumulation de biofilm 

Haute  et  faible  réponse  face  à 
l’accumulation  de  biofilm  pas 
encore identifiée 

 

Fig. 11: Tableau comparatif gingivite/mucosite (Heitz‐Mayfield ‐ 2018) 
 

3. Prévalence : 

Malgré des résultats variables, l'ensemble des études s'accordent sur une prévalence importante des mucosites. 

En 2008, lors du 6ème European Workshop on Periodontology, Lindhe et son équipe évoquent une prévalence 
de mucosite pour 80 % des patients et 50 % des implants123.  

Lors de cette même année, sur 482 implants en fonction depuis une dizaine d’années, Fransson diagnostique un 
saignement au sondage sans antécédent de perte osseuse au niveau de plus de 90 % des implants58. 

En 2013, Atieh réalise une revue de la littérature au sein de laquelle 9 études sont retenues. Sur 1,497 patients 
et 6,283 implants, 63 % des patients et 30 % des implants sont concernés par une mucosite après analyse des 
données13.  

En 2015, une actualisation de la littérature est opérée par Derks au sein de laquelle sont inclus 1 196 patients et 
4 209 implants. La prévalence de mucosite évoquée est de 43 %49.  

En  2017,  Lee  regroupe  47  études  sur  lesquelles  il  effectue  une  méta‐analyse  obtenant  une  prévalence  de 
mucosite pour 29,48 % des implants et 46,83 % patients. Il ne déclare aucun lien entre la durée de fonction de 
l’implant et la prévalence de mucosite119.  
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4. Influence de la présence de tissu kératinisé (TK): 

En parodontologie, la présence de traction de frein, de brides cicatricielles, l'absence ou le manque d'une hauteur 
suffisante de tissu kératinisé créent un environnement défavorable, favorisant l'accumulation de plaque et de ce 
fait,  l'apparition de gingivite ou parodontite. Malgré l'existence d'études aux résultats contraires135 (Miyasato 
1977), il est fréquemment évoqué qu'une hauteur de 2 mm est nécessaire au maintien de la santé parodontale115 
(Lang et Löe 1972). 

Au niveau  implantaire,  il a été montré une plus  forte accumulation de plaque au niveau des sites ayant une 
hauteur  de  tissu  kératinisé  inférieure  à  2 mm,  en  particulier  au  niveau des  régions  postérieures255,45,249,240,26 
(Zigdon Machtei 2008 – Crespi 2010 – Wennström 2012 – Thoma 2014 – Canullo 2016). 

Plusieurs hypothèses sont avancées :  

 en  l'absence  de  TK,  la morphologie  défavorable  des  tissus mous  rend  l'accès  à  l'hygiène  délicat  et 
nécessite une grande dextérité de la part des patients139 (Mombelli 2002), 

 en l'absence de TK, la résistance aux forces lors du brossage est diminuée. Cela entraîne une situation 
d'inconfort pour le patient qui inconsciemment peut diminuer les mesures d'hygiène229 (Souza 2016). 

Du fait de cette accumulation de plaque, les auteurs ont logiquement constaté une augmentation du saignement 
au sondage et de l'indice gingival au niveau des sites ayant une largeur de TK inférieure à 2 mm255,45.  

Néanmoins d'autres auteurs104,59 (Kim 2009 – Frisch 2015) n'ont trouvé aucune corrélation entre les scores de 
plaque et la hauteur de tissu kératinisé. Cependant, tous les patients inclus dans l'étude de Frisch suivent une 
thérapeutique parodontale de soutien. L’éducation à l’hygiène parodontale de cette patientèle peut expliquer 
l'absence de corrélation. 

En  conclusion,  il  n'existe  pas  de  données  suffisantes  pour  déterminer  quelles  situations  indiquent  une 
augmentation de tissu kératinisé. Une hauteur inférieure à 1 mm pourrait suffire à assurer une bonne santé péri‐
implantaire en cas d'hygiène orale satisfaisante et de programme péri‐implantaire de soutien145 (Nisapakultorn 
2010). Une hauteur de 2 mm permet au patient d'effectuer un brossage efficace. 

La décision est prise  au  cas par  cas par  le  clinicien qui doit  garder en  tête que  le besoin de TK  semble être 
spécifique  au  patient43  (Cortellini  2018)  et  l'aménagement  muqueux  ne  sera  réalisé  qu'en  fonction  du  cas 
clinique, selon plusieurs critères, notamment l'accès à l'hygiène et la dextérité du patient. 
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B. Prise en charge professionnelle : 

1. Diagnostic : 

Le diagnostic d'une mucosite repose essentiellement sur un examen clinique.  

L'accumulation de plaque dentaire en regard du sulcus péri‐implantaire représente à l'heure actuelle le principal 
facteur  de  risque169  de  développer  une  mucosite.  L'examen  clinique  demande  une  attention  particulière 
concernant l'hygiène bucco‐dentaire du patient. 

La présence de signes cliniques est indispensable pour poser un diagnostic de mucosite21.  

Le signe diagnostic majeur d'un tissu péri‐implantaire  inflammatoire est  incarné par un saignement  lors d'un 
sondage doux (0,2 à 0,3N) (Fig. 12). Ce sondage doux permet de ne pas léser l'attache épithéliale137,94. 

Le saignement peut s'accompagner de rougeur et/ou œdème, et la présence de suppuration évoque la présence 
d'un contexte infectieux.  

Une radiographie diagnostic rétro‐alvéolaire permettra de confirmer l'absence de perte osseuse avec précision 
lorsque celle‐ci est prise avec un long cône selon la technique des plans parallèles. L'utilisation d'un angulateur 
facilitera la reproductibilité des radiographies et leur comparaison dans le temps. 

 

Fig. 12: Diagnostic de mucosite avec saignement au sondage (Schwarz 2017) 

 

2. Prise en charge professionnelle : 
 

Il  n'existe aujourd'hui  aucune étude concernant  la prévention primaire de  la mucosite péri‐implantaire. Cela 
contraste avec la prévention primaire de la gingivite, pour laquelle il existe des documents sur la fréquence de 
l'élimination complète de la plaque requise pour maintenir la santé gingivale116.  

Une fois la mucosite diagnostiquée, sa prise en charge rapide est essentielle du fait de l'existence d'un continuum 
mucosite ‐ péri‐implantite94.  

Selon  le  rapport de  consensus de  l'atelier  européen VIII199,  le  critère d'évaluation  thérapeutique doit  être  la 
résolution de l'inflammation de la muqueuse péri‐implantaire et l'absence de saignement au sondage. 
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La prise en charge repose sur : 

 la prévention de la formation du biofilm bactérien par l'enseignement au patient de l'hygiène bucco‐
dentaire,  parodontale,  et  péri‐implantaire  :  un  renfort  des  méthodes  de  brossage  mais  aussi  du 
nettoyage  inter‐dentaire est primordial, d'autant plus  lorsque  l'état  s'est détérioré depuis  le dernier 
rendez‐vous. La motivation du patient joue un rôle prédominant dans la pérennité des soins réalisés au 
cabinet dentaire. 

 le débridement mécanique :  l'élimination de la plaque dentaire et du tartre,  la décontamination des 
surfaces implantaires et prothétiques par le biais d'instruments manuels ou rotatifs, complété par un 
polissage des surfaces. 

 une thérapeutique péri‐implantaire de soutien régulière et adaptée aux besoins du patient avec des 
examens approfondis systématiques. 

A l'heure actuelle, malgré l'absence de protocole « Gold Standard », des études de la littérature montrent des 
résultats satisfaisants concernant le traitement des mucosites. 

Une revue de la littérature s'intéressant aux traitements non‐chirurgicaux a permis de démontrer l'efficacité du 
débridement mécanique dans la prise en charge de ces lésions péri‐implantaires164.  
 
En 2011, une étude ne rapporte une résolution complète de  la mucosite péri‐implantaire que pour 38 % des 
patients/implants à 3 mois après réalisation d'un débridement mécanique classique et contrôle quotidien du 
biofilm avec ou sans adjonction de gel de chlorhexidine78 (Heitz Mayfield – 2011). 

L'absence de résolution complète de la maladie a poussé à la recherche de protocoles plus efficaces, complétés 
par d'autres traitements mécaniques ou chimiques. 

 
 

a. Le débridement mécanique : 

Les traitements mécaniques sont essentiellement représentés par un débridement manuel à l’aide de curettes 
manuelles ou d’inserts ultra‐sonores et l'application d'un aéropolissage avec une poudre de glycine, acide aminé 
biocompatible.  

 Le débridement manuel : proche des soins parodontaux classiques, il est pratiqué à l’aide de curettes manuelles 
ou d'inserts ultrasonores (Fig. 13). Parmi les différents matériaux, les composants métalliques sont à proscrire 
car lors de leur utilisation,  la structure architecturale de la surface implantaire est modifiée. Cela entraîne un 
changement des propriétés physico‐chimiques et favorise l'accumulation du biofilm. 
Il est nécessaire de privilégier les instruments en fibre de carbone, pouvant cependant laisser des dépôts sur la 
surface implantaire (ex : mini‐inserts Periosoft Acteon) ou en titane (ex : set Acteon implant protect). 
 

 

Fig. 13: Débridement mécanique non chirurgical à l’aide d’un insert ultra‐sons titane (UFP) 
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 L’aéropolissage : Le fonctionnement d’un aéropolisseur repose sur la création d’un flux abrasif composé d’air 
comprimé, d’eau et de poudre de composition et granulométrie adaptées à l’utilisation souhaitée. Dans le cadre 
du traitement des maladies péri‐implantaires, ce sont essentiellement des poudres à base de glycine qui sont 
utilisées. La glycine est un acide aminé biocompatible avec un intérêt biologique : favorise l’adhésion cellulaire212 
(Schwarz 2009) et mécanique  : n’altère pas  les propriétés physico‐chimiques de  l’implant194 (Sahm 2011). De 
plus, ceci ne semble pas être affecté selon la distance et l’angulation du spray40 (Cochis 2013). 
 
Selon les recommandations du fabricant, le spray est à appliquer durant 5 secondes au niveau des quatre sites 
péri‐implantaires  (mésial, distal, vestibulaire et  lingual).  L’utilisation d’embout  tel que  le PerioFlow®  (Fig. 14) 
permet sa mise en fonction directement au sein de poche péri‐implantaire de 4 à 9 mm et la préservation des 
tissus superficiels. 
 

 
 

Fig. 14: Utilisation d’un aéropolisseur dans le cadre du traitement d’une mucosite (Ji et al 2014) 
 

 Efficacité relative d’un débridement manuel et d’un aéropolisseur : 
 

Des études  récentes, présentées dans  le  tableau n° 15, ont voulu évaluer  l’apport de  l'aéropolissage dans  le 
changement des signes cliniques de l'inflammation par rapport au débridement mécanique standard.  
 

Publications  Groupes  Résultats 
Ji et al (2014)96  Groupe contrôle : 

IHO ‐ US carbone 
A 3 mois :  
‐ Réduction moyenne de la PD de 0,91 mm       
‐ Réduction du BI de 42 % 

Groupe test : 
IHO ‐ US carbone ‐ aéropolisseur 
avec poudre de glycine 

A 3 mois : ‐ Réduction moyenne de la PD de 
0,93 mm                             
‐ Réduction du BI de 29,3 % 

De  Sienna  et  al 
(2014)227 

Groupe contrôle : IHO ‐ Curettes en 
téflon et polissage 

A 6 mois : ‐ 9/15 patients ne présentent plus 
de saignement   
‐ Augmentation moyenne de PD de 0,1 mm 

Groupe test : IHO ‐ Curettes en 
téflon et polissage ‐ aéropolisseur 
avec poudre de glycine 

A 6 mois : ‐ 13/15 patients ne présentent plus 
de saignement   
‐ Réduction moyenne de PD de 0,6 mm 
 

Riben‐Grundstöm et 
al (2015)174 

Groupe contrôle : IHO ‐ US entouré 
de plastique 

A 12 mois : ‐ Réduction du BOP de 35 %             
‐ Réduction du nombre de sites malades de 
35 % 

Groupe test : IHO ‐ Aéropolisseur 
avec poudre de glycine 

A 12 mois : ‐ Réduction du BOP de 36,8 %         
‐ Réduction du nombre de sites malades de 
30 % 
 

Fig15 : Efficacité des différentes techniques de débridement mécanique 
au travers d’études comparatives 

IHO :  instructions d'hygiène orale – US  : ultra‐sons – TG :  test groupe – CG : contrôle groupe – PD : 
profondeur de poche – BI : indice de saignement – BOP : saignement au sondage 
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Alors que Riben‐Grundstrom174 compare l’efficacité de l’aéropolissage avec une poudre de glycine (GPAP) vis‐à‐
vis d’un débridement mécanique aux ultra‐sons, De Siena227 et Ji96 cherchent à montrer si l’ajout de GPAP permet 
de potentialiser un débridement mécanique. 
 

Le  GPAP  comme  le  montre  Riben‐Grundstrom174  peut  être  considéré  comme  une  alternative  concrète  au 
débridement mécanique.  Les  deux  techniques  présentent  une  efficacité  équivalente  dans  le  traitement  non 
chirurgical des mucosites avec une réduction significative du nombre de sites pathologiques à 6 mois. 
Alors que De Siena227 met en évidence une réduction significative de la profondeur de poche en cas d’ajout de 
GPAP, il n’en est pas de même pour Ji96. De plus, en regard des résultats des différentes études, il est possible 
d’émettre l’hypothèse que ceci soit dû à une moindre efficacité des curettes en téflon face à la profondeur de 
poche par rapport à un débridement aux ultra‐sons plus qu’à un réel apport de la GPAP (réduction de 0,9 mm 
contre +0,1 mm dans le cas de curettes en téflon).  
Et bien que des  réductions significatives des scores de plaque et du saignement soient mises en évidence,  il 
n’existe pas de différence significative entre les groupes tests et les groupes contrôles96,227  
(Ji, De Siena – 2014). 
 

L’ajout de GPAP à un protocole de débridement mécanique plus classique ne montre qu’un intérêt limité. Une 
résolution complète de la maladie n'est pas communément obtenue219 (Schwarz 2015). 
 

 Le laser : Il fait parti des technologies innovantes dont les bénéfices n’ont pas encore été réellement prouvés. 
Marconcini montre une élimination des dépôts inférieure à celle réalisée par un aéropolisseur. De plus, le laser 
altère la surface implantaire de manière plus importante, la rendant moins favorable à l’adhésion cellulaire129 
(Marconcini 2014).  
Une revue systématique récente2 (Albaker 2018) montre l’hétérogénéité des protocoles utilisés avec des études 
utilisant la thérapie photodynamique (laser diode ou lampe LED) avec différents photoactivateurs (Chlorure de 
phénothiazine ou bleu de toluidine) ou bien la thérapie laser (laser diode ou laser Er:YAG). Malgré le fait que 
certains résultats puissent être encourageants, l’hétérogénéité ainsi que la sporadicité des études ne permettent 
pas de tirer de conclusions pour l’instant. 
 

L’aéropolisseur  semble  posséder  la  meilleure  capacité  d’élimination  du  biofilm  par  rapport  aux  autres 
instruments tout en laissant à la surface implantaire des propriétés biologiques et physico‐chimiques favorables 
à l’adhésion des cellules gingivales. Malgré des résultats qui ne sont pas statistiquement significatifs au niveau 
des paramètres cliniques, l’aéropolisseur permet une meilleure accessibilité au niveau d’endroits habituellement 
difficiles d’accès232. L’élimination des éventuels spicules de tartre restants peut être réalisée à l’aide de curettes 
ou d’inserts en titane ne détériorant pas la surface implantaire. 
 

b. L’adjonction de traitement chimique : 

Les  traitements  chimiques  sont  représentés  par  l'utilisation  d'antibiotique,  par  voie  locale  ou  systémique 
(Tétracycline, Azithromycine), ou d'antiseptique soit lors de l'intervention, soit par le patient à la suite d'un soin. 

En 2008, Renvert163  s'appuie sur  les études de Felo56  (1997) et Ciancio38  (1995) pour déclarer  l'efficacité des 
antiseptiques au quotidien dans l'amélioration des paramètres cliniques des mucosites. 

Dans un premier temps, Cianco38 affirme l'intérêt des bains de bouche antiseptiques utilisés par le patient à son 
domicile sur l'accumulation de plaque et le saignement gingival. 

Felo56 pousse l'étude en comparant l'efficacité d'un simple rinçage avec un bain de bouche à base de chlorexidine 
(0,12 %)  avec  une  irrigation  sous  gingival  de  chlorexidine  à  0,06 %  par  le  patient  au  quotidien  grâce  à  des 
dispositifs adaptés. Les résultats tendent à encourager cette deuxième solution. 

Cependant, à travers les études de Schenk204 (1997) et Porras155 (2002), Renvert évoquait déjà l'absence d'intérêt 
suffisant dans l'utilisation d'antibiotique ou d'antiseptique lors du débridement mécanique par le praticien.  

Cela a été de nouveau mis en évidence par Menezes133 en 2016. 37 patients avec un diagnostic de mucosite ont 
été répartis en deux groupes suivis sur 6 mois. Le groupe contrôle (58 implants) allait recevoir un traitement 
mécanique classique complété par une irrigation avec un placebo. Le groupe test (61 implants) recevait le même 
traitement avec une irrigation à base de gluconate de chlorexidine à 0,12 %. Au bout de 6 mois, malgré une nette 
amélioration au sein des deux groupes, aucune différence statistiquement significative n'a été observée. 
Plus  récemment,  une  revue  de  la  littérature219  tend  à  tirer  les  mêmes  conclusions.  En  individualisant  les 
principaux paramètres cliniques, Schwarz confirme que : 
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→ selon les études de Strooker236(1998), Porras155, Thone Muhling241(2010) et Hallström70(2012), la réduction de 
profondeur de sondage n'est pas suffisamment importante pour être favorable à l'utlisation d'antiseptiques ou 
d'antibiotiques systémiques, 

→ selon  les études de Strooker236 et Thone Muhling241,  la  réduction de  l'indice gingival n'est pas  favorable à 
l'utilisation d'antiseptique. Cependant, l'étude de Strooker236 est sujette à controverse puisqu'en s'appuyant sur 
celle‐ci, Renvert évoquait l'intêret de l'acide phosphorique dans le traitement des mucosites, 

→  selon  les  études  de  Schenk204,  Strooker236,  Thone Muhling241, Hallström70,  la  réduction  du  saignement  au 
sondage n'est pas  significative pour être  favorable à  l'adjonction d'antiseptique ou d'antibiotiques  locaux ou 
systémiques (Fig 16).  

 

 

 

Une nouvelle étude réalisée par Hallström71 (2016) sur 49 patients confirme l'intérêt du débridement mécanique 
et des mesures d'hygiène bucco‐dentaires sur  les profondeurs de poche et  le saignement au sondage 3 mois 
après  intervention.  L'ajout  de  probiotique  n'amène  pas  de  bénéfice  suffisant  pour  être  systématisé.  Aucun 
changement dans la microflore sous gingival n'a été mis en évidence. 

Une étude réalisée par McKenna131 en 2013 montre l'efficacité de l'ozone sur les indices de plaque, gingival et 
de saignement. Il s'agit d'une étude sporadique qui nécessite d'autres essais avant de pouvoir tirer de réelles 
affirmations. 

Ainsi,  comme  pour  l'adjonction  de  traitement mécanique, même  si  les  protocoles  testés montrent  de  bons 
résultats avec une réduction significative des paramètres de diagnostique clinique  lors du contrôle, à  l'heure 
actuelle la majorité des études ne montre aucune amélioration statistiquement significative justifiant l'utilisation 
systématique d'antiseptique ou d'antibiotique. 

 

 

 

 

 

 

Fig 16 : Forest plot représentant la différence moyenne pondérée (CI 95%) dans la réduction du saignement au 
sondage (Schwarz 2015) 
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III. Protocole de Prise en charge des Péri‐implantites : 

A. Généralités : 

1. Définition : 
   

Au fil du temps, la définition de la péri‐implantite a été amenée à évoluer afin de définir des paramètres cliniques 
précis permettant un diagnostique clair. 
 

A l’origine, en 1994, lors du premier atelier européen, Albrektsson définit simplement la péri‐implantite comme 
un processus  inflammatoire, affectant  l’ensemble des  tissus autour d’implants ostéo‐intégrés et en  fonction, 
associé à la perte du support osseux3. 
 

En 2011, Lang la décrit comme un changement du niveau de la crête osseuse accompagné d’un saignement au 
sondage, avec ou sans augmentation de la profondeur de poche. Il précise également qu’une suppuration est 
régulièrement retrouvée au niveau des sites de péri‐implantites117. 
 

Le consensus report mené par Berglundh lors du dernier Workshop mondial (2018) a rendu la définition suivante : 
la péri‐implantite est décrite comme une pathologie induite par la plaque au niveau des tissus péri‐implantaires, 
caractérisée par une inflammation de la muqueuse péri‐implantaire et d’une perte progressive de l’os entourant 
l’implant.  
Les  sites  atteints  de  péri‐implantites  montrent  des  signes  cliniques  d’inflammation  avec  un  saignement  au 
sondage et/ou suppuration, une augmentation de la profondeur de poche au sondage et/ou une récession de la 
muqueuse marginale en plus d’une perte osseuse radiographique21. 
 

Seulement, il s'agit ici de définitions « cliniques », qui ne peuvent être utilisées de manière claire lors des études 
épidémiologiques.  Renvert  et  son  équipe  ont  déterminé  des  critères  plus  stricts  à  utiliser  dans  la  pratique 
quotidienne ou en cas d’étude épidémiologique afin de mieux déterminer la frontière entre mucosite et péri‐
implantite. 
 

Ainsi, un diagnostique de péri‐implantite requière dans le cadre d’une pratique quotidienne : 

- l’observation de signes d’inflammation accompagnés de saignement au sondage et/ou suppuration, 

- une  augmentation  de  la  profondeur  de  poche  au  sondage  par  rapport  aux  mesures  de  référence 
effectuée le jour de la pose de la prothèse, 

- une perte osseuse progressive par rapport au niveau osseux obtenu 1 an après la pose de la prothèse, 

- dans le cas où l’on ne possède ni sondage, ni radiographie initiale, il faudra une perte osseuse évidente 
supérieure ou égale à 3 mm par rapport à la partie intraosseuse de l’implant la plus coronaire et/ou une 
profondeur de poche au sondage d’au moins 6 mm accompagnée d’un saignement173. 

 

Dans le cas d’études épidémiologiques, il est plus difficile de recueillir ces données initiales. Il sera nécessaire de 
mettre  en  évidence  une  distance  d’au  moins  3  mm  entre  la  plateforme  de  l’implant  et  la  crête  osseuse 
accompagnée d’un saignement pour évoquer une péri‐implantite172 (Renvert 2018). 
 

2. Prévalence : 
 

En 2008, peu d’études ne fournissent des données concernant la prévalence des maladies implantaires. La revue 
de la littérature réalisée par Zitzmann et Berglundh en 2008 montre des résultats très différents entre les deux 
principales études256. D’un côté, une étude de Fransson58 en 2008 portant sur 662 patients et 3413  implants 
indique qu’une péri‐implantite se développe sur 28 % des patients et 12,4 % des implants.  
De l’autre, une étude de Roos‐Jansaker185, qui avec un échantillon de 216 patients et 987 implants, diagnostique 
une péri‐implantite chez 56 % des patients et sur 43,3 % des implants.  
 

Ces résultats très variables peuvent s'expliquer par le manque de précision dans la littérature du taux de perte 
osseuse  délimitant  la  frontière  mucosite/péri‐implantites,  donnant  lieu  à  des  critères  de  diagnostiques 
différents, des programmes de maintenance de différents... 
En 2012, une revue de la littérature de Mombelli conserve 23 études, présentant un suivi de 5 à 10 ans après la 
mise en charge de l'implant. Il annonce une prévalence moyenne de péri‐implantite pour 20 % des patients et 
10 % des implants141.  
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En 2013, Atieh évoque  lors d'une méta‐analyse portant  sur 9 études, une prévalence de péri‐implantites de 
18,8 % au niveau des patients et 9,6 % d’un point de vue implantaire pour 1 497 patients et 6283 implants13.   
 

En 2015, Derks réalise une méta‐analyse comprenant 11 études sur 2 131 patients, 8 893 implants dont le résultat 
révèle qu’environ 22 % des patients sont touchés par une péri‐implantite49. 
Il déplore que peu d'études ne relèvent l'étendue des lésions et la sévérité des péri‐implantites. 
 

En 2017, Lee décide d’élargir les critères d’inclusion et regroupe 47 études. Après méta‐analyse, 19,85 % patients 
et 9,25 % des implants sont atteints de péri‐implantites119.  
 

Une étude de Renvert (2018) réalisée sur des patients ayant reçu des implants entre 1988 et 1992, examinés une 
première fois après 9 à 14 ans de mise en charge (15 % de péri‐implantites), puis une deuxième fois 21 à 26 ans 
après la pose (22 %) montre qu'il n'existe que peu de nouvelles incidences de péri‐implantites après 9 à 14 ans 
de  fonction.  Une  bonne  santé  péri‐implantaire  à  ce  stade  serait  prédictive  de  la  bonne  santé  future  des 
implants171. 
 

3. Caractéristiques histopathologiques, immunologiques et microbiologiques : 
 

a. Caractéristiques histopathologiques : 
 

Du fait des cellules mises en jeu, de la localisation et du taux de progression de la maladie, la péri‐implantite 
diffère de la maladie parodontale. Elle peut se développer rapidement dès la mise en charge de l’implant et ne 
semble pas progresser de manière linéaire mais par poussée, avec des phases d’accélération. De plus, ces lésions 
semblent adopter un modèle circonférentiel autour de l’implant223 (Schwarz et al ‐ 2018). 
 

La péri‐implantite provoque une lésion inflammatoire plus sévère que la maladie parodontale. De part sa taille, 
avec une surface deux fois plus importantes (3,5 mm² vs 1,5 mm² environ)27 (Carcuac et al ‐ 2014) mais également 
de part sa constitution. L’infiltrat cellulaire est composé de cellules plasmatiques et de lymphocytes comme dans 
le cas d’une parodontite avec des populations proportionnellement plus importantes en nombre et en densité 
de macrophages et de polynucléaires neutrophiles19 (Berglundh et al – 2004). A côté de cet infiltrat cellulaire, on 
note également une plus haute intensité d’éléments vasculaires27.  
 

En  comparaison  avec  une  mucosite,  il  sera  retrouvé  une  population  plus  importante  de  granulocytes 
neutrophiles et de lymphocytes B CD19+69 (Gualini et al 2003). 
 

L'absence de séparation entre l'infiltrat inflammatoire et le tissu osseux (Fig. 17), ainsi que l'orientation verticale 
des fibres de collagène (parallèles à l'implant) pourraient expliquer la progression plus rapide des lésions péri‐
implantaires20 (Berglundh Zitzmann 2011). 

 
 

Fig. 17 : Représentation schématique de l’infiltrat inflammatoire dans la muqueuse péri‐implantaire et les tissus 
parodontaux (Palacci 1995) 

PM : tissus mous péri‐implantaires, aJE : limite apicale de l’épithélium jonctionnel, AFJ : jonction implant pilier, BC : crête 
osseuse marginale, GM : gencive marginale, CEJ : jonction émail‐cément, ICT : tissu conjonctif infiltré (infiltrat inflammatoire) 
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b. Caractéristiques immunologiques : 
 

Les  biomarqueurs  sont  des  marqueurs  biochimiques  (enzymes,  médiateurs  de  l'inflammation,  cytokine) 
retrouvés au sein du  fluide créviculaire péri‐implantaire qui permettent d'anticiper  l'évolution de  la maladie, 
d'évaluer les réponses de l'hôte au traitement effectué et d'assurer le suivi des patients157 (Rakic et al ‐ 2014). 

 

Des concentrations de RANK, sRANKL, OstéoProtéGérine et sclerostine significativement plus importantes sont 
constatées au niveau des sites atteints de péri‐implantites en comparaison aux patients sains158, mais également 
une augmentation significative d’IL‐β et TNF‐α54 (Faot et al ‐ 2015).  

 

Grâce au taux de cytokines pro‐inflammatoires telles que l’IL‐β, l’état de santé des sites péri‐implantaires pourrait 
être évalué. Cependant, il est encore impossible à ce jour de déterminer par ce moyen la frontière entre mucosite 
et péri‐implantite car les taux sont sensiblement identiques quelque soit l’état pathologique157.  

 

Aucune bactérie ou cytokine pro‐inflammatoire n’a pour l’heure pu être identifiée comme spécifique d’une péri‐
implantite21. 
 

c. Caractéristiques microbiologiques : 
 

Le profil microbiologique d’une péri‐implantite est complexe et variable, composé de micro‐organismes agressifs 
et  résistants  donnant  lieu  à  une  infection  hétérogène.  On  y  retrouve  des  bactéries  parodontopathogènes 
anaérobies  Gram‐  (Aggregatibacter  actinomycetemcomitans,  Porphyromona  gingivalis,  Treponella  denticola, 
Tanerella  forsythia)151,  des  agents  pathogènes  opportunistes  (Pseudomonas  aeruginosa,  Staphylococcus 
aureus)140,  des  organismes  fongiques  (Candida  albicans)218,  mais  aussi  des  virus  (Cytomegalovirus  humain, 
Epstein‐Barr Virus)90. 

 

Cependant, la distribution des espèces détectées ne présente pas de différences marquées en fonction du statut 
sain ou pathologique du site péri‐implantaire163 (Renvert 2007). En effet, la proportion de chaque espèce semble 
jouer un rôle plus important que les espèces en présence dans la santé des tissus péri‐implantaires158 (Rakic et al 
2015.) Ainsi, des organismes tels que Porphyromonas gingivalis et Tannerella  forsythia sont présents en plus 
grande quantité en cas de péri‐implantites  comme 17 autres espèces de bactéries  (Fig. 18) étudiées au  jour 
d’aujourd’hui152  (Persson  et  al  ‐  2014).  Néanmoins,  le  schéma  bactérien  doit  encore  être  considéré  comme 
incomplet. 

 

 
 
Fig. 18 : Comparatif des populations bactériennes entre sites péri‐implantaires sains et atteints de péri‐implantite 

(Persson 2014) 
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Même s’il reste de nombreuses recherches à effectuer à ce sujet, on peut supposer que le biofilm d’une péri‐
implantite est plus complexe que celui associé à une parodontite153 (Persson, Renvert ‐ 2018).  Il est retrouvé 
dans le cas de péri‐implantite des taux plus élevés de Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromona 
gingivalis, Prevotella intermedia, Tannerella forsythia, Treponema denticola226,31 (Shibli – 2008, Casado ‐ 2011). 
   
On note aussi une prevalence plus élevée de plusieurs espèces du genre Staphylococcus par rapport à des sites 
atteints de parodontite153.  
 
Le  fait  que  :  T.  forsythia,  P.  gingivalis,  Staphylococcus  aureus,  Staphylococcus  anaerobius,  Streptococcus 
intermedius et Streptococcus mitis constituent près de 30 % de la flore totale des péri‐implantites, pourrait en 
partie expliquer la présence fréquente de suppuration dans le cas de maladies péri‐implantaires, contrairement 
aux maladies parodontales152. 
 
 
 

4. Diagnostic : 
 
Le diagnostic d'une péri‐implantite repose sur les mêmes principes que le diagnostic d'une mucosite comprenant 
la réalisation d'un examen : 
 

a. Clinique : 
 

- évaluation de  l'hygiène bucco‐dentaire du patient,  la plaque étant  le principal  facteur de  risque des 
maladies péri‐implantaires, 

- examen des  tissus mous à  la  recherche des  signes d’inflammation classiques  :  rougeur, gonflement, 
douleur, saignement au sondage, suppuration (Fig. 19), 

- sondage autour de l’implant et comparaison avec les valeurs de références obtenues le jour de la pose 
de la prothèse172.  

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Fig. 19 : Diagnostic clinique d’une péri‐implantite avec présence de suppuration (flèche noire) (Dr GLISE JM) 
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b. Radiographique : 
 

Il permet de réaliser le diagnostic différentiel entre mucosite et péri‐implantite. Dans le cas d’une mucosite, il 
n’existe pas de perte osseuse après la mise en charge de l’implant. 
La prise de cliché radiographique doit être standardisée de manière à pouvoir comparer les différents clichés au 
cours  du  temps  (Fig  20).  Elle  doit  également  être  réalisée  une  fois  que  des  signes  cliniques  ont  été mis  en 
évidence172.  

 

 
 

 
 
 

- Examen  2D  :  L'orthopantomogramme  a  l'avantage  de  diminuer  l'exposition  du  patient  en  cas  de 
présence de plusieurs implants en fonction. Cependant, cet examen présente des limites de résolution, 
notamment dans le secteur antérieur228 (De Smet 2002). 

La radiographie rétro‐alvéolaire permet une meilleure précision des niveaux osseux mésial et distal. 
 

Ces examens présentent  l'inconvénient de ne pas montrer  les niveaux osseux vestibulaires et  linguaux, ainsi 
qu'un retard par rapport à la réalité clinique, donc une sous estimation de la perte osseuse24 (Brägger et al 1988). 
 

- Examen  3D  :  Le  cone‐beam  délivre  une  image  tri‐dimensionnelle,  plus  précise  et  à  l'échelle,  sans 
distorsion ni superposition du défaut osseux dans son intégralité. Il permet de mieux appréhender une 
éventuelle intervention chirurgicale, mais également une meilleure adaptation du traitement. 

 
 

c. Immunologique et microbiologique :         
 

A l'heure actuelle, les analyses bactériologiques et immunologiques ne sont que peu utilisées dans le quotidien 
d'un cabinet et leur application concerne essentiellement le domaine de la recherche. 
Le diagnostic d'une péri‐implantite repose aujourd'hui sur des critères cliniques et radiographiques. 
 
 

B. Prise en charge professionnelle : 

La péri‐implantite est un phénomène inflammatoire d'origine infectieux essentiellement causé par les bactéries 
colonisant les surfaces implantaires. Elle va également subir l'influence d'autres facteurs tels que les manœuvres 
d'hygiène bucco‐dentaires réalisées par le patient, le stress, les habitudes de vie du patient … 

 

Le  premier  objectif  d'un  traitement  péri‐implantaire  est  de  supprimer  le  biofilm  bactérien  avec  une 
décontamination  de  la  surface  implantaire  de manière  à  obtenir  une  amélioration  des  paramètres  cliniques 
(disparition du saignement et/ou suppuration au sondage, diminution de la profondeur de poche au sondage) et 
une réattache épithéliale sur la surface de l'implant. 
Cependant,  la  présence  de  spires,  la  possible  rugosité  de  surface  ainsi  que  la  difficulté  d'accès  rendent  ce 
traitement compliqué et nécessitent souvent un accès chirurgical avec dépose prothétique. 

 

Le deuxième objectif  sera de  renforcer  l'environnement osseux par un  comblement osseux dans  le  cas d’un 
défaut avec une morphologie favorable.  

Fig. 20 : Diagnostic radiographique d’une lésion péri‐implantaire à 8 ans (Dr GLISE JM) 
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En 2010, Schwarz propose une classification des défauts osseux péri‐implantaires214.  
Dans le cas des défauts de classe I, le plateau de l’implant est toujours situé au niveau de la crête osseuse. Ces 
défauts sont divisés en 5 sous groupes en fonction de leur morphologie. Les défauts de type Ib Ic  Ie (Fig. 21) 
représente plus de 80 % de ces défauts : 

- Ib (Fig a) : présence d’une déhiscence vestibulaire avec une cratérisation partielle 

- Ic (Fig b) : présence d’une déhiscence vestibulaire avec une cratérisation totale 

- Ie (Fig c) : cratérisation sans déhiscence 
Les défauts de classe Ie possèdent un bon potentiel de régénération en cas de chirurgie, au contraire des 
défauts de classe Ib et Ic. 

 
Dans le cas des défauts de classe II, il existe une perte osseuse verticale entraînant une position supra‐crestale 
du plateau implantaire. 

 
L'environnement muqueux devra également être renforcé si nécessaire afin de faciliter l'accès à l'hygiène. 
 
 

 
 
 
     
 
 
 
  

                                 
                                 

   
 

1. Traitement non chirurgical : 
 
Le traitement non chirurgical doit s'inscrire dans un projet global et ne pas se limiter à la seule décontamination 
et détoxification des surfaces implantaires au fauteuil. 
En effet, il sera nécessaire d'éliminer le biofilm bactérien mais aussi de faciliter le nettoyage quotidien afin que 
celui‐ci ne se reforme pas. 
 
La  réussite  du  traitement  requière  une  compréhension  et  une  implication  rigoureuse  du  patient  en  termes 
d’hygiène bucco‐dentaire. Il s’agit d’un pré‐requis indispensable avant tout traitement au fauteuil.     
 
Pour cela, le praticien vérifiera l'adaptation des prothèses implanto‐portées, la présence d'embrasures dégagées 
et  l'absence  de  tout  sur‐contour.  Ceux‐ci  représentent  d'importants  facteurs  de  risque  de  colonisation 
bactérienne et sont des obstacles au bon contrôle de plaque même pour un patient consciencieux et appliqué. 
 
Les premiers résultats attendus après un traitement sont : un bon contrôle de plaque et l'arrêt du saignement. 
Les autres mesures à évaluer  lors des séances de maintenance sont  :  la profondeur de poche au sondage,  le 
niveau d'attache clinique et le niveau osseux. 
L'objectif étant de maintenir ces résultats dans le temps pour retrouver un environnement tissulaire sain. 
Une fois ces bases acquises, des traitements de débridements peuvent être mis en place. Les études, revues de 
la  littérature  et  méta‐analyses  réalisées  au  cours  de  ces  dernières  années  permettent  d'évaluer 
comparativement les différentes techniques (ultra‐sons, aéropolisseurs, laser ...). 

Fig. 21 : Classification des lésions péri‐implantaires (Schwarz 2010) 
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a. Le débridement mécanique : 
 
Par  analogie  au  traitement  parodontal,  les  premiers  traitements  proposés  ont  été  des  traitements  de 
débridement et de décontamination de la surface implantaire à l'aide de curettes ou d’inserts ultra‐soniques. 
 

En 2005, lors d’une étude pilote, Karring compare l'efficacité d'un nouveau concept : le système ultra‐sonique 
Vector par rapport aux curettes en fibre de carbone. Onze implants sont traités dans chacun des groupes à t0 
puis à 3 mois et  les données (indice de plaque, saignement au sondage(BOP), profondeur de poche (PPD), et 
niveau osseux) sont recueillies au début de l'étude, à 3 mois et à 6 mois100.  
Malgré de meilleurs résultats concernant le système Vector au niveau du BOP (4 arrêts de saignement contre un 
seul  avec  les  curettes),  aucune  différence  significative  n'a  pu  être montrée.  De  plus,  dans  les  deux  cas  les 
paramètres de PPD et le niveau osseux n'ont pas été améliorés. 
Enfin, il semble que le système Vector laisse des dépots de carbone au niveau de la surface en titane, entraînant 
une réduction de la croissance des cellules ostéoblastes‐likes205 (Schwarz et al ‐ 2003). 
 

En 2009, une étude compare l'efficacité des curettes en titane et des ultra‐sons166 (Renvert ‐ 2009). Le titane 
présente l'avantage de ne pas altérer l'état de surface de l'implant et de ne pas y laisser de dépôts.  
Une amélioration du saignement (réduction d'environ 20 %) et de l'indice de plaque (réduction d'environ 20 %) 
est à relever dans les deux groupes au bout du sixième mois. Néanmoins, aucune des deux techniques ne semble 
avoir un impact sur la profondeur de sondage. 
 

Une deuxième partie de l'étude menée par Persson révèle que ces techniques ne permettent pas de réduire la 
charge bactérienne sur le long terme au niveau des sites de péri‐implantites. Cette charge persistante pourrait 
expliquer l'absence de résolution complète de la maladie150. 
    

L'utilisation d'un aéropolisseur avec une poudre de glycine permet une réduction du saignement statistiquement 
plus  importante  que  l'utilisation  des  curettes  manuelles,  même  si  celles‐ci  sont  associées  à  une  irrigation 
d'antiseptiques locaux194 (Sahm et al 2011). En effet, à 1 an une réduction du saignement de 41 % est obtenue 
contre  16  %  dans  le  cas  d'utilisation  de  curettes  avec  irrigation  à  la  chlorexidine  ;  malheureusement,  la 
profondeur  de  poche  au  sondage  ne  montre  que  peu  d'amélioration  avec  chacune  des  deux  techniques 
puisqu'une réduction de seulement 0,5 mm est observée. 
D'après une revue systématique réalisée par Schwarz221, l'utilisation d'un aéropolisseur (Fig. 22) semble montrer 
sa supériorité dans l'amélioration des paramètres cliniques par rapport aux autres techniques mais le niveau de 
preuve est insuffisant. Une résolution complète de la maladie ne peut être fréquemment attendue.  
 
 

 

 
 

Fig 22: Utilisation d’un aéropolisseur dans le cadre d’un traitement  
non chirurgical d’une péri‐implantite (Schwarz 2010) 
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b. La décontamination chimique : 
 
Nous avons vu que les débridements mécaniques à l'aide de curettes, d'ultra‐sons ou d'aéropolisseur ont de bons 
résultats sur le saignement mais ne permettent pas une résolution complète de la maladie péri‐implantaire et 
n'ont que peu d'effet sur la profondeur de poche ou sur le niveau osseux. En ce sens, ces protocoles classiques 
pourraient être à compléter par l'utilisation d'agents antiseptiques ou d'antibiotiques, locaux ou systémiques, 
pour tenter d'améliorer ces résultats. 
 
 
→ Les agents antiseptiques : 
 

 La chlorhexidine : Malgré l'utilisation répandue de la chlorhexidine et les différentes concentrations utilisées 
(0,2 %, et 1%...)194,206 aucune étude n'a pu mettre en évidence un réel bénéfice dans son utilisation. L’absence 
d'étude comparant l'efficacité d'un débridement mécanique avec ou sans adjonction de chlorhexidine ne permet 
pas de déterminer le réel impact de cet agent antiseptique. 
En 2016, dans une étude in vitro, Kotsakis111 démontre que la chlorhexidine peut altérer les propriétés physico‐
chimiques  de  la  surface  implantaire  et  inhiber  sensiblement  l'activité  des  ostéoblastes,  ce  qui  le  pousse  à 
déconseiller son utilisation. 
 

 La chloramine : Une première étude menée par Roos‐Jansaker est réalisée en 2017. 18 patients avec au moins 
2 implants atteints de péri‐implantites sont inclus dans l'étude et répartis en deux groupes de manière aléatoire. 
Le but de l'étude est de comparer l'efficacité du débridement mécanique (ultra‐sons + curettes) ± application 
d'un gel de chloramine (Périsolv®). A 3 mois, dans les deux groupes une réduction d'environ 60 % du nombre de 
sites avec BOP est observée. Aucune différence  significative n'est mise en évidence au niveau de  l'indice de 
plaque, de la profondeur de poche et du niveau d'attache191. 
Il ne semble pas y avoir de bénéfices dans  l'utilisation de chloramine sur  le court  terme. Cependant  il  serait 
intéressant que de nouvelles études soient réalisées avec des temps de suivis plus longs. 
 

 La povidone iodée : Selon une étude récente de Stein233,  l'utilisation de povidone iodée à 10 % montre des 
résultats  prometteurs  à  12 mois  :  une  réduction du BOP de 33,4 % est  observée,  ainsi  qu'une  réduction de 
profondeur de poche de 1,4 mm soit le double de celui évoqué lors d'une récente méta‐analyse221. 
Ces résultats sont encore plus importants dans le cas de poches profondes (>6mm) : ‐ 44 % de BOP et ‐2,3 mm 
de profondeur au sondage. 
L'utilisation de povidone  iodée est  ici  employée  au  sein  d'un protocole plus  complexe  avec  l'utilisation d'un 
débridement aux ultra‐sons, un curetage doux des tissus et un aéropolissage supra‐gingival. Il ne peut être conclu 
que  ces  améliorations  soient  dûes  à  l'utilisation  de  l'antiseptique  plutôt  qu'à  la  réalisation  de  traitements 
multiples. 
 
 
 
→ Les antibiotiques :  
 

 Systémiques : 
 
L'utilisation  d'antibiotique  systémique  en  parallèle  d'un  traitement  non  chirurgical  n'est  que  très  peu 
documentée dans la littérature. Seule une série de cas a été présentée par Mombelli136 il y a près de 25 ans. Les 
implants  choisis  présentaient  une  perte  osseuse,  un  saignement  au  sondage  et  une  prodondeur  de  poche 
supérieure à 5 mm. 
La prise d'ornidazole (1 g par jour pendant 10 jours) est associée à un débridement mécanique et une irrigation 
à la chlorhexidine 0,5 %. Une réduction significative du saignement est obtenue de manière immédiate.  
A un an, malgré des valeurs plus faibles qu'avant traitement, il existe une persistance du saignement dans 43 % 
des cas. Une réduction de la profondeur de poche d'environ 2,4 mm est obtenue. 
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 Locaux : 
 
Les effets d'une antibiothérapie par voie locale sont nettement plus répertoriés dans la littérature. Les études 
concernent essentiellement trois molécules : la tétracycline, la doxycycline et la monocycline. 
 
La tétracycline (Actisite®)  : En association avec un débridement mécanique à  l'aide de curettes manuelles en 
plastique, elle semble avoir un effet sur les paramètres cliniques avec une réduction de 45 % du saignement et 
de 2,1 mm de profondeur de poche à 1 an dans  le cadre de  lésions péri‐implantaires  initiales à modérées138 
(Mombelli 2001). 
 
La doxycycline à 8,5% (Atridox®) : Dans un essai clinique randomisé, Buchter25 (2004) compare l'efficacité d'un 
débridement mécanique à  l'aide de curettes manuelles en plastique associé à une irrigation de chlorhexidine               
0,2 % avec ou sans application de doxycycline. Après 18 semaines, des bénéfices statistiquement significatifs sont 
observés dans  le  cas de son utilisation au niveau de  la profondeur de poche et du niveau d'attache clinique                       
(‐1,17 mm vs ‐0,56 mm). Une réduction statistiquement significative du saignement est observée dans les deux 
groupes. 
 
La monocycline a été utilisée dans le cas d'une série d'études entre 2004 et 2014. 
En  2004,  Renvert161  compare  l'efficacité  du  traitement  mécanique  associé  à  un  traitement  anti‐infectieux, 
l'Arestin® ou à un agent antiseptique (gel de chlorhexidine à 1%) sur des patients présentant au moins un implant 
avec un diagnostic de péri‐implantite (PPD>4 mm, ±  BOP, SOP, présence de bactéries pathogènes). 
A 3 mois, dans le cas d'application de monocycline, une réduction modeste du saignement et une amélioration 
de la profondeur de poche est obtenue contrairement à l'utilisation de chlorhexidine. 
Un suivi à 12 mois a permis de montrer que ces résultats étaient maintenus, avec notamment une réduction de 
profondeur de poche de 0,6 mm au niveau des sites les plus profonds162. 
 
En 2008, en se basant sur le même protocole mais en répétant le traitement à J30 et J90, Renvert démontre une 
amélioration  statistiquement  significative  des  paramètres  cliniques  en  comparaison  à  l'application  de 
chlorhexidine. Il conclut que l'utilisation de monocycline est bénéfique dans le traitement des péri‐implantites 
mais qu'il est amené à être répété165. 
 
En  2007,  Salvi196  associe  débridement  mécanique,  irrigation  à  la  chlorhexidine  (0,2%)  et  application  de 
monocycline.  
Des effets bénéfiques sont observés au niveau des paramètres cliniques avec un gain de 1 mm du niveau de 
l'attache clinique et de  la profondeur au sondage et une réduction du saignement de 50 %.  Il est cependant 
regrettable de ne pas pouvoir comparer ces résultats à un groupe contrôle (sans application de monocycline) 
afin de pouvoir conclure des bénéfices réels de cet antibiotique. 
 
En conclusion, les données actuelles tendent à montrer que le débridement mécanique associé à un agent anti‐
infectieux ne soient pas suffisants pour traiter complètement une péri‐implantite et oblige à des traitements 
chirurgicaux complémentaires. Parmi les différents agents utilisés, l'antibiothérapie par voie locale semble plus 
efficace  que  l'application  d'anti‐septique  sur  tous  les  paramètres  cliniques  à  court  terme  dans  le  cadre  du 
traitement non chirurgical123 (Lindhe 2008). Cependant il existe un manque de standardisation dans le choix de 
la molécule, le dosage, la posologie, le nombre et le mode d'application de l'antibiotique. 
De plus, il existe aujourd'hui une incapacité à expliquer pourquoi l'antibiothérapie peut permettre une 
résolution complète de la maladie seulement dans certains cas et l'utilisation d'antibiotique demeure un sujet à 
débat91 (Javed 2013). 
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c. Le laser : 
 

Dès  2006,  Schwarz211  montre  la  supériorité  à  6  mois  du  laser  Erbium  :  Yttrium  Aluminium  Garnet  (Laser 

Er :YAG)(2,94 µm, 100 mJ/pulse, 10pps, Key3, KaVo) sur  l'association débridement mécanique avec curettes 

plastique/irrigation  chlorhexidine 0,2 % au niveau de  la  réduction du  saignement au  sondage  (58 % vs 22 % 

respectivement).  Il  existe  également  des  améliorations  du  niveau  d'attache  clinique  (‐0,6  mm)  et  de  la 

profondeur de poche (‐1 mm) mais qui ne présentent pas de différences significatives avec le groupe contrôle. 

Avec le même matériel, et selon le même protocole, à savoir une seule utilisation du laser, Renvert168 ne montre 
pas de supériorité par rapport à l'utilisation du Périoflow® (25 μm + embout flexible, 15 s par site). Il obtient des 
améliorations  cliniques  limitées  avec  une  diminution  de  saignement  de  30%  ainsi  qu'une  réduction  de 
profondeur  de  poche  d'environ  0,8  mm.  Sur  le  très  court  terme,  le  Périoflow®  semble  plus  efficace  dans 
l'élimination des bactéries parodontopathogènes mais aucune des deux méthodes ne parvient à diminuer  la 
charge bactérienne à 6 mois151. 
 

Récemment,  une  étude  menée  avec  le  même  laser,  mais  sur  des  implants  Zircone,  montre  une  résolution 
complète au niveau de 38 % des implants et 29 % des patients. Sur le court terme, il existe des améliorations 
cliniques similaires aux autres études avec une réduction de saignement de 30 % et de profondeur de poche 
d'1 mm220 (Schwarz 2015). 
 

Mais le laser peut également être utilisé en complément d'un débridement mécanique classique et non comme 
monothérapie.  C'est  le  cas  du  laser  diode  (660nm,  HELBO®  TheraLite  Laser,  HELBO®  3D  Pocket  Probe  ; 
Photodynamic Systems GmbH). 
Il est utilisé à raison de 10 secondes par poche après y avoir déposé du chlorure de phénothiazone pendant 3 mn 
puis  rincé  au  peroxyde  d'hydrogène  à  3  %  en  complément  d'un  débridement  mécanique.  Une  seconde 
application est réalisée 1 semaine plus tard, puis tous les trois mois en cas de saignement. 
A  6  mois,  il  montre  à  des  résultats  intéressants  sur  la  réduction  de  l'inflammation  de  la  muqueuse  péri‐
implantaire (‐60 %) et de la profondeur de poche (‐0,36 mm) dans le cas de lésions péri‐implantaires initiales203 
(Schär 2013). 
A  12  mois,  le  maintien  des  résultats  laisse  penser  qu'il  peut  être  une  bonne  alternative  à  l'adjonction  de 
microsphères de minocycline grâce à la répétition trimestrielle des actes thérapeutiques16 (Bassetti – 2013). 
 

Cependant, dans d'autres études  récentes,  l'ajout de  laser diode  (810 nm)10  (Arisan 2015) ou de chlorure de 
phénothiazine activé par un laser diode52 (Esposito 2013) ne semble pas apporter d'influence positive sur la santé 
péri‐implantaire par rapport au débridement mécanique seul à 1 an. 
 

En conclusion, une seule application de laser Er:YAG (2,940 nm) ou de diode laser (660 nm) associée au chlorure 
de phénotiazine selon les recommandations du fabriquant, est efficace dans le contrôle de l'inflammation, au 
moins lors des 6 premiers mois suivant l'intervention. Mais seul un léger effet concernant la profondeur de poche 
et  le  niveau  d'attache  clinique,  sans  différence  significative  avec  les  traitements  contrôles  est  constaté110 
(Kotsakis 2014). 
 

A 12 mois,  il  n'existe  de  différence  sur  aucun  des  paramètres  cliniques  et microbiologiques  répertoriés.  Les 
bénéfices du laser semblent limités au cours terme selon le peu d'études disponibles à l'heure actuelle254 (Yan – 
2014). 
 

De nouvelles études in vitro et pilotes devront être menées afin de déterminer réellement : 

-  le laser le plus efficace,  

- l'énergie à utiliser pour obtenir une décontamination maximale sans dégrader la surface implantaire, 

-  la fréquence d'application du laser dans le temps, 
pour permettre de prolonger et d'optimiser les résultats obtenus au cours des 6 premiers mois, avec notamment 
une  réduction  de  profondeur  de  poche  supérieure  de  0,32  mm  par  rapport  au  débridement  mécanique 
classique254. 
 

Pour  conclure,  en  ce  qui  concerne  les  traitements  non  chirurgicaux  :  Une  réduction  supplémentaire  du 
saignement  au  sondage  de  16,5  %  et  23,12  %  est  rapportée  en  faveur  respectivement  de  l'utilisation 
d'antibiotiques  locaux  et  de  techniques  alternatives  au  débridement mécanique  comme  le  laser  Er:YAG  ou 
l'aéropolissage. Malheureusement, ces améliorations ne sont pas significatives au niveau de la profondeur de 
poche. De plus, aucune technique ne permet de réduire la charge microbienne sur le long terme221.  
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La  différence  d'efficacité  entre  les  traitements  non  chirurgicaux  est  relativement  faible  sur  l'ensemble  des 
paramètres  cliniques,  ne  permettant  pas  de  déterminer  quelle  méthode  apporte  réellement  de  meilleurs 
résultats51,53 (Esposito 2012 ‐ Faggion et al 2014). A l'heure actuelle, il n’existe pas suffisamment de preuves pour 
établir un protocole de référence. Dans ce contexte, il sera préférable de privilégier des techniques simples et 
reproductibles. 
Lors  du  6ème  atelier  européen de  parodontologie,  il  a  été  admis  que  les  traitements  non  chirurgicaux  sont 
insuffisants dans le traitement des péri‐implantites123. Cependant, ils jouent un rôle dans la préparation des sites 
péri‐implantaires  avant  une  intervention  chirurgicale  en  diminuant  les  signes  cliniques  et  en  permettant 
d'obtenir des tissus de meilleure qualité. 
 

2. Le traitement chirurgical : 
 

Comme décrit précédemment selon le consensus de 2008, un traitement chirurgical est souvent nécessaire dans 
un second temps. Il est admis que le manque d’efficacité du traitement non chirurgical est dû à un défaut d’accès 
à la lésion péri‐implantaire, ainsi qu’à une décontamination insuffisante de la surface implantaire164 (Renvert, 
Roos‐Jansaker 2008). 
 

Le traitement chirurgical comprend les étapes suivantes :  
‐ réalisation  d’un  lambeau  muco‐périosté  pour  avoir  un  accès  direct  à  la  lésion  péri‐implantaire  et 

l’architecture implantaire complexe (présence de spires, surface éventuellement modifiée), 

‐ élimination du tissu de granulation à l’aide d’instruments adaptés en prenant garde de ne pas altérer la 

surface  implantaire,  décontamination  de  la  surface  implantaire  par  un  débridement  mécanique 

(brossette titane, aéropolisseur, inserts ultra‐sons …) et une décontamination chimique (acide citrique, 

péroxyde d’hydogène, chlorhexidine, solution saline…), 

‐ dans le cas d’une morphologie favorable du défaut osseux (présence de 3 ou 4 parois), une régénération 

osseuse peut être mise en place afin d’espérer le comblement du défaut. 

a. Décontamination de la surface implantaire : 
 

a.1. Débridement mécanique : 
 

 Curettes et inserts ultra‐sonores : 
 

Les curettes (titane, plastique) et inserts ultra‐sonores (carbone, titane) (Fig. 23) cités précédemment peuvent 
également être utilisés dans le cadre d’un traitement chirurgical. Il a été montré que les inserts ultra‐sonores 
avec un embout non‐métallique étaient efficaces dans l’élimination de plaque au niveau des surfaces lisses et 
SLA, tandis que les curettes non métalliques semblent inefficaces126 (Louropoulou ‐ 2014). De plus, les curettes 
plastiques,  les  inserts  ultra‐sonores  avec  embout  carbone  ne  semblent  pas  permettre  la  restauration  de  la 
biocompatibilité d’une surface rugueuse127 (Louropoulou ‐ 2015). 
Cependant,  cela  ne  semble  pas  impacter  les  résultats  cliniques.  Ces  dispositifs  sont  considérés  aujourd’hui 
comme les dispositifs de référence et sont utilisés comme dispositifs contrôles dans les études comparatives. 
Dans la majorité des études, les résultats obtenus sont similaires à ceux des groupes tests. De nouvelles études 
devront être menées afin de clarifier dans quelle mesure la décontamination de la surface implantaire influence 
l’évolution des paramètres cliniques dans le temps. 
 

 
 

Fig. 23 : Débridement mécanique à l’aide d’insert ultra‐sonore titane (UFP)  
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  Brossette en Titane, TiBrush (Straumann®) : 
 

Introduite récemment dans notre arsenal thérapeutique, il n’existe que peu de recul sur son efficacité clinique. 
A usage unique, il s’agit d’une tige en acier inoxydable avec des poils en titane (Fig. 24) dont la finesse permet le 
passage entre les spires implantaires et les microrugosités de surface. Selon les recommandations du fabricant, 
elle est à utiliser sur pièce à main chirurgicale, à rotation oscillatoire bi‐directionnelle, à une vitesse inférieure à 
900 tours/minute, accompagnée d’une irrigation de solution saline pour ne pas altérer  la surface  implantaire 
(Straumann®). 

 

 
 

Fig24 : Straumann®TiBrush™ et son utilisation lors d’une étape de débridement mécanique (Carral ‐ 2016) 
 
 
Une  étude  de  Park  teste  ces  brossettes  sur  des  disques  de  titane  (surface  usinée  et  SLA)  sous  irrigation  à 
300 tour/minute. Après 40 secondes d’utilisation, l’étude sous microscope électronique et microscope confocal 
ne montre pas de changement significatif dans les paramètres de rugosité148 (Park ‐ 2015). 
Une  étude  in  vitro montre  également  des  résultats  prometteurs.  John  et  son  équipe  cherchent  à  comparer 
l’efficacité des brossettes titane et des curettes en acier sur des disques titane SLA (sandblasted and acid‐etched 
surface : surface sablée avec de larges grains (0.25‐0.50 μ m) et mordancée avec l’acide HCl/H2SO4).  
Les brossettes  titane montrent  leur supériorité vis‐à‐vis des curettes en acier. En effet, elles permettent une 
réduction  supplémentaire  des  dépôts  de  20%  avec  un  temps  de  travail  réduit  de  40%  (181  secondes  et 
302,5 secondes respectivement)97 (John et al – 2014). 
 
Récemment dans une étude pré‐clinique in vivo, l’efficacité des TiBrush® associée à l’utilisation de chlorhexidine 
0,2% a montré son efficacité dans l’amélioration des paramètres cliniques à 3 mois30  
(Carral et al ‐ 2016). 
A noter qu’il s’agit d’un des seuls instruments à ne pouvoir être utilisé uniquement dans le cas d’intervention 
chirurgicale, et de préférence après dépose de la prothèse et protection des connectiques implantaires par des 
piliers de cicatrisation ou vis de couverture. 
 

  Système d’air abrasion : 
 

Les principales poudres utilisées dans la  littérature sont des poudres à base de bicarbonate de sodium ou de 
glycine. Afin de pouvoir être utilisées, elles doivent éliminer la plaque dentaire de manière efficace, ne pas altérer 
la surface de l’implant qui est directement exposée dans le cadre d’un traitement chirurgical, ne pas laisser de 
dépôts à la surface de l’implant en fin de traitement et se doit d’être biocompatible afin de permettre l’adhésion 
et la prolifération celulaire nécessaire à la cicatrisation. 
Par rapport à l’utilisation de curettes en plastique, un dispositif d’air‐abrasion semble permettre d’obtenir de 
meilleurs résultats au niveau de l’indice gingival et dans la réduction de la profondeur de poche à 1 an, lorsque 
les résultats sont comparés à l’échelle de l’implant et non du patient242 (Toma et al ‐ 2014). 
Selon  une  revue  de  la  littérature,  l’utilisation  d’un  dispositif  d’air  abrasion  permettrait  d’obtenir  une  ré‐
ostéointégration comprise entre 39 et 46 %, et d’améliorer de manière significative des principaux paramètres 
cliniques249 (Tastepe et al ‐ 2012). 
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 Les Lasers : 
 

‐ Laser Er : YAG (Erbium : Yttrium Aluminium Garnet) : 

En 2007, une étude in vivo chez le chien s’intéresse aux bénéfices que pourrait apporter le laser Er : YAG dans 
l’élimination  du  tissu  de  granulation  et  la  décontamination  des  surfaces  implantaires  par  rapport  à  un 
débridement mécanique classique, à l’aide de curettes en plastique et boulettes de coton imbibées de solution 
saline.  Les  deux  techniques  se  montrent  efficaces,  mais  le  laser  semble  faciliter  l’élimination  du  tissu  de 
granulation, notamment dans les zones difficiles d’accès par rapport aux curettes. Aucune altération des surfaces 
implantaires,  tels  que  des  dommages  thermiques  (carbonisation),  n’est  observée.  Le  temps  de  travail  est 
également divisé par 2 avec le laser (101 secondes vs 215 secondes). Enfin, histologiquement, il existe 70 % de 
contact entre  l’os nouvellement  formé et  l’implant,  contre 40 % dans  le  cas d’une utilisation de  curettes en 
plastique238 (Takasaki et al – 2007). 
Malheureusement, ces résultats ne semblent pas se traduire cliniquement chez l’Homme. En 2011, l’efficacité 
du laser Er : YAG est comparée à celle de curettes en plastique et de cotons imbibés de sérum physiologique en 
association  d’une  chirurgie  résectrice  et  régénérative. Malgré  une  réduction  de  l’indice  de  saignement,  une 
réduction de la profondeur de poche et un comblement partiel du défaut, aucune différence significative n’est 
mise en évidence entre les deux groupes à 6 mois216 (Schwarz et al ‐ 2011). 
A 7 ans, une réduction du saignement au sondage de près de 90 % est observée dans les deux groupes, un gain 
d’attache clinique de plus de 2 mm est également recensé. Mais  l’utilisation du laser Er : YAG ne semble pas 
apporter de réels bénéfices cliniques par rapport aux curettes en plastique222 (Schwarz et al ‐ 2017). 
 

‐ Le laser CO2 : 

Les effets du laser CO2 ne sont que très peu documentés dans la littérature. Dans une étude en 2007, Deppe 
utilise  le  laser  CO2  comme mode  de  décontamination  de  la  surface  implantaire.  En  comparaison  avec  une 
méthode de décontamination conventionnelle, l’utilisation du laser semble accélérer la résolution de la maladie 
péri‐implantaire au cours des premiers mois. Mais aucune différence notable n’est mise en évidence sur le plus 
long terme48 (Deppe et al ‐ 2007). Plus récemment, Papadopoulos montre que l’adjonction d’un traitement de 
surface au laser CO2 à un débridement conventionnel n’apporte pas de bénéfice à 6 mois en comparaison d’un 
débridement conventionnel simple à l’aide de curettes plastiques et solution saline147. 
L’absence de bénéfice du laser CO2 dans la formation osseuse et la ré‐ostéonintégration a été évoquée lors d’une 
étude  chez  le  chien  en  2004.  Ainsi  à  6  mois,  les  implants  à  surface  lisse  présentaient  un  taux  de  ré‐
ostéointégration de 21 %, contre 82 % pour les implants à surface rugueuse. Ces taux sont quasiment identiques 
à ceux obtenus en utilisant une solution saline149 (Persson et al ‐ 2004). 
 
En conclusion, les lasers font partie des nouveaux traitements prometteurs concernant le traitement des péri‐
implantites. Aujourd’hui,  des  résultats  positifs  sont  obtenus  au  cours  des  6  premiers mois mais  ne  sont  pas 
maintenus dans le temps. De nouveaux protocoles sont à développer afin de potentialiser leur efficacité. Le laser 
Er : YAG est le plus étudié dans la littérature et semble posséder toutes les caractéristiques pour être utilisé dans 
cette indication. De nouvelles études sont nécessaires concernant les lasers diode et CO211 (Ashnagar ‐ 2014). 
 
 

a.2. Décontamination chimique : 
 
Les antibiotiques : 

 Systémiques 

Une  revue  recommande  la  réalisation  de  l’étape  chirurgicale  sous  antiobiothérapie  post  opératoire80  (Heitz 
Mayfield ‐ 2014). Cependant, le faible niveau de preuve scientifique actuel ne permet pas de tirer de conclusion 
sur  leur efficacité, d’établir un protocole ou une posologie de  référence. Ainsi, de nombreuses molécules et 
posologies sont retrouvées au sein des différentes études : 
‐ Amoxicilline® : 750mg 2x/j pendant 10 jours29  
‐ Zythromax® : 2x250mg le jour de l’intervention puis 250mg/j pendant 4 jours72  
‐ Amoxicilline 500mg + Metronidzole 400mg : 3/j pendant 7 jours79 
‐ … 
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Il a été montré que la mise en place d’un protocole anti‐infectieux était adaptée à la prise en charge d’une péri‐
implantite.  Heitz‐Mayfield  et  son  équipe  ont  montré  une  amélioration  significative  des  paramètres  de 
saignement  au  sondage et de profondeur de poche à 3 mois  après  accès  chirurgical,  décontamination de  la 
surface implantaire et prescription d’une antibiothérapie systémique (Amoxicilline + Metronidazole). A 12 mois 
les résultats sont maintenus, il existe une résolution complète de la maladie pour 47% des implants79.  
 

Mais  certaines  études  ont  permis  de  montrer  que  la  résolution  de  la  maladie  était  possible  en  l’absence 
d’antibiotique systémique. C’est le cas de Maximo130 qui a montré l’efficacité d’un débridement mécanique seul 
(curettes en téflon et d’un dispositif d’air abrasion) sur l’ensemble des paramètres cliniques à 3 mois : réduction 
de la profondeur de poche moyenne de 3,1 mm, réduction du saignement au sondage de 55 %. Mais également 
la  réduction  de  certaines  bactéries  telles  que  Treponema  denticola,  Tanerella  forsythia,  Fusobacterium 
nucleatum,  Porphyromona  gingivalis.  Il  est  cependant  regrettable  que  le  suivi  soit  si  court  et  la  taille  de 
l’échantillon si faible (13 implants) (Maximo ‐ 2009). 
 

Récémment, un essai clinique mené par Hallström cherche à comparer l’efficacité clinique, radiographique et 
microbiologique  d’un  lambeau  de  débridement  avec  ou  sans  antibiotique  (Zythromax®).  A  1  an,  aucune 
différence significative entre les deux groupes n’a pu être mise en évidence au niveau du saignement au sondage, 
de la profondeur de poche, du niveau osseux radiographique ou de la charge bactérienne. Il ne conclut pas à un 
bénéfice suffisant pour systématiser la prise d’antibiotique72 (Hallström ‐ 2017). 
 

Carcuac a mis en avant l’importance des caractéristiques de la surface implantaire dans le choix de la mise en 
place d’une antibiothérapie lors d’un lambeau de débridement. Les implants à surface modifiée présentent un 
taux de succès de 18 % en l’absence d’antibiotique (Amoxicilline®), dans le cas où une antibiothérapie systémique 
est mise en place ils présentent un taux de succès de 44 % à 1 an. Malgré cet impact positif, la probabilité d’une 
réussite  de  traitement  reste  faible,  contrairement  aux  implants  à  surface  non modifiée  (près  de  80%)  pour 
lesquels la présence d’antibiotique ne semble pas être une nécessité dans la réussite du traitement. Le choix de 
mettre  en  place  une  antibiothérapie  devra  prendre  en  compte  différents  éléments  dont  l’état  de  surface 
implantaire29 (Carcuac ‐ 2016). 
 

 Locaux 

L’utilisation d’antibiotiques locaux au cours d’une procédure chirurgicale n’est que très peu documentée au sein 
de la littérature contrairement à son adjonction lors d’une procédure non chirurgicale. La plupart d’entre elles 
ne sont que des rapports de cas isolés144 ou en série114 ne pouvant mettre en avant un bénéfice.  
Seul Ramos compare l’efficacité d’un antibiotique local et d’une thérapie photodynamique au cours d’une étude 
in  vivo  chez  le  chien.  Il  ne parvient pas  à mettre en évidence une  supériorité  en  cas d’application  locale de 
tétracycline159  (Ramos  et  al  –  2017).  De  plus,  la  thérapie  photodynamique  semble  permettre  une meilleure 
réduction des bactéries du complexe rouge même si aucune différence significative n’est montrée entre les deux 
groupes160 (Ramos et al – 2018). 
 

Selon  les  recommandations  de  l’AFSSAPS  (Agence  Française  de  Sécurité  Sanitaire  des  Produits  de  Santé), 
« l’antibiothérapie par voie locale, à libération immédiate ou contrôlée, n’est pas indiquée en stomatologie et en 
odontologie,  en  raison de  la  faiblesse du niveau de preuves en  terme de bénéfices  thérapeutiques et d’une 
sécurité d’emploi problématique par risque de sélection de mutants résistants ». 
 

 

Les antiseptiques : 
 

 La Chlorhexidine 
 

En  2007,  il  a  été montré  que  la  chlorhexidine, malgré  un  effet  bactéricide,  ne  permettait  pas  de  supprimer 
entièrement le biofilm au niveau de la surface implantaire35 (Chin et al ‐ 2007). 

 

En  2013,  De Waal  et  son  équipe  cherchent  à  mettre  en  évidence  l’effet  de  la  chlorhexidine  0.12  %  et  du 
cetylpyridinium chloride au cours d’une procédure chirurgicale sur les paramètres cliniques et microbiologiques 
en comparaison avec un placebo. Une diminution significativement plus importante de la charge bactérienne est 
observée  de manière  immédiate  pour  plusieurs  espèces  parodontopathogènes  (A.  actinomycetemcomitans, 
P. gingivalis, P. intermedia, T. forsythia, F. nucleatum) qui ne se traduit pas au niveau des résultats cliniques247 
(De Waal et al ‐ 2013). 
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Il émet l’hypothèse d’une concentration trop faible de chlorhexidine et compare en 2015, lors d’un essai clinique 
en double aveugle, l’efficacité de 2 concentrations : 0,12 % et 0,2 %. A 1 an, aucune différence significative n’est 
mise  en  évidence.  Augmenter  la  concentration  de  chlorhexidine  ne  semble  pas  améliorer  les  paramètres 
cliniques, radiographiques et microbiologiques248 (De Waal ‐ 2015). 
Récemment, deux études menées par Carcuac et son équipe chez  le chien  (2015) et chez  l’Homme n’ont pu 
mettre en évidence plus de bénéfices dans l’adjonction de chlorhexidine au protocole chirurgical28,29  
(Carcuac et al – 2015, Carcuac et al ‐ 2016). 
Il  semble  intéressant  de  noter  que malgré  une  forte  diminution  de  la  charge microbienne  par  rapport  à  un 
débridement mécanique seul, les résutats cliniques ne sont pas améliorés. 
 
La méthode de décontamination et de débridement de  la surface  implantaire ne serait pas  le seul critère de 
succès d’un traitement péri‐implantaire222.  

 
 

 L’acide citrique 

 
En 2016, au cours d’une étude chez le chien, Htet compare l’efficacité de différents procédés de décontaminaion 
(laser Er : YAG, thérapie photodynamique, fraise titante, et action combinée de fraise titane et acide citrique). A 
3 mois, la combinaison entre un débridement mécanique et chimique semble apporter les meilleurs résultats en 
terme de gain osseux par rapport à un traitement au laser Er : YAG et permet un meilleur contact os/implant 
qu’une thérapie photodynamique ou l’utilisation de fraise titane seule83 (Htet et al – 2016). 
 
En 2008, toujours chez  le chien, Alhag avait déjà montré que  la création d’un contact direct os/implant était 
possible après friction de la surface contaminée de l’implant avec de l’acide citrique pendant 30 secondes puis 
rinçage au sérum physiologique4 (Alhag et al ‐ 2008). 
 
Le manque d’étude chez l’Homme, le peu de connaissances concernant les effets potentiels de l’acide citrique 
sur les tissus péri‐implantaires, ne permettent pas d’établir de recommandations sur son utilisation. 
 
 
 

 Le péroxyde d’hydrogène 

 
Lors d’une étude in vitro, Mouhyi montre que l’utilisation de péroxyde d’hydrogène (10mM) sur des feuilles de 
Titane contaminées n’entraine pas de changement de la composition de la surface implantaire mis à part une 
légère augmentation de  la quantité d’oxygène.  Il ne parvient pas à mettre en évidence un effet positif dans 
l’utilisation d’H2O2 de manière isolée142 (Mouhyi et al ‐ 2000). 
 
Il n’a que rarement été utilisé dans la décontamination des surfaces implantaires. De plus, les études trouvées 
ne permettent pas d’isoler l’action du péroxyde d’hydrogène : 
‐ En  2003,  Leonhardt  inclut  l’utilisation  du  péroxyde  d’hydrogène  (10%)  dans  un  protocole  comprenant 

également  l’utilisation d’antibiotique systémique (Amoxicilline et Metronidazole). A 5 ans,  le  traitement 

présente  un  taux  de  succès  de  58  %,  mais  l’inclusion  dans  l’étude  de  cas  de  péri‐implantites  sévères 

uniquement  (perte osseuse supérieure à 3 spires) diminue  la probabilité de succès120  (Leonhardt et al  ‐ 

2003). 

‐ En 2007, Roos‐Jansaker décrit une série de cas  (12 patients) de  régénération osseuse avec un substitut 

osseux  (Algipore)  et  l’utilisation de membrane  résorbable  (Osséoquest)  après  la  décontamination de  la 

surface implantaire à l’aide de péroxyde d’hydrogène 3 %. Cette série de cas présente la particularité d’être 

une des seules études enfouissant les implants le temps de la cicatrisation. A 1 an, les résultats semblent 

prometteurs avec une réduction de la profondeur de poche de 4.2 mm et un gain osseux de 2.3 mm187. 

 
Dans les deux cas, l’absence de groupe contrôle ne permet pas de tirer de conclusion sur le rôle du péroxyde 
d’hydrogène. 
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Les curettes manuelles ne semblent pas vouées à être de réels instruments de décontamination de la surface 
implantaire.  Elles  demeurent  le  dispositif  conventionnel  utilisé  dans  l’élimination  du  tissu  de  granulation  et 
comme groupe contrôle dans les études. Elles pourront également être utilisées en complément afin d’éliminer 
les éventuels spicules de tartres ou excès de ciment restant après traitement de la surface implantaire en prenant 
soin de ne pas altérer cette dernière. Parmi  les autres dispositifs, aucun n’est  significativement plus efficace                  
(Fig. 25) même si l’aéropolissage semble être intéressant de part sa polyvalence, son bénéfice a été montré dans 
le cas de surfaces lisses, de surfaces SLA mais également TPS126.  
 
 

Etude  Dispositif utilisé  Surface contaminée restante (%) 

Schwarz et al ‐ 2005207  Curettes plastiques  61.1 ±  11,4 

Schwarz et al ‐ 2006a208  Curettes plastiques  58.5 ±  4,9 

John et al – 201497  Curettes en acier  28.99 ± 5.51% 

John et al – 201497  Brossette Titane  8.57 ± 4.85% 

Schwarz et al – 2005207  Laser Er:YAG   5,8 ±  5,1 

Schwarz et al – 2006210  Laser Er:Cr YSGG  9,8 ±  6,2 

Schwarz et al – 2009212  Air‐abrasion  0,0 ±  0,0 à 5,7 ± 5,7 
  

 
 
 
Les lasers en association avec une prise en charge chirurgicale ne semblent amener que des bénéfices minimes 
en termes de réduction de profondeur de poche, de gain d’attache clinique, de réduction de l’indice de plaque, 
de réduction de saignement au sondage, et de réduction des récessions121 (Lin et al ‐ 2018). 
D’un point de vue microbien, on observe une diminution de la charge bactérienne dans les premiers mois suivant 
l’intervention avant une remontée à des  taux proches de ceux préopératoires. Des hypothèses  telles qu’une 
recontamination des surfaces ou le développement de résistances aux antibiotiques peuvent être avancées. 
Concernant les méthodes de décontamination chimique, parmi les différents protocoles mis en œuvre (solution 
saline,  péroxyde  d’hydogène,  acide  citrique,  chlorhexidine)  aucun  ne  se  montre  réellement  plus  efficace39 
(Claffey et al ‐ 2008). 
Aujourd’hui, les auteurs tendent de plus en plus à proposer des protocoles mixtes, composés d’un débridement 
mécanique accompagné d’un ou plusieurs agents antiseptiques. 
 
 

b. Protocoles chirurgicaux : 
 

b.1. Chirurgie résectrice : 
 
Une chirurgie  résectrice consiste à  l’élévation d’un  lambeau muco‐périosté afin d’accéder à  l’ensemble de  la 
surface implantaire contaminée, au tissu de granulation et aux dépôts sous‐gingivaux. Elle est indiquée dans le 
cas de défauts horizontaux ou verticaux larges à une seule paroi résiduelle ne permettant pas de réaliser une 
régénération  osseuse  guidée  (ROG).  Il  est  également  conseillé  de  ne  la  réaliser  qu’en  dehors  des  zones 
esthétiques. 
Le lambeau une fois repositionné apicalement va permettre de réduire la hauteur de poches mais également de 
faciliter l’accès à l’hygiène pour le patient. 
 
En 2011, Serino et Turri montre qu’un protocole basé sur l’élimination des poches, la résection osseuse, et le 
contrôle de plaque est efficace dans le traitement des péri‐implantites pour la majorité des implants. Mais le 
degré de résolution de la maladie dépend de la sévérité de l’atteinte et de la perte osseuse initiale224.  
Une  fois  le  lambeau  repositionné,  certains auteurs  conseillent de  réaliser une  implantoplastie au niveau des 
surfaces implantaires supra‐gingivales. 
 
L’implantoplastie,  parfois  considérée  comme  une  méthode  de  décontamination  des  surfaces  implantaires 
consistent  à  réaliser  un  lissage mécanique des  surfaces  implantaires  supra‐gingivales  dans  le  but  de  rétablir 
localement des conditions péri‐implantaires compatibles avec une maintenance péri‐implantaire et prévenir les 
récidives63 (Giovannoli 2007). 
 

Fig 25 : Efficacité des différents dispositifs sur l’élimination de plaque bactérienne 
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Cette implantoplastie est réalisée en parallèle d’une résection chirurgicale des tissus mous. Après élévation d’un 
lambeau muco‐périosté et élimination du tissu de granulation (Fig. 26), la surface implantaire est lissée à l’aide 
de fraise spécifique (Ex : coffret pour traitement péri‐implantite chez Komet®), puis le lambeau est généralement 
repositionné apicalement afin de réduire la hauteur de poche et favoriser l’accès à l’hygiène215 (Schwarz, Becker 
‐ 2010). En effet,  les surfaces  lisses semblent moins  favorables à  la  rétention du biofilm en comparaison aux 
surfaces rugueuses237 (Subramani 2009). 
 
 

                
 

 
 
 
Dans  le  cadre  d’un  essai  clinique,  Romeo  montre  l’influence  positive  que  pourrait  avoir  l’adjonction  d’une 
implantoplastie à une chirurgie résectrice.  Il compare à 3 ans  les résultats obtenus sur 18  implants ayant été 
traités par ostéoplastie seule et 20 implants pour lesquels elle était accompagnée d’une implantoplastie. Dans 
les deux cas, un très bon taux de survie est observé avec respectivement 87,5 % et 100 % de survie. A 2 ans, en 
cas d’implantoplastie, il existe une meilleure profondeur de sondage (3,58 mm vs 5,5 mm), un meilleur niveau 
d’attache (5,89 mm vs 7,04 mm) et un meilleur indice de saignement (0,5 vs 2,33). A 3 ans, on observe dans le 
cas  d’une  ostéoplastie  plus  implantoplastie  une  réduction  de  la  profondeur  de  sondage  de  2,57  mm,  une 
réduction  de  l’indice  de  saignement  de  2,22  et  un  niveau  d’attache  comparable  à  celui  d’origine. 
Radiographiquement dans le cas d’une ostéoplastie seule, une perte osseuse marginale de 1,44 à 1,54 mm est 
observée, contre 0,01 mm (Fig. 27) en cas d’adjonction d’une implantoplastie183,184 (Romeo 2005, 2007). 
 

 
 

Fig. 27 : Radiographie d’un implant lors du diagnostic de péri‐implantite (à gauche) puis à 3 ans après 
ostéoplastie et implantoplastie (à droite) (Romeo 2007) 

 
 
Néanmoins, cette technique présente certains inconvénients : 

‐ la prothèse doit être déposée et des rotatifs adaptés à la forme de l’implant sont nécessaires afin de 

lisser l’ensemble de la surface implantaire (sous irrigation abondante), 

‐ les projections de particules de titane et de débris de polissoirs, devront être parfaitement rincées à 

l’aide de sérum physiologique pour ne pas nuire à la cicatrisation, 

‐ il  s’agit  d’une  technique  invasive  pouvant  augmenter  le  risque  de  fracture  notamment  dans  le  cas 

d’implant de faible diamètre. 

Fig. 26 : Surface implantaire après élimination  du tissu de granulation (à gauche) et après polissage 
mécanique (à droite) (Roméo 2005) 
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b.2. Chirurgies régénératrices : 
 
Le principe d’une chirurgie régénératrice est de combler le défaut osseux à l’aide d’un biomatériau pouvant être 
recouvert par une membrane résorbable ou non. La plupart des protocoles utilisés combine  l’utilisation d’un 
substitut osseux et d’une membrane résorbable sans dépose préalable de  la prothèse, ni enfouissement des 
implants au cours de la cicatrisation. 
Une des principales difficultés d’une chirurgie régénérative est la réalisation de sutures offrant une herméticité 
parfaite afin de minimiser le risque de contamination bactérienne au cours de la cicatrisation. 
 
Il  existe  de  nombreux  substituts  osseux  aux  propriétés  différentes  qui  peuvent  être  divisés  en  quatre 
catégories215 : 

‐ Os  autogène  :  il  provient  du  même  individu.  Ostéoconducteur,  ostéoinducteur  et  ostéogénique,  il 

représente la solution de choix. Cependant, de part sa provenance, sa quantité est limitée, il nécessite 

parfois un deuxième site opératoire et un deuxième temps chirurgical. 

‐ Os allogène : il provient d’un individu de la même espèce, il est ostéoinducteur et ostéoconducteur. 

‐ Os xénogène : il provient d’une autre espèce, il s’agit essentiellement d’os bovin ou de coraux naturels. 

Il n’est qu’ostéoconducteur et présente une résorption lente. 

‐ Os  synthétique  (alloplastique)  :  polymères,  verres  bioactifs,  hydroxyapatite,  phosphate  tricalcique… 

Comme l’os xénogène, il ne sert que de tuteur pour l’os devant être régénéré. 

D’après  une  revue  de  la  littérature,  une  chirurgie  régénérative  permet  d’obtenir  un  comblement moyen du 
défaut osseux de 2,41 mm après au moins 36 mois, une réduction moyenne de la profondeur de sondage de 
3,06 mm, un gain d’attache clinique moyen de 1,76 mm et une réduction du saignement au sondage d’environ 
62,5 %102 (Khoshkam et al ‐ 2016). 
 
 

b.2.1. Chirurgie par comblement : Les substituts osseux : 
 
Os autogène : 

Dans une étude de Behneke17, 25 implants (17 patients) présentant une perte osseuse progressive au cours de 
leur phase de maintenance sont traités par chirurgie régénérative. Après élévation d’un lambeau, élimination du 
tissu de granulation et décontamination de la surface par aéro‐polissage, de l’os autogène issu de la région rétro‐
molaire est mis en place puis fixé à l’aide de vis. La vis de support est déposée dans un deuxième temps à 4 mois. 
 
A 3 ans, ils notent des résultats plutôt favorables. Un taux physiologique de fluide créviculaire est rétabli, un des 
signes d’une absence d’inflammation.  Ils  relèvent également une  réduction de  la profondeur de  sondage de 
3,3 mm ainsi qu’un comblement osseux évalué radiographiquement de 4,5 mm (Fig. 28). 

 

        
 

 
 

‐  

 

 

Fig. 28 : Défaut osseux lors du diagnostique de péri‐implantite (à gauche), cicatrisation osseuse à 3 ans        
(à droite) (Behneke et al ‐ 2000) 
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‐ Os xénogène : 

Le plus souvent d’origine porcine ou bovine, il est d’abord traité par frittage afin d’extraire tous les composants 
organiques  et  minimiser  le  risque  d’infection.  Le  plus  couramment  utilisé  dans  les  études  est  le  Bio‐Oss® 
(Geistlich). Il s’agit d’un os bovin inorganique présenté sous forme lyophilisée. 
Roccuzzo177 et son équipe ont mis en place, en 2011, un protocole dans lequel le défaut osseux est comblé à 
l’aide d’os xénogène (Bio‐Oss® Collagen) après décontamination mécanique (curettes en plastique) et chimique 
(EDTA 24% 2 min, chlorhexidine 1% 2 min, rinçage abondant solution saline stérile). Ce protocole est mis en place 
au niveau de deux types de surfaces implantaires : SLA et TPS (Titan Plasma Spray). 
 

Dans les deux cas, à 1 an, le traitement proposé est efficace au niveau des principaux paramètres cliniques même 
si de meilleurs résultats sont obtenus dans le cas d’implants SLA. Entre les deux groupes, il existe une différence 
statistiquement significative dans la réduction de la profondeur de poche (‐3,4 mm vs ‐2,1 mm), dans la réduction 
du saignement au sondage (‐61 % vs – 34 %). De plus, bien qu’un comblement osseux comparable soit observé 
dans les 2 groupes (+1,9 mm vs +1,6 mm), il est intéressant de noter qu’un comblement complet du défaut est 
observé pour 25 % des implants SLA alors que ceci n’est jamais constaté dans le cas d’implant TPS. 
 

A 7 ans, les paramètres cliniques obtenus après la première année sont maintenus et ont même été améliorés 
au cours du suivi180. 
 

Les  critères  de  succès  définis  dans  cette  étude  sont  :  absence  de  poche  supérieure  à  5  mm,  absence  de 
saignement/suppuration au sondage et absence de perte osseuse supplémentaire. Une différence importante 
est observée en fonction du type de surface. Dans le cas d’implant SLA, on note un taux de succès de 58,3 % 
(7/12) contre 14,3 % (2/14) dans le cas d’implants TPS. 
Ces résultats montrent que ce protocole, accompagné d’une thérapeutique de soutien, permet de maintenir des 
conditions suffisantes à la survie des implants dans de nombreux cas (SLA : 83,3 % et TPS : 71,4 %) et sur le long 
terme180.  
 

En  2016,  un  protocole  similaire  est mis  en  place  par  Roccuzzo  et  son  équipe  pour  évaluer  l’efficacité  d’une 
procédure  chirurgicale  régénérative  dans  le  cadre  de  défaut  infra‐osseux  unitaires  (Fig  29).  Cette  étude  est 
réalisée  avec  un  échantillon  plus  large  (71  implants  à  1an)  et  confirme  les  bons  résultats  évoqués 
précédemment179. 
 
 

                    
 

                   
 

Fig.  29  :  Protocole  chirurgical  :  décontamination  mécanique  des  surfaces  (haut  à  gauche), 
décontamination  chimique  (haut  à  droite),  mise  en  place  de  Bio‐Oss®,  situation  post‐opératoire 
immédiate (Roccuzzo et al ‐ 2016) 
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Si  les  critères  de  succès  sont  définis  comme  l’absence  de  poche  supérieure  à  5  mm  et  l’absence  de 
saignement/suppuration au sondage, le taux de succès est de 52,1 %. 65 implants sur 71 sont maintenus à 1 an, 
avec une amélioration des paramètres cliniques : réduction de la profondeur de sondage moyenne de presque 
3 mm et  réduction  du  saignement  au  sondage  de  50 %.  Cela  confirme  les  résultats  obtenus  au  cours  de  la 
première étude avec un échantillon plus large. Cette étude confirme également qu’il est possible de traiter une 
péri‐implantite avec succès (Fig. 30). 
Cependant,  il  n’est  pas  encore  possible  de  déterminer  les  paramètres  permettant  de  rendre  prédictible  la 
réussite du traitement. De plus, d’autres suivis à long terme sont nécessaires pour estimer si un comblement 
partiel du défaut osseux permet un maintien de l’implant dans des conditions de maintenance favorable179.  
 

                 
 

                  
 

Fig. 30 : Situation clinique et radiographique d’une péri‐implantite sur implant 35 (en haut)  
Situation clinique et radiographique à 1 an post‐opératoire (en bas) (Roccuzzo ‐ 2016) 

 

Os alloplastique :  

 Granules poreuses de Titane : 

A l’instar de ce qui est réalisé en chirurgie orthopédique, des granules poreuses de titane commencent à être 
utilisées dans notre domaine comme substitut osseux ostéoconducteur. 
Lors d’un premier rapport de cas,  il a été montré que  l’os nouvellement formé se développait au niveau des 
porosités des granules de titane mais aussi sur la surface de l’implant adjacent252 (Wohlfahrt et al ‐ 2012). 
 

Jepsen et son équipe comparent les résultats d’un traitement chirurgical avec ou sans comblement à l’aide de 
particules  de  titane95.  Les  échantillons  sont  composés  de  30  patients  par  groupe.  Un  gain  osseux  trois  fois 
supérieur est observé dans le groupe test (3,6 mm) soit un comblement des défauts de plus de 75 %. Mais aucune 
différence  significative  n’est  observée  sur  les  paramètres  cliniques  entre  les  deux  groupes  concernant  la 
réduction de la profondeur de sondage (‐2,8 mm) et du saignement au sondage (divisée par deux). Les résultats 
radiographiques  sont  à  interpréter  avec  précaution  car  il  est  difficile  de  discerner  le  biomatériau  de  l’os 
nouvellement formé et  les bénéfices des particules de titane dans le remplissage des défauts à 3 ou 4 parois 
devront être évalués lors d’études histologiques complémentaires et sur des temps de suivi plus importants.  
 

Il est nécessaire de garder en tête qu’il s’agit ici d’un matériau qui est et restera non résorbable. Sa radio‐opacité 
le  rend  facilement  identifiable, même de nombreuses années plus  tard.  Il  a ainsi été  constaté que certaines 
particules  se  détachaient  et  se  dispersaient  dans  les  tissus  mous  péri‐implantaires.  N’améliorant  pas  les 
paramètres  cliniques  par  rapport  au  groupe  contrôle,  il  ne  pourrait  être  considéré  uniquement  comme  un 
matériau de remplissage, n’amenant aucun bénéfice dans la résolution de la maladie7 (Andersen et al ‐ 2017). 
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 Hydroxyapatite : 

L’hydroxyapatite  est  un  substitut  osseux  considéré  comme non  absorbable  ou  à  absorption  lente.  Parmi  les 
produits  commercialisés,  il  est  possible  de  citer  l’Ostim®  (Heraeus, Hanau, Germany).  Il  s’agit  d’une  pâte  prête  à 
l’emploi, présentée sous forme de seringue contenant 35 % de particules nanoscopiques d’hapatite dispersées 
dans 65 % d’eau. Du fait de ses propriétés physico‐chimiques, elle est considérée comme pouvant être utilisée 
sans membrane. 
 
Lors d’un essai  clinique,  Schwarz a noté des  résultats  similaires à  ceux obtenus par un comblement avec un 
substitut osseux xénogène associé à une membrane à 6 mois. 
Lors  de  la  chirurgie,  une  faible  consistance  de  l’hydroxyapatite  est  constatée,  susceptible  d’entraîner 
l’affaissement du lambeau dans le défaut osseux. Une adhésion compromise du lambeau est observée au cours 
des 10 premiers jours209. 
 
Sur le long terme, les résultats ne sont pas maintenus et les patients dont le comblement a été réalisé par le 
substitut osseux xénogène et la membrane collagénique présentent de bien meilleurs résultats. 
A 4 ans, on note une réduction de  la profondeur de poche de 2,5 mm (contre 1,1 mm) et un gain d’attache 
clinique de 2 mm (contre 0,6 mm) par rapport aux valeurs initiales. Malgré de bons résultats sur le court terme, 
les résultats obtenus avec le substitut osseux allogène ne semblent pouvoir être maintenus et se montrent faibles 
sur le long terme213.  
 

 Phosphate tricalcique : 

Le phosphate tricalcique (β‐TCP) est considéré comme un substitut osseux à résorption rapide. 
 Dans  une  étude  animale,  la  quantité  et  la  qualité  de  l’os  formé  est  évaluée  en  fonction  de  l’utilisation  de 
différents substituts osseux (autogreffe, os bovin inorganique et β‐TCP) : 
Alors que la formation osseuse semble moins rapide au cours des deux premières semaines, rapidement aucune 
différence significative n’est mise en évidence entre une greffe autogène et l’usage de β‐TCP. A 8 semaines, le β‐
TCP est presque complètement résorbé et on observe 57 % d’os nouvellement formé.  
Avec ces matériaux alloplastiques, bien que la formation osseuse soit ralentie dans les premières semaines, il est 
observé à terme des défauts osseux régénérés avec présence d’os nouvellement formé et de moelle osseuse en 
développement92 (Jensen et al ‐ 2006). 
 

 Phosphate de calcium bi‐phasique : 

Le phosphate de calcium bi‐phasique est un mélange entre de l’hydroxyapatite et du β‐TCP. La modification du 
ratio HA/β‐TCP va permettre de jouer sur le taux de résorption et la bioactivité du matériau. 
Le calcium biphasique, développé par Straumann®  (Bone Ceramic), présentant un  taux HA/TCP de 60/40 est 
étudié par Jensen et son équipe en 200793. Le taux de β‐TCP semble directement impliqué dans la vitesse de 
résorption des matériaux. De plus, un contact intime se développe entre l’os nouvellement formé et les restes 
de biomatériau. Cependant,  à 8  semaines,  il  note une  formation osseuse plus  importante au  sein du défaut 
osseux avec de l’os autogène ou du phosphate tricalcique pur. 
Le  phosphate  de  calcium  bi‐phasique  avec  un  taux  de  substitution  lente  pourrait  être  un  substitut  osseux 
approprié pour l'expansion des greffes osseuses autogènes sous forme de particules et dans les zones où une 
frontière de résorption est nécessaire, comme autour des greffes de bloc osseux autogène.  
 
 

b.2.2. Régénération Osseuse Guidée (ROG) : Les membranes   
 
L’utilisation de membranes dans le cas de régénération osseuse guidée a plusieurs rôles : 
 

‐ elles préviennent la prolifération des cellules à partir de la muqueuse de recouvrement et favorisent la 

migration des cellules issues des espaces médullaires dans le caillot habitant le site, 

‐ elles stabilisent la greffe osseuse et le caillot, 

‐ elles s’opposent à la résorption de la greffe osseuse qui sans membrane peut perdre jusqu’à 25 % de 

volume après 4 mois. 
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Leur utilisation concerne essentiellement les défauts à 2 ou 3 parois214 (Schwarz et al – 2010). En effet, un défaut 
à 0 ou 1 paroi présente un potentiel de régénération trop faible pour l’utilisation d’une membrane. A l’inverse, 
les défauts à 4 parois présentent le meilleur potentiel de régénération et l’utilité d’une membrane n’a pas été 
prouvée. 
Une  revue  systématique  de  2011  regroupe  17  études,  173  implants,  étudiant  les  résultats  cliniques  d’un 
protocole chirurgical de régénération osseuse associée à une membrane résorbable ou non. D’après les résultats 
des différentes études (3 essais cliniques, 2 études de cohorte, 8 séries de cas et 4 rapport de cas), un remplissage 
complet du défaut osseux n’est observé que pour 10,5 % des implants alors qu’un remplissage partiel est observé 
dans 85,5 % des cas. A contrario, 4 % des lésions implantaires ne présentent aucune évolution après traitement. 
Un  gain  osseux  moyen  de  2,2  mm  est  observé.  Seules  7  études  (92  implants)  ne  rapportent  des  résultats 
concernant la profondeur de sondage. Une réduction moyenne de 3.29 mm peut être attendue pour une valeur 
moyenne de sondage résiduelle de 3.23 mm après traitement195 (Sahrmann et al ‐ 2011). 
 

 Membrane non résorbable : 
 

Elles  ne  sont  que  très  peu  utilisées  dans  la  littérature  récente.  La  majorité  de  ces  membranes  sont  des 
membranes de polytétrafluoroéthylène expansé (ePTFE). 
En  2001,  Khoury103  étudie  la  régénération  osseuse  guidée  sur  29  implants  présentant  des  pertes  osseuses 
supérieures à 50 %. Après décontamination chimique de la surface implantaire à l’aide de chlorhexidine, acide 
citrique et eau oxygénée, de l’os autogène est appliqué au sein du défaut puis recouvert par une membrane e‐
PTFE (20 implants) ou une membrane Bio‐Gide® (9 implants). A 3 ans, bien que les améliorations soient moins 
marquées dans le cas d’une membrane Bio‐Gide®, le type de membrane ne semble pas réellement affecter les 
résultats des traitements. L’inconvénient d’une membrane non résorbable est qu’elle nécessite la dépose de la 
prothèse supra‐implantaire, l’enfouissement des implants et son retrait lors d’une seconde intervention. 
 

 Membrane résorbable : 
 

Dans la littérature, l’utilisation des membranes résorbables telles que les membranes collagéniques (collagène 
de type I et III) Bio‐Gide® de Geistlich montre des résultats fiables sur le long terme.  
En 2009, Schwarz montre, au niveau de 11 implants présentant une péri‐implantite modérée, une amélioration 
significative des paramètres cliniques après avoir réalisé une régénération osseuse guidée par combinaison Bio‐
Oss® et Bio‐Gide®. A 4 ans, on note une réduction de saignement au sondage de 51 % et une réduction de la 
profondeur de sondage moyen de 2,5 mm213 (Schwarz et al – 2009). 
Une étude récente compare l’efficacité de deux types de membranes résorbables : collagéniques et imprégnées 
de facteurs de croissance. Alors que des résultats similaires sont obtenus à 6 mois, les valeurs de profondeur de 
sondage et de gain d’attache clinique sont  favorables aux membranes collagéniques à 12 mois88  (Isler et al  ‐ 
2018). 
Au cours d’une étude prospective, Roos‐Jansaker montre que les résultats obtenus lors de la première année 
après  régénération  osseuse  peuvent  être  maintenus  à  3  ans188,189.  La  combinaison  d’un  substitut  osseux 
Algipore®  (matériau  de  régénération  osseuse  d’origine  végétale,  extrait  d’algue  océanique,  très  proche  de 
l’hydroxyapatite de  l’os humain)  recouvert d’une membrane résorbable Osseoquest®  (membrane absorbable 
100  %  synthétique)  permet  une  nette  amélioration  des  résultats  cliniques  :  réduction  de  la  profondeur  de 
sondage de 3,0 mm, gain d’attache clinique de 1,9 mm et remplissage du défaut osseux de 1,5 mm. Aucune 
différence significative n’est cependant mise en évidence par rapport à l’application du substitut osseux seul à 
5 ans190.  
Une revue récente de la littérature47 (Daugela – 2016) portant sur des publications parues entre 2006 et 2016 
confirme  que  la  présence  d’une membrane ne  représente  pas  un  critère  fondamental  de  succès  clinique  et 
radiographique dans le traitement chirurgical d’une péri‐implantite. 
 
 

b.2.3. Régénération Tissulaire Induite : Intérêt de l’Emdogain® 
 

Froum61 a été un des premiers à s’intéresser au potentiel régénératif de l’Emdogain dans le cadre de chirurgie 
régénératrice  lors d’une  série de 51 cas en 2012. Des  résultats  très encourageants  sont à déclarer avec une 
réduction moyenne de profondeur de sondage de 5,4 mm dans le cas des défauts osseux les plus profonds. De 
même, il obtient un gain osseux significatif de 3,75 mm après 3 à 7,5 années de suivi. Il est cependant nécessaire 
de noter le protocole très complet de décontamination de surface implantaire lors de cette étude : application 
d’air abrasion avec poudre de bicarbonate (60 secondes), irrigation avec une solution saline (60 s), application 
de tétracycline à la microbrush (30 s), deuxième séquence d’aéropolissage (60 s), décontamination chimique à 
l’aide de chlorhexidine 0,12 % (30 s) puis irrigation finale solution saline (60 – 90 s). 
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Plus récemment, une étude comparative s’intéresse aux effets de la mise en place d’Emdogain au cours d’un 
traitement  chirurgicale  péri‐implantaire.  En  comparaison  au  groupe  contrôle,  la  présence  d’Emdogain  est 
associée à une population bactérienne aérobie/Gram+ et un gain osseux significativement plus élevé (0,9 mm vs 
0,1 mm). Aucun bénéfice additionnel n’est à déclarer au niveau de la réduction de saignement et de profondeur 
de sondage87 (Isehed et al ‐ 2016). A 3 et 5 ans post‐opératoire, aucune différence significative n’est mise en 
évidence  en  termes de  réduction de  saignement  au  sondage et  de  gain osseux.  Cependant,  une  association 
positive entre la présence d’Emdogain et le taux de survie existe87 (Fig. 31) (Isehed et al ‐ 2018). 
 

  Taux de survie 3 ans % (nombre d’implant)  Taux de survie 5 ans % (nombre d’implant) 

Emdogain +  100% (13/13)  85% (11/13) 

Emdogain ‐  83% (10/12)  75% (9/12) 
 

 
 
 
 
En 2018, une étude prospective publiée par Mercado134 met également en avant des  résultats prometteurs. 
Après décontamination de la surface implantaire à l’aide d’EDTA 24 % (2 mn), les défauts osseux sont comblés à 
l’aide d’une préparation d’Emdogain, de Bio‐Oss et de Doxycycline. A 3 ans, une réduction significative de  la 
profondeur de sondage de 5,4 mm est obtenue, une réduction du saignement au sondage de 80 % sur l’ensemble 
des sites et une réduction du défaut osseux de 6,92 mm à 2,60 mm. 
A 3 ans, le taux de survie est de 100 %, le taux de succès de 56,6 % soit 17/30 implants (la présence de saignement 
au sondage sur 20 % des sites représente le principal critère d’échec).  
 
 
A noter qu’un meilleur contrôle du saignement au sondage est obtenu dans le cas d’une maintenance tous les 4 
mois après 1 an134 (Fig. 32).  
 
 

 
 

 
 
 
 
 
L’Emdogain® semble avoir un rôle à jouer dans la prise en charge chirurgicale de la péri‐implantite, notamment 
du fait d’une possible association avec une augmentation du taux de survie. De nouveaux essais cliniques sont à 
réaliser, avec des effectifs plus larges et des protocoles permettant d’individualiser son action. 
 
 
 

Fig. 31: Taux de survie en fonction de la présence d’Emdogain à 3 et 5 ans  
(Isehed et al ‐ 2018) 

Fig. 32: Taux de saignement au sondage lors des visites de maintenance 
 (Mercado et al 2018) 
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b.2.4. Enfouissement des implants  
 
Il n’existe à l’heure actuelle aucune étude comparative permettant de déterminer un intérêt de l’enfouissement 
des implants au cours de la cicatrisation. Une méta‐analyse récente47 ne recense que 4 études enfouissant les 
implants au cours de la cicatrisation contre plus d’une vingtaine les laissant en charge. 
Dans  cette méta‐analyse,  l’effet  sur  la  réduction  du  saignement  n’a  pu  être  établi  du  fait  du  faible  nombre 
d’études. Elle détermine une réduction moyenne de la profondeur de poche de 2,68 mm et un gain osseux de 
2,17 mm en cas d’enfouissement des implants au cours de la cicatrisation. Lorsque les implants restent en charge 
ces valeurs sont respectivement de 2,77 mm (moyenne réalisée sur 23 études) et 1,91 mm (moyenne réalisée 
sur 13 études).  
L’enfouissement des implants ne semble pas apporter de bénéfices majeurs dans la régénération osseuse.  
 
 

C. Dépose de l’implant : 

La dépose d’un implant est considérée comme un échec thérapeutique. 
Elle peut être indiquée dans le cas d’une perte osseuse terminale. Mais il est également possible de déposer un 
implant qui après traitement, ne montre aucun signe d’amélioration clinique et continue de présenter des signes 
infectieux et/ou inflammatoires. 
La  dépose  d’un  implant  devra  prendre  en  compte  plusieurs  paramètres  tels  que  la  surface  de  l’implant,  la 
configuration du défaut mais aussi le contexte buccal général et l’état de santé générale du patient. 
 
 
 
Conclusion :  
 
La littérature actuelle, représentée au travers des études sélectionnées, montre une grande hétérogénéité des 
protocoles mis en place, des échantillons souvent trop faibles et des temps de suivi parfois trop courts. 
Il semble aujourd’hui acquis que le traitement des péri‐implantites nécessite un accès chirurgical afin d’assurer 
la  suppression mécanique  du  biofilm  et  la  décontamination  chimique  de  la  surface  implantaire132  (Mellado‐
Valero et al ‐ 2013). Il se peut cependant que le mode de décontamination utilisé n’impacte pas sur la réussite 
du traitement222 (Schwarz et al ‐ 2017).  
 
D’autres paramètres tels que la configuration du défaut, l’état général du patient et le contexte buccal sont à 
considérer. La surface implantaire semble également jouer un rôle important dans la réussite du traitement, les 
surfaces non‐modifiées présentant de meilleurs résultats que les surfaces modifiées22 (Berglundh et al ‐ 2018). 
Toutes  les études soulignent une amélioration des paramètres cliniques après une chirurgie  régénérative. La 
présence d’une membrane ou l’enfouissement des implants ne semblent pas être des critères fondamentaux 
dans la réussite d’un traitement47.  
 
Malgré  des  résultats  légèrement  en  faveur  des  techniques  de  chirurgie  régénérative,  le  manque  d’études 
comparatives ne permet pas de soutenir cette hypothèse32 (Chan et al ‐ 2014). Récemment, Renvert a publié un 
essai clinique dans lequel le succès du traitement semble plus prévisible à 1 an en cas de greffe osseuse avec un 
taux de succès de 42,9 % contre 5,0 % en l’absence de substitut osseux173 (Renvert et al ‐ 2018). 
Pour conclure, le traitement actuel des péri‐implantites accompagné d’une thérapeutique péri‐implantaire de 
soutien permet un taux de survie élevé sur le moyen et long terme à l’échelle du patient mais aussi de l’implant. 
Par exemple, selon une revue récente de la littérature, le taux de survie implantaire est compris entre 81,73 et 
100 % à 3 ans, et entre 69.63 % et 98.72 % à 7 ans181 (Roccuzzo et al ‐ 2018). 
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D. Protocole réalisé au sein de l’UFP : 

 
Une péri‐implantite est diagnostiquée au niveau des implants 34 35 37 cliniquement et radiographiquement lors 
d'une consultation de la patiente pour hyperplasie gingivale en regard de ses implants. 
Il  ne  sera développé uniquement  la  partie  chirurgicale du  traitement de  la  péri  implantite  après  exérèse de 
l'hyperplasie gingivale. 
 
Après étude du cas, il est décidé de réaliser un traitement chirurgical en deux temps : 

 une chirurgie régénératrice, 

 une chirurgie de renforcement des tissus péri‐implantaires. 
  
Chirurgie régénératrice : 
 
A l'aide d'incisions intra‐sulculaires, un lambeau de pleine épaisseur est levé au niveau du secteur 3 de la face 
mésiale de 33 à la face distale de 37 afin de gagner en laxité. 
Le  tissu  granulomateux  est  éliminé  à  l'aide  de  curettes  manuelles  tandis  que  les  spires  des  implants  sont 
nettoyées avec des inserts US titane (Kit Implant Protect F02120 Satelec, ACTEON®) pour ne pas rayer la surface 
de l'implant. Les surfaces sont ensuite rincées à l'aide d'eau stérile, séchées par l'intermédiaire de compresses 
stériles  non  tissées  puis  décontaminées  chimiquement  avec  application  de  PrefGel  (Straumann®)  afin  de 
terminer leur préparation avant la mise en place du matériau de comblement osseux (Fig. 33). 
        

         
 

Fig. 33: Protocole de décontamination implantaire mécanique et chimique (UFP) 
 
Une préparation Emdogain® (Straumann®) et CopiOs®(Zimmer®) est déposé au sein du défaut osseux, autour 
des  surfaces  implantaires.  Un  prélèvement  de  tissu  conjonctif  au  niveau  palatin  est  réalisé  et  placé  sous 
l'intermédiaire  de  bridge.  Il  permettra  de  jouer  un  rôle  de  membrane,  soutien  pour  le  biomatériau 
précédemment mis en place mais également de renforcement. Le lambeau est enfin minutieusement replacé 
puis suturé (Fig. 34). 
 

          
 

Fig. 34: Comblement du défaut osseux péri‐implantaire (UFP) 
 
Une  fiche  de  conseils  post‐opératoires  (voir  annexe)  est  donnée  à  la  patiente,  ainsi  qu'une  prescription 
médicamenteuse et du matériel d'hygiène adapté. 
 

Les sutures sont déposées à 7 jours, avec reprise du brossage de la zone par l’intermédiaire d’une brosse à dents 
post‐chirurgicale. Des visites de maintenance sont mises en place, à raison d'une fois par mois. 
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Chirurgie de renforcement : 
 
A 3 mois, après contrôle clinique et radiographique satisfaisant, le deuxième temps de l'intervention est réalisé : 
la phase de renforcement par une greffe de gencive libre. 
Les objectifs sont les suivants : 

 approfondissement du vestibule, 

 augmentation de la hauteur de tissu kératinisé, 

 facilité l'accès à l'hygiène. 
 
Après réalisation du protocole de désinfection endo‐ et exo‐buccale, le site receveur est préparé au niveau de la 
face vestibulaire des implants. Une fois le site receveur prêt, le greffon est prélevé au niveau palatin à l'aide d'un 
patron pour prélever la quantité de tissu nécessaire à la greffe. Il est placé dans du sérum physiologique le temps 
de  réaliser  l'hémostase palatine  et  de mettre  en place un  Surgicel®  au niveau du  site  opératoire  palatin.  Le 
greffon est ensuite préparé avec éliminations du tissu adipeux, ajusté, puis suturé afin d'éviter toute mobilisation 
lors des mouvements fonctionnels (Fig. 35). 
 
 

    
 

Fig. 35: Greffe gingivale libre péri‐implantaire (UFP) 
 
Comme  lors  de  la  première  intervention,  une  fiche  de  conseils  post‐opératoires,  une  prescription 
médicamenteuse et du matériel d'hygiène sont remis à la patiente. 
Une plaque palatine a été réalisée en amont pour améliorer le confort de la patiente. Elle sera portée au cours 
des premières 24 h, puis pendant les repas si la patiente le désire. 
 
Les sutures sont déposées à 7  jours. De  la même manière que précédemment, des séances de contrôle sont 
mises en place. 
 
A 3 mois, nous observons une amélioration de l'hygiène bucco‐dentaire de la patiente mais aussi une fonte du 
tissu kératinisé avec une coronarisation de la ligne mucco‐gingivale et disparition du vestibule. Un bandeau de 
2‐3 mm de tissu kératinisé persiste en regard de 33 34. Il est nécessaire de surveiller dans le temps l'évolution 
de ce bandeau et le conserver. 
 
A 6 mois, nous constatons un très bon contrôle de plaque de la patiente, la persistance de 1 mm de TK en regard 
des implants 33 34 et une amélioration des paramètres cliniques et radiographiques (Fig. 36). 
 
 
 

http://www.rapport-gratuit.com/
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Fig. 36: Situation clinique et radiographique initiale (à gauche) et à 6mois (à droite) (UFP) 

 
 
Pour des raisons pratiques, la patiente a pris la décision de ne plus se faire suivre au centre hospitalier. 
D'autres cas cliniques sont à réaliser pour étudier la réaction des tissus à cette intervention. 
Une  fonte  des  greffes  ou  une  absence  de  stabilité  du  TK  dans  le  long  terme mettrait  en  avant  la  nécessité 
d'aménager les tissus péri‐implantaires avant la mise en place des implants. 
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Conclusion : 
 
La  prévalence  importante  des  maladies  péri‐implantaires  mise  en  évidence  par  l’ensemble  des  études 
épidémiologiques montre que les complications biologiques péri‐implantaires, essentiellement causées par les 
bactéries, ne peuvent être considérées comme des complications occasionnelles.  
Les différences histologiques entre les tissus parodontaux et les tissus péri‐implantaires pourraient expliquer la 
susceptibilité des tissus péri‐implantaires face aux agressions bactériennes. 
 
Les  stratégies  thérapeutiques  visent  tout  d’abord  à  supprimer  les  facteurs  étiologiques,  décontaminer  les 
surfaces  implantaires  par  l’intermédiaire  d’un  débridement  mécanique  pouvant  être  complété  par  une 
décontamination chimique, réparer les tissus détruits si possibles et rétablir des conditions locales favorables à 
un programme de maintenance individuelle et professionnelle. 
 
Alors que la prise en charge d’une mucosite par l’intermédiaire d’un débridement conventionnel équivalent à 
celui réalisé dans le cas de maladie parodontale montre de bons résultats, ce dernier ne permet en aucun cas 
une réparation du tissu osseux. 
La prise en charge d’une péri‐implantite sera ainsi généralement réalisée en deux étapes : 

‐ une  première  étape  non  chirurgicale  permettant  l’éducation  du  patient  aux manœuvres  d’hygiène 
bucco‐dentaire, la préparation des tissus péri‐implantaires et la diminution des signes cliniques.  

‐ une deuxième étape chirurgicale par  l’intermédiaire d’une chirurgie résectrice ou d’une chirurgie de 
régénération dans le but de combler le défaut osseux si sa morphologie le permet. 

 
Même si certaines études commencent à montrer des résultats satisfaisants concernant l’arrêt de la progression 
de la maladie ou la réparation des tissus détruits, il n’existe que peu de cas montrant une résolution complète 
de la maladie et aucun protocole ne permet d’affirmer avec certitude la réussite du traitement. Du fait de ces 
résultats, il n’existe aucun consensus au sujet de la prise en charge des péri‐implantites. Le plan de traitement 
devra être réalisé en tenant compte de nombreux paramètres tels que l’état général du patient et ses facteurs 
de risque locaux, l’état de surface implantaire, la morphologie du défaut… 
 
Au vu de  l’existence d’un continuum tissus péri‐implantaires  sains  ‐ mucosite – péri‐implantite et du peu de 
connaissance dont nous disposons à l’heure actuelle, la prévention de ces maladies doit être considérée comme 
le principal objectif. Il sera donc nécessaire d’inscrire le patient au sein d’une thérapeutique de soutien efficace. 
 
De nombreuses études sont encore nécessaires afin de nous permettre de mieux comprendre les mécanismes 
de  réponses  des  tissus  péri‐implantaires  face  aux  agressions  bactériennes  mais  aussi  face  aux  traitements 
actuellement proposés. Des études à plus long terme permettront de montrer la stabilité des résultats obtenus 
et si la résolution incomplète d’une péri‐implantite permet tout de même d’assurer la survie de l’implant dans 
des conditions favorables. 
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Annexes :  
 
Fiche de maintenance individuelle couronne et bridge implanto‐porté : 
 
 

     
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



52 
 

Fiche de maintenance individuelle protèhse de type Brånemark : 
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Fiche de maintenance individuelle PACSI : 
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Fiche de conseils post‐opératoire : 
 
 

Précautions	à	prendre	après	une	intervention	de	chirurgie	buccale	
                                                        

Une intervention de chirurgie buccale nécessite certaines précautions postopératoires pour 
assurer une cicatrisation rapide et éviter les complications. 
Recommandations : 
 
- hygiène buccale : éviter le brossage de la zone opérée jusqu’au retrait des points et ne 
faites les bains de bouche prescrits. Puis ne commencez le brossage qu’avec la brosse douce 
prescrite et un geste léger, après le retrait des points et pendant 15 jours. Eviter jusque-là 
l’emploi du fil dentaire ou de la brossette. 
 
- alimentation : mangez des aliments nourrissants (vitaminés) mais mous, comme des 
œufs, de la viande hachée, des pâtes, de la purée, des fromages, des compotes. Evitez les 
aliments et les liquides bouillants, acidulés et pimentés. 
 
 
- œdème : une intervention de chirurgie buccale peut entraîner une tuméfaction (gonflement 
de la joue ou de la lèvre) plus ou moins importante. C’est une réaction normale de 
l’organisme traitée par des médicaments anti-inflammatoires qui vous ont été prescrit. Pour 
limiter l’œdème, vous pouvez appliquer une vessie de glace (ou des glaçons enveloppés 
dans un linge) sur le coté du visage atteint, pendant une dizaine de minutes toutes les demi-
heures et ce pendant les 3 heures suivant l’intervention. N’utiliser pas de compresse chaude. 
L’œdème éventuel commencera à disparaître entre le troisième et le septième jour suivant 
l’intervention.  
 
- léger saignement : un saignement éventuel peut persister pendant les premières 24 heures. 
S’il devenait important, placez directement sur l’endroit qui saigne 1 ou 2 compresses de 
gaze stériles et maintenez une pression ferme (avec les dents ou le doigt) pendant 10 
minutes au moins. 

- évitez les bains de bouche violents qui risquent de déplacer ou décoller le caillot 
sanguin. Evitez tout mouvement de succion, d’exploration de la plaie avec la langue 
ou les doigts. Il est déconseillé de fumer et de consommer des boissons alcoolisées ou 
des liquides chauds.  

       - si malgré ces précautions le saignement persiste, prévenez-nous ou, éventuellement, 
prévenez votre médecin. 
 
- douleur : elle peut survenir après une intervention de chirurgie buccale. Son intensité est 
très variable d’une personne à une autre et selon la nature de l’intervention. Elle est traitée 
par des médicaments qui vous ont été prescrits. Si la prescription s’avère insuffisante ou si 
vous souffrez de façon intense pendant plus de 48 heures, veuillez nous appeler au cabinet. 
 
 
                                                            (D’après BORGHETTI et MONNET-CORTI,  2008)                                                     
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Résumé :  
La vulgarisation de l’implantologie au cours des dernières années a entraîné une augmentation 

du nombre de prothèses ostéo-intégrées mais également le développement de complications 

biologiques péri-implantaires. A l’instar des maladies parodontales, les maladies péri-implantaires 

sont divisées en deux groupes : les mucosites et les péri-implantites. 

Dans un premier temps, il sera nécessaire de comprendre les différences histologiques entre les 

tissus péri-implantaires et parodontaux, les principaux facteurs de risque et la nécessité de 

mettre en place une thérapeutique de soutien adaptée. 

Ensuite seront mises en évidence les méthodes diagnostiques des maladies péri-implantaires, 

ainsi que les différents traitements non-chirurgicaux et chirurgicaux proposés à l‘heure actuelle 

présentés au travers de leurs résultats obtenus lors d’études scientifiques. 

De nombreux éléments demeurent encore inconnus, et de nouvelles études seront nécessaires 

dans le but de proposer des traitements optimaux aux patients. 
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HERNANDEZ Mickaël – Prevention and Management of Peri-Implant Diseases 

Abstract:  

The popularization of implantology in recent years has led to an increase in the number of 

osteo-integrated prostheses but also the development of peri-implant biological complications. 

Like periodontal diseases, peri-implant diseases are divided into two groups: mucositis and 

peri-implantitis.  

First, it’s necessary to understand the histological differences between the peri-implant and 

periodontal tissues, the main risk factors and the need for a suitable supportive therapy.  

Next the diagnosis of peri-implant diseases will be highlighted, as well as the various non-

surgical and surgical treatments currently proposed and presented through results obtained in 

scientific studies.  

Many elements remain unknown, and new studies will be needed to provide optimal treatment 

for patients. 
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