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Introduction

En implantologie, l'ostéo-intégration n'est pas le seul but. Malgré les nombreuses
controverses dans la littérature concernant la présence de muqueuse kératinisée
autour des implants dentaires, nous savons qu'une certaine quantité et qualité de
muqueuse serait requise afin d'assurer la protection de l'os sous-jacent et de
l'implant. 

De plus, le succès de la restauration implantaire dépend entre autres :

- de la fonction de la muqueuse kératinisée contre les agressions bactériennes et
mécaniques,

- de l'esthétique des tissus mous et durs (Pink Esthetic Score, White Esthetic
Score).

Afin d'obtenir un résultat fiable et reproductible, cette étude des tissus mous doit
faire partie intégrante d'un projet de réhabilitation implanto-prothétique et donc
d'un plan de traitement global. 

Après avoir fait un rappel sur la spécificité des tissus péri-implantaires, nous allons
aborder à travers une étude de la littérature comment cette muqueuse kératinisée
peut être nécessaire dans un but prophylactique, fonctionnel et esthétique, mais
également son intérêt dans le cas d'une maladie péri-implantaire éventuelle.

Nous décrirons ensuite les différents aménagements tissulaires péri-implantaires
possibles en intégrant un apport de muqueuse kératinisée pré-, per-, post-
implantaire ou à la suite d'une péri-implantite, qui nous permettront de proposer un
tableau récapitulatif original.

Enfin, cette réflexion sur les démarches diagnostiques et thérapeutiques est
illustrée par un de nos cas cliniques. 
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1. Rappels généraux

1.1. Nature des tissus péri-implantaires

1.1.1. Morphogénèse de la muqueuse péri-implantaire

Pour bien comprendre l'interface implant-muqueuse, il faut connaître les 
caractéristiques cliniques, morphologiques, histologiques et histomorphométriques
de la muqueuse péri-implantaire. 

 Sculean et al.(2014)(1) ont réalisé une revue de littérature décrivant la 
morphogénèse de la muqueuse péri-implantaire en résumant les connaissances 
actuelles sur la cicatrisation péri-implantaire.

Classiquement, la cicatrisation de la muqueuse se déroule en différentes 
phases((2),(3)) (Illustration 1)(4) :
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Illustration 1: schéma sur la cicatrisation muqueuse(4)



• Phase hémostatique :

Cette phase est initiée par une lésion tissulaire. Un coagulum vient occuper quasi-
immédiatement l'espace entre l'implant et la muqueuse. Le composant principal de
la matrice extra-cellulaire est le caillot de fibrine nouvellement formé, qui est
colonisé notamment par de nombreux neutrophiles. Cette matrice sera ensuite
remplacée par le tissu de granulation. La formation du caillot sanguin signe le
début du recrutement des cellules inflammatoires dans le site.

• Phase inflammatoire :

Cette phase se déroule conjointement à la phase hémostatique. Les neutrophiles
viennent nettoyer le site avant d'être éliminés par phagocytose. Le processus
inflammatoire, principalement catabolique est aussi transitoire mais indispensable
pour la phase suivante qui, elle, est anabolique. 

Les monocytes envahissent l'espace, se différencient en macrophages, activés
par les cytokines et qui en sécrètent à leur tour pour stimuler l'angiogénèse et les
fibroblastes. 

Cette phase aboutit à la fermeture de la plaie.

• Phase proliférative :

Cette phase est initiée par la formation du tissu de granulation. Tissu formé d'une
matrice extracellulaire, de fibroblastes et fortement vascularisé. Le passage du
catabolisme à l'anabolisme nécessite l'activation d'un processus complexe
impliquant : fibroblastes, cellules endothéliales et épithéliales. Ces cellules
provenant respectivement : 

- Pour les fibroblastes : du tissu conjonctif bordant la plaie, de monocytes, et
éventuellement d'un processus appelé transition épithéliale mésenchymateuse.

- Pour les cellules endothéliales : à partir des vaisseaux sanguins d'origine, ou des
progéniteurs endothéliaux circulants.

- Pour les cellules épithéliales : des kératinocytes des bords de la plaie.

Une partie des fibroblastes ressemble à des cellules musculaires lisses(5), et ces 
myofibroblastes peuvent tirer les bords de la plaie et sont donc essentiels à la 
cicatrisation (Illustration 2)(6).
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• Phase de remodelage à long terme :

Cette phase commence par la phase de résolution (restauration du tissu d'origine, 
totale ou partielle) pour aboutir à un tissu cicatriciel. Les myofibroblastes, 
fibroblastes, macrophages et cellules endothéliales vont entrer en apoptose et 
cela aboutira à la formation d'une matrice extracellulaire riche en collagène et 
quelques cellules. 

Cette phase se traduit généralement par une fibrose. La cicatrisation parodontale,
et les greffes épithelio-conjonctives peuvent donc aboutir à un tissu plus dense,
mais qui est sensé assurer une meilleure stabilité à long terme du site(7).

Prenant ces considérations en compte, il est donc raisonnable de penser qu'un
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Illustration 2: schéma sur les phases de cicatrisation muqueuse(6)



tissu mou dense et stable peut présenter un avantage clinique non négligeable. 

Berglundh et al(2007)(8) ont pu observer chez le chien la formation du tissu péri-
implantaire autour des implants titanes non-enfouis et aboutissent au même
processus de cicatrisation. 

La formation de l'épithélium jonctionnel commence après 1 à 2 semaines, pour
finir sa formation en 6 à 12 semaines et mesurer 1,7 à 2,1mm.

Les fibres de collagène du tissu conjonctif quand à elles s'organisent 
parallèlement à la surface implantaire 4 à 6 semaines après l'implantation et se 
structurent par la suite (Illustration3)(9).
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Illustration 3: schéma comparatif des tissus mous péri-
implantaire et péri-dentaire sain(9)



1.1.2. Histologie

Histologiquement, la muqueuse péri-implantaire est constituée d'un épithélium et
d'un tissu conjonctif.

Nous distinguerons l'épithélium buccal, sulculaire,  jonctionnel face à l'implant (10).
(Illustration 4)(11)

1- épithelium buccal

2- épithelium sulculaire

3- épithelium de jonction

4- absence d'attache conjonctive

5- zone de tissu conjonctif avasculaire et acellulaire

6- absence de desmodonte

1.1.2.1. Epithélium buccal

Cet épithélium recouvre la partie coronaire des procès alvéolaires. Il est kératinisé,
et l'adhérence avec le tissu conjonctif sous jacent est forte, avec de nombreuses
digitations conjonctives profondes qui confèrent une grande résistance mécanique
à la muqueuse kératinisée.
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Illustration 4: Anatomie comparative tissus mous parodontaux / péri-implantaires (11)



1.1.2.2. Epithélium sulculaire

L'épithélium sulculaire poursuit l'épithélium buccal et mesure environ 1mm
(variabilité fonction de la profondeur du sulcus).

Cet épithélium est dans un état inflammatoire subclinique, même si la muqueuse
est cliniquement saine car il est non kératinisé. 

1.1.2.3. Epithélium de jonction

Il est en continuité avec le précédent, mesure en moyenne 2mm et est d'une 
épaisseur de 40 microns. (illustration 5)(12)

L'épithélium jonctionnel au fond du sulcus se forme de 5 à 15 couches avec un
taux de prolifération important. Les cellules les plus apicales dans le sulcus se
situant à 1,5 mm au dessus de la crête osseuse. 

Cet épithélium est presque identique à celui de la dent. Même si leurs origines
diffèrent : l'épithélium de jonction péri-implantaire provient des cellules épithéliales
de la muqueuse buccale tandis que l'épithélium jonctionnel péri-dentaire provient
de l'épithélium adamantin. Les cellules adhèrent à la surface de l'implant par une
lame basale et des hémi-desmosomes. 

Comme pour le tissu péri-dentaire, cet épithélium possède des espaces
intercellulaires larges permettant aux neutrophiles de passer du conjonctif au
sulcus. Ces cellules épithéliales expriment des molécules responsables de
mécanismes de défense. 

Ce tissu est donc responsable de l'herméticité transgingivale et de la protection
par rapport au milieu buccal. Il est donc essentiel pour la pérennité de l'implant. 

- SE = Sulcus

- JE = Epithélium Jonctionnel

- CT = Attache conjonctive 

20Illustration 5: Anatomie des 
tissus peri-implantaires(12)



1.1.2.4. Tissu conjonctif

1.1.2.4.1. Aspect

C'est un tissu semblable histologiquement à un tissu cicatriciel. En comparaison
avec un tissu péri-dentaire, ce tissu conjonctif est plus riche en fibres de collagène
(85%) et plus pauvre en fibroblastes(1 à 3%)(13). 

1.1.2.4.2. Nature

Ce tissu présente du collagène de type I, de type III(14) mais également une 
quantité importante de collagène de type V (Illustration 6)(15), reconnu pour sa 
forte résistance à la collagénase, mais également reconnu pour sa présence 
marquée dans les tissus gingivaux enflammés. Ce qui a une répercussion 
évidente sur la pénétration bactérienne dans le tissu péri-implantaire lors d'une 
agression bactérienne. 

1.1.2.4.3. Organisation

Les fibres de collagène sont organisées parallèlement à la surface implantaire, et
s'alignent en faisceaux quel que soit le type de surface (usinée ou rugueuse)
(Illustration 4). 

On distingue 2 zones : 

- Proche de la surface implantaire, une zone étroite (40 microns) où il n'y a pas de
vaisseaux, mais de nombreux fibroblastes et des fibres de collagène circulaires.

- Une zone plus large (160 microns), pauvre en cellules, riche en vaisseaux et
fibres de collagène parallèles à la surface implantaire (illustration 4)

Certaines études ont montré que les surfaces plus rugueuses avec des
microsillons ou des surfaces plus poreuses forment des fibrilles de collagène qui
sont orientées un peu plus perpendiculaires à la surface implantaire((16), (11)).
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Illustration 6: 3 chaines collagène alpha(15)



1.1.2.5. Vascularisation

Comme l'implant ne possède pas de desmodonte, la vascularisation s'en retrouve
amoindrie par rapport à la gencive péri-dentaire et par conséquent, ses capacités
de défense. 

En effet, la vascularisation de la muqueuse péri-implantaire ne dérive que des 
branches terminales des vaisseaux supra-périostés de la face externe de la paroi 
alvéolaire((18), (19), (20)) (illustration 7)(21).

PM= bord marginal de la muqueuse péri-implantaire ;

LAEJ= limite apicale de l'épithélium de jonctionnel ;

JFP=jonction pilier-implant ;

CO=crête osseuse ;

GM=gencive marginale ;

JAC=jonction amélo-cémentaire.
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Illustration 7: Vascularisation gencive et muqueuse péri-
implantaire.(21)



1.1.2.6. Tableau récapitulatif comparatif des complexes dento-
parodontal et implanto-parodontal

Ci-dessous, un tableau comparatif résumant les principaux critères de 
comparaison entre complexe dento-parodontal et implanto-pardontal :

Complexe dento-parodontal Complexe Implanto-
parodontal

Gencive libre + épithélium 
buccal kératinisé

Gencive libre + épithélium 
buccal kératinisé

Sulcus limité apicalement par 
épithelium de jonction

Sulcus limité apicalement par 
épithélium de jonction

Fibres de collagène 
perpendiculaires à la surface 
dentaire, insertion dans le 
cément

Fibres de collagène parallèles 
à la surface implantaire 

Ligament alvéolo-dentaire = 
desmodonte 
Reliant dent et os

Pas de desmodonte

Vascularisation : du ligament 
alvéolodentaire et des vaisseaux
supra-périostés 

Vascularisation : 
vaisseaux supra-périostés

Tableau comparatif des complexes dento-parodontal/implantaire 
de Tenenbaum et Berey (2000) (22) modifié (Thèse PELEMAN Maximilen(23))

1.1.2.7. Fluide péri-implantaire

Appelé également fluide créviculaire. Ce fluide a été analysé par de
nombreux auteurs ((24), (25)). Ces auteurs concluent que le fluide sulculaire est
comparable au fluide gingival péri-dentaire. Notamment en quantité et en qualité.
Celui-ci n'est autre qu'un exsudat inflammatoire dont le volume et la composition
dépendent de l'état de santé des tissus mous et durs adjacents.

Des médiateurs de l'inflammation sont produits et libérés dans le fluide
(anticorps, cytokines, protéines, peptides de la matrice extracellulaire, enzymes…)
et la mesure du débit de ce fluide permet de fournir des renseignements sur l'état
inflammatoire de la muqueuse péri-implantaire(26). Malheureusement, nous ne
bénéficions pas à ce jour de moyens techniques fiables et reproductibles au
fauteuil. 
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1.1.3. Caractéristiques cliniques et morphologiques .

Ce n'est pas invraisemblable d'effectuer l'analogie entre tissus mous
parodontaux et péri-implantaires quand on pense que généralement la forme suit
la fonction. 

Cliniquement, dans la littérature et les études rapportées, les tissus mous péri-
implantaires sont décrits en les termes de « muqueuse », alors que les tissus
parodontaux le sont en les termes de « gencive ». 

Ceci s'explique tout simplement par le fait que l'implant n'est pas considéré
comme une dent naturelle et que même si on peut faire l'analogie dans son aspect
général, il ne possède néanmoins pas exactement les mêmes caractéristiques. 

Comme la gencive autour d'une dent, la muqueuse péri-implantaire constitue si
possible la papille, entre 2 implants ou entre 1 implant et une dent. Ce qui est
difficile à obtenir après une alvéolyse importante et nécessite que de nombreux
facteurs favorables soient réunis. 

La muqueuse péri-implantaire saine, d'une couleur rose est de consistance 
ferme (Illustration 8 et 9), ((14), (18), (19)). Son type, kératinisé ou non, dépendra 
de la distance entre la ligne muco-gingivale et la crête alvéolaire. C'est la 
résorption de cette crête alvéolaire qui entraîne généralement une perte de tissu 
kératinisé, ce qui est observé le plus souvent en secteur postérieur mandibulaire.
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Illustration 8: Aspect clinique de la 
muqueuse péri-implantaire(photo 
personnelle, UF implantologie)

Illustration 9: Aspect clinique de la 
gencive et de la muqueuse péri-
implantaire (photo personnelle, UF 
implantologie)



De façon identique à l'épithélium des tissus péri-dentaires, l'épithélium
buccal autour des implants assure une protection immunologique cellulaire et,
quand elle est présente, la muqueuse kératinisée forme par son épaisseur une
barrière contre les forces mécaniques masticatoires, les restaurations et l'hygiène
bucco-dentaire. 

Néanmoins, sa vascularisation est moindre car cet épithélium ne bénéficie pas
des anastomoses vasculaires provenant du desmodonte de la dent. 

La principale différence entre cette muqueuse et la gencive provient du fait 
que l'implant ne possède pas de desmodonte, il n'y a donc pas d'attache 
conjonctive à proprement parlé. Finalement le tissu conjonctif autour de l'implant, 
comparativement à celui autour de la dent, est acellulaire, peu vascularisé. Il est 
histologiquement semblable au tissu de cicatrisation, riche en collagène, pauvre 
en cellules(29). Ces éléments nous permettent de comprendre que l'implant sera 
moins résistant aux agressions mécaniques et bactériennes. 

Le sulcus péri-implantaire sain a une face interne rouge et lisse et sa 
profondeur est variable de 2 à 4 mm en fonction de l'épaisseur supra crestale de 
la muqueuse. Le sondage doit s'effectuer avec une sonde graduée en téflon ou 
plastique pour éviter de rayer la surface de l'implant et de manière douce (0,25 
Nm), car, étant donné l'orientation des fibres de collagènes, parallèles à la surface 
implantaire, une pression importante lors d'un sondage pourrait être nocive pour 
l'espace biologique(23). (Illustration 10 et 11)(31).

Le sondage péri-implantaire est un paramètre de diagnostic indispensable
pour détecter une inflammation péri-implantaire. En effet le saignement au
sondage n'est pas présent dans les tissus péri-implantaires sains alors qu'il est
présent dans 67% des mucosites et 91% des péri-implantites(32).
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Illustration 10: sondage péri-
implantaire

Illustration 11: Sondage 
iatrogène (31)



1.1.4. Espace biologique

Il a été introduit la première fois par Gottlieg en 1921 et confirmé par les études 
qui ont suivi, notamment Orban et Mueller en 1929 qui définissent le sulcus. 

Buser et al(1992)(18) ont réalisé une étude qui a démontré que l'espace 
biologique péri-implantaire se compose du sulcus(épithélium non kératinisé), d'un 
épithélium jonctionnel et d'un tissu conjonctif supracrestal.

Celui-ci mesure en moyenne 3,8 mm selon Lindhe et Berglundh(33): 2,1mm pour 
l'épithélium de jonction et 1 à 1,5 mm pour le tissu conjonctif.

Le sondage est mesuré en moyenne 0,7 mm plus profond au niveau du sulcus 
péri-implantaire que péri-dentaire: ce qui s'explique par la pointe de la sonde 
dépassant apicalement la jonction épithéliale(34) (Illustration 12).

L'influence des surfaces (rugueuses, lisses)  et des matériaux utilisés pour les 
piliers (titane, or, zircone) sur la morphologie de l'espace biologique est 
controversée : certaines études concluent que l'espace biologique est plus faible 
face à des surfaces usinées par rapport à des surfaces rugueuses mais d'autres 
qu'il n'y a pas de différence significative. 
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Illustration 12: anatomie et sondage péri-implantaire(31)



1.2. Maladie péri-implantaire

Pour définir la maladie péri-implantaire, il faut connaître les critères de succès 
implantaires définis par Branemark et cités dans une revue de littérature 
d'Albrektsson et al (1986)(20), qui propose une définition de l'ostéointégration :

Sur un implant endo-osseux, ostéointégré, en fonction, la perte osseuse doit être 
inférieure à 1,5mm la première année suivant la mise en charge de l'implant, et 
inférieure à 0,2 mm les années suivantes. 

Cette définition deviendra par la suite plus controversée si l'on considère la perte 
osseuse comme synonyme de maladie parodontale(28).

En 1965, Levignac décrit l'inflammation des tissus mous péri-implantaires avec la 
destruction osseuse qu'elle entraîne et définit la péri-implantite(35).

Au fil des années, un nombre croissant de cas ont été rapportées sur la réponse 
inflammatoire péri-implantaire. Cette réponse est définie par des observations 
cliniques sur l'inflammation des tissus mous, la présence d'un exsudat 
inflammatoire purulent, des preuves radiographiques de perte osseuse 
cratérisante.

Mombelli et al(27) se sont concentrés sur la charge bactérienne à la surface de 
l'implant et l'apparition ultérieure d'une réaction inflammatoire des tissus mous 
péri-implantaires entraînant parfois une perte significative d'os.

D'autres auteurs rejettent la description de la maladie péri-implantaire comparable 
à la maladie parodontale ((28), (29)). Au lieu de cela, il a été suggéré que ce sont 
les différences anatomiques entre le parodonte et le contact os-implant qui 
seraient en cause. Zarb et Koka (2012)(40) introduisent le terme 
d'ostéoinsuffisance pour démontrer la différence entre péri-implantite et 
parodontite. 

Albrektsson et al (39) décrivent la perte d'os péri-implantaire comme une réaction 
à un corps étranger, tout en spécifiant que l'ostéointégration est un processus par 
lequel l'os intègre l'implant en formant une structure calcifiée adjacente. En effet, à
certains moments, cette réaction de corps étranger peut conduire à une activité 
ostéoclastique pouvant détruire l'os de soutien.
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Les maladies péri-implantaires sont alors divisées en 2 entités : la mucosite péri-
implantaire et les péri-implantites. 

Ce qui a été développé lors de la sixième conférence de consensus Européenne 
de Parodontologie (41):

- La mucosite péri-implantaire est une inflammation de la muqueuse péri-
implantaire sans perte osseuse

- La péri-implantite est une inflammation de la muqueuse avec perte osseuse péri-
implantaire (Illustration 13)(42).

En outre, la définition la plus commune de la péri-implantite, reprise dans les 
différentes conférences de consensus((31), (32)) est celle développée par 
Berglundh et al en 2002 dans une revue systématique(28): 

La péri-implantite est définie par

- une perte osseuse supérieure à 2,5 mm,

- une profondeur au sondage supérieure à 6mm

- ± la présence d'une suppuration

- la perte osseuse doit pouvoir être visible par radiographie pour la distinguer 
d'une remodelage osseux normal.

Il existe dans la littérature actuelle de nombreuses études sur les échecs 
implantaires. Alors que cette même définition de l'échec implantaire n'est pas 
claire et que souvent, elle est associée à la désostéointégration totale de l'implant.

Mais la maladie péri-implantaire, comme la maladie parodontale n'est pas une fin 
en soi. Peu d'auteurs étudient réellement la maladie péri-implantaire. Encore 
moins au stade de mucosite. 

Dans ces études, les critères de diagnostic diffèrent souvent. Renvert et al dans 
une revue systématique, arrivent à un résultat de péri-implantite chez 6 % des 
implants, soit 16 % des patients(44).
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Illustration 13: schéma sur l'évolution de la maladie péri-implantaire(42)



Comme pour la maladie parodontale (illustration 14)(45), il existe de nombreux 
facteurs contribuant à une maladie péri-implantaire((46),(47)).

Des facteurs étiologiques : microbiens (biofilm primaire, modifications 
microbiologiques, et histologiques liés à la flore) pouvant être associés à des 
facteurs occlusaux.

Des facteurs de risques(48) :

- antécédents de maladie parodontale(49) ;

- diabète

- prédisposition génétique

- tabac(50)

- alcool

- hygiène orale

- état de surface de l'implant

- excès de ciment des prothèses sur implant-muqueuse

- présence de muqueuse kératinisée
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Certains facteurs de risques sont immuables tandis que d'autres peuvent être 
diminués voir être éliminés :

– Par le patient :  le tabac, l'alcool, l'hygiène orale

– Par le praticien : excès de ciment sous-prothétique, présence de muqueuse

kératinisée.

Plusieurs questions se posent alors :

– Etant donné les nombreuses controverses sur l'intérêt de la présence de 

muqueuse kératinisée, que nous dit la littérature récente à ce sujet ?

– Si l'intérêt de la présence de la muqueuse kératinisée est avéré :

– sur quels critères se baser ? Épaisseur ? Hauteur ? 

– A quel moment intervenir ? Pré, per, post-implantaire ?
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Illustration 14: schéma sur les facteurs environnementaux des 
parodontites (Clarke et Hirsch, 1995)(45)



2. Interêts de la présence de Muqueuse 
Kératinisée péri-implantaire.

2.1. Introduction

L’ostéo-intégration(51) n’est pas le seul facteur de réussite en 
implantologie. En effet, la qualité des tissus mous autour des implants est 
primordiale pour différents critères. Nous avons vu précédemment que la maladie 
péri-implantaire est une maladie des tissus mous et durs péri-implantaires.  

Il existe de nombreuses controverses quand à l'intérêt de la présence de 
tissus kératinisé autour des implants dentaires. Nous allons chercher à 
comprendre, grâce à une étude de la littérature, si le type de muqueuse péri-
implantaire, a une influence sur le devenir des implants.

2.2. Etude de la littérature

2.2.1. Brito et al (2013)

Une revue de littérature de Brito et al(52) publiée en 2013 permet 
d’apporter des éléments de réponse : L'objectif de cette revue systématique était 
d'évaluer l'importance de la présence de muqueuse kératinisée pour la santé péri-
implantaire.

Les bases de données électroniques Cochrane, MEDLINE, EMBASE, et la 
Bibliothèque virtuelle de la santé (VHL) ont été utilisées pour la recherche des 
articles originaux de 2006 à Mars 2013. 
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2.2.1.1. Critères d'inclusions et d'exclusion

Les critères d'inclusion et d'exclusion utilisés pour sélectionner les articles ont été: 

- Études humaines publiées en anglais; 

- Études publiées dans des revues internationales; 

- Études ayant évalué l'association entre quantité de muqueuse 
kératinisée et santé des tissus péri-implantaires; 

- Études ayant un suivi de plus de 12 mois; 

- Études publiées il y a moins de 10 ans.

Sept études réunissent tous ces critères. Parmi celles-ci, trois études sont de haut
niveau de preuve, et quatre ont été jugées de qualité moyenne. 

2.2.1.2. Résultats des études

2.2.1.2.1. Tableau récapitulatif

Illustration 15: Tableau récapitulatif des études sur la présence de muqueuse
kératinisée péri-implantaire.
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2.2.1.2.2. Résultats

- Boynuegri et al (2012)(53) : 

Une quantité suffisante de muqueuse kératinisée est liée à une diminution de 
l’indice de plaque et de l’indice d’inflammation gingivale ainsi qu’une diminution 
des médiateurs pro-inflammatoires.

- Adibrad et al (2009)(54)  :

L'absence de quantité suffisante de muqueuse kératinisée autour des implants 
supportant des prothèses a été associée à une plus grande accumulation de 
plaque, une augmentation de l'inflammation gingivale, une augmentation du 
saignement au sondage, et une augmentation des récessions.

- Schrott et al (2009)(55) :

Chez les patients ayant une bonne hygiène bucco-dentaire et ayant des séances 
de maintenance régulières, les implants avec une hauteur réduite (de moins de 
2mm) de muqueuse kératinisée péri-implantaire étaient plus sujets à 
l'accumulation de plaque et à des saignements ainsi qu’à des récession des tissus
mous sur une période de cinq ans.

- Bouri et al (2008)(56) :

L’augmentation de la hauteur de muqueuse kératinisée autour des implants est 
associée à une plus faible perte de l'os alvéolaire et les indices de la santé des 
tissus mous sont améliorés. 

- Kim et al (2008)(57):

Dans les cas de muqueuse kératinisée insuffisante péri-implantaire, cette 
insuffisance n’intervient pas nécessairement sur la gestion de l'hygiène et de l’état 
de santé des tissus. Néanmoins, le risque est l'augmentation de la récession 
gingivale et de la perte osseuse.

Par conséquent, on pense que du point de vue de la maintenance et de la gestion 
à long terme, ainsi que pour une zone esthétique, la présence d'une quantité 
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suffisante  de muqueuse kératinisée est nécessaire.

- Zigdon et Machtei (2008)(58):

La muqueuse kératinisée autour des implants dentaires affecte à la fois l'efficacité 
clinique et les paramètres immunologiques de ces sites. Ces résultats sont d'une 
importance particulière dans les zones esthétiques où une muqueuse kératinisée 
mince et étroite peut conduire à des récessions plus importantes. 

- Chung et al (2006)(59):

L'absence de muqueuse kératinisée en quantité suffisante autour des implants 
dentaires, en particulier au niveau des implants postérieurs, a été associée à une 
plus grande accumulation de plaque et une augmentation de l'inflammation, 
indépendamment de leur état de surface. Des essais cliniques randomisés sont 
nécessaires pour confirmer les résultats obtenus dans cette étude clinique 
rétrospective.

L’étude de cette revue de littérature révèle que la présence d'une quantité 
suffisante de tissu kératinisé péri-implantaire peut-être nécessaire, car il a été 
démontré qu’elle est liée à une meilleure santé des tissus péri-implantaires, c’est à
dire: 

• un meilleur contrôle de plaque, 

• un meilleur contrôle de l’inflammation gingivale, 

• une diminution du saignement au sondage,

• une réduction du risque de récession

• une profondeur de poche mieux maitrisée
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2.2.1.3. Discussion 

Ce que nous avons déjà pu constater précédemment et qui a été confirmé dans 
l’étude de Kim et al en 2008(57) : l’insuffisance de muqueuse kératinisée n’est pas
nécessairement synonyme de mauvaise hygiène bucco-dentaire et santé tissulaire
péri-implantaire.

Selon une étude de Wennstrom et al(2012)(60): les preuves justifiant la nécessité 
d'une quantitté muqueuse kératinisée autour des implants pour maintenir la santé 
et la stabilité des tissus sont limitées.

En 2010, les résultats préliminaires d'une étude de Roccuzzo et al conclut qu’il n’y 
aurait pas de différence significative au niveau du contrôle de plaque avec ou sans
muqueuse kératinisée. Mais en 2015 (ce qui n'a pas pu être rapporté dans la 
revue de littérature de Brito et al), lors de la suite de cette étude prospective, 
Roccuzzo et al(61)concluent alors que :

- Les implants qui ne sont pas entourés de muqueuse kératinisée sont plus sujets 
à l'accumulation de plaque et au risque de récession, même chez les patients 
exerçant une hygiène orale suffisante et recevant l'appui d’un traitement 
parodontal adéquat. 

- Dans certains cas, en particulier dans le secteur mandibulaire postérieur, où la 
résorption de crête conduit à une réduction de profondeur du fond de vestibule et 
au manque de muqueuse kératinisée, une greffe de muqueuse kératinisée 
supplémentaire peut-être bénéfique pour faciliter les procédures d'hygiène bucco-
dentaire, cependant, cet aménagement est difficile étant donné le passage de la 
ligne oblique externe. 
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De plus, pour revenir à la revue de littérature de Brito et al(52), celle-ci souligne 
que la plupart des études qui ne mettent pas en évidence de différences 
significatives entre quantité de muqueuse kératinisée et santé péri-implantaire, ne 
prennent pas en compte des critères indissociables de l'étude de la santé péri-
implantaire :

- Antécédents de parodontite

- Tabac

- Hygiène orale

- Technique de restauration et état de surface

- Position et fonction de l’implant

- Période de suivi de l’étude

- Type d'étude (animale ou humaine)

Sachant que les 3 premiers critères font partie des facteurs de risque les plus 
importants de péri-implantite : 

• Antécédents de Parodontite :

Renvert et Persson en 2009 ont réalisé une revue de littérature(62) dans laquelle 
ils retiennent 3 études comparant la perte d’os au niveau des implants atteints 
d’une péri-implantite chez des patients avec et sans antécédents de parodontite, 
sur une période d’au moins 5 ans (Hardt et al. 2002(63)], Karoussis et al. 
2003(64), Mengel et al. 2007(65)).

Ces études rapportent que la parodontite serait un facteur de risque à prendre en 
compte dans la survenue de péri-implantite.

• Tabac :

Strietzel et al. (2007)(66), rapportent un risque significativement plus élevé de 
développer une péri-implantite chez le patient tabagique. D’autres études sur les 
indicateurs de risque des maladies péri-implantaires, rapportent une association 
significative du tabagisme avec la mucosite péri-implantaire, la perte osseuse 
marginale et la péri-implantite (Roos-Jansåker et al. 2006(67),  Fransson et al. 
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2008(68)).

• Hygiène orale :

Serino et Ström (2009)(69) abordent dans leur étude l’accès à l’hygiène au niveau 
des sites implantaires et considèrent ce facteur local comme fortement associé à 
la péri-implantite.

2.2.1.4. Conclusion

Cette revue systématique conclut que la présence d'une quantité suffisante de 
muqueuse kératinisée peut être requise, car il a été démontré qu’elle est liée à 
une meilleure santé des tissus péri-implantaires. 

En effet, en résumant les conclusions des différents auteurs, on comprend que 
l'absence de muqueuse kératinisée péri-implantaire a différentes conséquences 
cliniques, qui n'induisent pas nécessairement une péri-implantite :

 Muqueuse mobile péri-implantaire,

 Accumulation de plaque,

 Inflammation subséquente des tissus mous,

 Ouverture du sillon mobilisé par le buccinateur à la mandibule.

Toutes ces conséquences cliniques aboutissent généralement à une gêne et 
peuvent se résulter par des plaintes de la part du patient voire des douleurs. 
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2.2.2. Esfahanizadeh et al (2016)

Une étude récente de Esfahanizadeh et al(2016)(70) évalue le rôle de la présence
de muqueuse kératinisée péri-implantaire et la santé des tissus mous.

Cette étude a évalué l'impact de la hauteur de muqueuse kératinisée sur les 
paramètres des tissus mous péri-implantaires. 

Les auteurs ont mené une étude transversale sur 110 implants chez 36 patients. 
Les paramètres ont étés relevés plus de 6 mois après la mise en charge des 
implants, et les patients ont reçu au moins 1 implant dans 1 quadrant au niveau 
molaire ou prémolaire. 

La santé des tissus mous péri-implantaires a été mesurée avec : l'indice de 
saignement, l'indice de plaque, l'index gingival, la profondeur au sondage, la 
récession gingivale.

Enfin, une certaine hauteur de « bandeau »  péri-implantaire de muqueuse 
kératinisée au collet de l'implant a été appréciée, de même que le tabac et les 
méthodes d'hygiène orale ont été pris en considération. 

Une corrélation significative entre hauteur de bandeau de muqueuse kératinisée et
les différents paramètres mesurés a été mise en évidence (p<0,05) :

- Les valeurs des différents indices étaient significativement plus faibles dans les 
zones où le bandeau péri-implantaire de muqueuse kératinisée était supérieur ou 
égale à 2 mm.

- Dans les zones où le bandeau péri-implantaire de muqueuse kératinisée était 
inférieur à 2 mm, les valeurs des indices étaient significativement plus élevées.

- Le bandeau péri-implantaire de muqueuse kératinisée était plus important chez 
les sujets utilisant une technique de brossage rotative par rapport au brossage 
horizontal.

- Le bandeau péri-implantaire de muqueuse kératinisée était significativement plus
élevé chez les patients fumeurs.

Les résultats de cette étude indiquent qu'une association existe entre le bandeau 
péri-implantaire de muqueuse kératinisée et la santé des tissus mous péri-
implantaires. Un minimum de 2mm de muqueuse kératinisée péri-implantaire est 
recommandé.
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2.2.3. Chiu et al (2015)

Chiu et al ont réalisé une revue de la littérature récente (71) sur la relation entre la 
hauteur de muqueuse kératinisée  et les paramètres cliniques de suivi des 
méthodes d'hygiène bucco-dentaire et les paramètres cliniques mesurant l'état 
des tissus.

La plupart des études ont montré que la récession était significativement plus 
importante au niveau des sites où il y a peu ou pas de muqueuse kératinisée, 
mais lors du traitement, l'augmentation de la hauteur de cette muqueuse a eu peu 
d'effet sur la profondeur de poche péri-implantaire.

Les faisceaux de preuves justifiant que la présence de muqueuse kératinisée a un
effet sur les changements de niveau d'attache ou d'os restent limités et aucune 
conclusion n'a pu être établie.

En conclusion, il y a des résultats contradictoires dans la littérature actuelle en ce 
qui concerne l'importance de la muqueuse kératinisée dans la santé péri-
implantaire. Plusieurs études ont indiqué qu'une bande de muqueuse kératinisée 
n'est pas indispensable pour le maintien du tissu péri-implantaire. Cependant, 
dans des situations cliniques dans lesquelles le contrôle de plaque adéquat est 
impossible ou que la demande esthétique des patients est extrêmement élevée, la
conservation ou la reconstruction de la muqueuse kératinisée est bénéfique pour 
obtenir des techniques d'hygiène buccale efficaces et un maintien de la stabilité 
des tissus mous autour des implants dentaires. 
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2.2.4. Ferreira et al (2015)

2.2.4.1. Objectif de l'étude

L'objectif de cette étude (72) était d'identifier la relation entre les facteurs 
spécifiques (l'âge, le sexe, le tabagisme, la durée avec la prothèse en fonction, 
l'emplacement de l'implant et la quantité de muqueuse kératinisée péri-
implantaire) et les maladies péri-implantaires chez les patients du Centre de 
recherche et de formation continue en dentisterie implantaire ( CEPID) à 
l'Université fédérale de Santa Catarina (UFSC), Brésil.

2.2.4.2. Matériels et méthodes

L'étude transversale a été menée sur 193 patients qui ont reçu 725 implants 
supportant une prothèse fonctionnelle pendant au moins 1 an (intervalle de 1 à 9 
ans). L'examen clinique inclut profondeur de sondage, le saignement au sondage 
et/ou suppuration. Un examen radiographique a été mené pour mesurer les 
niveaux d'os péri-implantaires.

2.2.4.3. résultats

Statistiquement il n'y avait pas de différence significative entre la prévalence des 
maladies péri-implantaires et l'âge, le sexe, le temps avec les prothèses en 
fonction et les variables de localisation de l'implant de façon indépendante. 
Cependant, il y avait une association statistiquement significative entre les 
variables indépendantes du tabagisme, la quantité de la muqueuse péri-
implantaire kératinisée inférieure à 2 mm et la présence de maladies péri-
implantaires. 

2.2.4.4. Conclusion

Cette étude a conclu que le tabagisme et la quantité de muqueuse kératinisée 
péri-implantaire ont été associés à la prévalence des maladies péri-implantaires 
(mucosite, péri-implantite).
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2.2.5. Souza et al (2016)

2.2.5.1. Objectif de l'étude

Le but de cette étude(73) était de comparer :

- Le niveau d'inconfort au brossage

- Les variables cliniques péri-implantaires chez les patients présentant des sites 
implantaires avec un bandeau de 2 mm ou plus de muqueuse kératinisée par 
rapport à des patients avec moins de 2 mm muqueuse kératinisée péri-
implantaire.

2.2.5.2. Matériels et méthodes

Les patients participant ont été recrutés au cours de consultation de maintenance 
de Janvier à Octobre 2013. 

Les patients ont été répartis en deux groupes:

- Quantité de muqueuse kératinisée supérieure ou égal à 2 mm;

- Quantité de muqueuse kératinisée inférieure à 2 mm.

Les patients ont été évalués selon différents paramètres : l'indice de plaque (PI), la
profondeur de sondage de poche (PPD), le niveau d'attache clinique (CAL), le 
saignement au sondage (BOP).

Des données ont été recueillies à partir de trois sites sur la face vestibulaire de 
chaque implant. Par la suite, les patients ont reçu des instructions d'hygiène 
buccale normalisées et des dispositifs de nettoyage. 

Tous les patients ont rapporté leur niveau d'inconfort au brossage en utilisant 
l'échelle visuelle analogique (EVA). Le test de Student et le test de Wilcoxon ont 
été réalisés pour analyser les résultats (P <0,05).

2.2.5.3. résultats

Quatre-vingt patients avec un total de 270 sites d'implantation ont été inclus. Les 
sites d'implants dans le groupe avec moins de 2 mm de muqueuse kératinisée 
péri-implantaire présentaient des niveaux plus élevés d'inconfort au brossage (P 
<0,001), PI (P = 0,0021), et BoP (P = 0,017) que les sites d'implants dans le 
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groupe avec plus de 2 mm de muqueuse kératinisée (Illustration 16 et 17).

2.2.5.4. Conclusion

Les sites avec moins de 2 mm de muqueuse kératinisée péri-implantaire se sont 
révélés être plus enclins à l'inconfort au brossage, l'accumulation de plaque et 
l'inflammation des tissus mous par rapport aux sites avec plus de 2 mm de 
muqueuse kératinisée péri-implantaire.

2.2.6. Buyukozdemir Askin et al (2015)

2.2.6.1. objectif

L'objectif de cette étude(74) était d'observer les effets de la largeur de la 
muqueuse kératinisée (KTW) sur les tissus péri-implantaires en évaluant les 
paramètres cliniques et inflammatoires péri-implantaires.

2.2.6.2. Matériels et méthodes

Soixante implants ont été inclus dans cette étude longitudinale de 6 mois 

3 groupes on été formés en fonction de la présence de muqueuse kératinisée sur 
la face vestibulaire et classés en fonction de la largeur (adéquate ou inadéquate) 
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Illustration 16: Graphique illustrant la 
distribution de fréquence globale des 
individus dans la catégorie Narrow 
(étroite) (<2 mm de muqueuse kératinisée)
et Wide(large) (≥2 mm de muqueuse 
kératinisée), en fonction de l'inconfort au 
brossage(73)

Illustration 17: Graphique représentant
les valeurs moyennes de l'inconfort au 
brossage dans la catégorie 
Narrow(étroite) (<2 mm de muqueuse 
kératinisée) et wide(large) (≥2 mm de 
muqueuse kératinisée), en fonction du 
lieu (mandibule ou du maxillaire)(73).



de celle-ci (Illustration 18).  Il a été comparé les sites implantaires avec moins de 
2mm de muqueuse kératinisée qui ont été répartis au hasard dans 2 groupes 
d'étude et un groupe de contrôle avec plus de 2 mm de muqueuse kératinisée 
péri-implantaire :

- 2 groupes avec moins de 2 mm de muqueuse kératinisée péri-implantaire :

- 1 groupe ayant bénéficié d'une greffe gingivale,

- 1 groupe n'ayant pas bénéficié d'une greffe gingivale,

- 1 groupe de contrôle avec plus de 2 mm de muqueuse kératinisée péri-
implantaire

Tous ont bénéficié des techniques de motivation à l'hygiène et d'entretien des 
implants 

Différents paramètres ont été étudiés : paramètres cliniques (BOP, PPD, GR), 
fluide sulculaire (PISF) (volume et concentration d'interleukine 1β) et la perte 
osseuse.

43Illustration 18: répartition des groupes en fonction de la largeur de 
muqueuse kératinisée(74)



2.2.6.3. Résultats

Pour le groupe ayant bénéficié d'une greffe gingivale : il a été relevé une 
amélioration statistiquement significative des différents paramètres cliniques : le 
fluide sulculaire, la concentration d'Interleukine, la perte osseuse, par rapport aux 
deux autres groupes. 

2.2.6.4. Conclusion

Sur la base des résultats de cette étude présentant une diminution significative 
des paramètres cliniques et inflammatoires dans les tissus péri-implantaires 
manquant de muqueuse kératinisée au départ et ayant bénéficié d'une technique 
de greffe gingivale libre, nous pouvons conclure que: 

➢ L'augmentation de la largeur de muqueuse kératinisée par greffe gingivale 

libre peut être considérée comme un procédé fiable et efficace pour 
atteindre et maintenir l'état de santé péri-implantaire.

➢ Dans les cas où l'augmentation de la largeur de muqueuse kératinisée 

n'est pas possible, l'entretien avec les techniques d'hygiène adaptées(bain 
de bouche, brossette interdentaire et hydropulseur) devrait être indiqué 
afin d'éliminer et de contrôler l'inflammation péri-implantaire et de 
fréquentes séances de maintenance sont nécessaires pour détecter des 
modifications inflammatoires précoces avant la progression de 
l'inflammation.

➢ La mesure de l'IL-1β PISF peut être utilisé comme une méthode de 

diagnostic précoce pour la détection des changements inflammatoires 
dans les tissus péri-implantaire.

D'autres études avec : un nombre d'implants plus important, la prise en compte du
diamètre, du secteur, de l'occlusion et également plus précises sur les différents 
paramètres péri-implantaires à étudier seraient nécessaires pour clarifier le rôle 
exact d'une certaine quantité de muqueuse kératinisée sur les paramètres 
cliniques et inflammatoires péri-implantaires.
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2.2.7. Lin et al (2013)

2.2.7.1. Objectif

Cette revue systématique et méta-analyse (75) vise à étudier l'effet de la largeur 
de muqueuse kératinisée sur divers paramètres liés à la santé péri-implantaire.

2.2.7.2. Matériels et méthodes

Une recherche électronique de cinq bases de données (de 1965 à 2012) et 
manuelle sur des revues avec des articles jugés pertinents ont été effectués. Les 
études transversales ou longitudinales humaines avec des données sur la relation 
entre la quantité de muqueuse kératinisée péri-implantaire et divers paramètres 
péri-implantaires sur une période d'au moins 6 mois de suivi ont été inclus.

2.2.7.3. Résultats

Onze études, sept transversales et quatre longitudinales, ont été inclues.

La différence moyenne pondérée (ADM) et l'intervalle de confiance (IC) ont été 
calculés avec méta-analyses pour chaque paramètre clinique. 

Les résultats ont montré des différences statistiquement significatives pour les 
implants avec une quantité de muqueuse kératinisée péri-implantaire plus 
importante avec une diminution des indices suivants :

- l'indice de plaque (PI) et l'indice de plaque modifié (ADM = -0.27, IC à 95% = 
-0,43 à -0,11),

- l'indice gingival modifié (GIG) (ADM = -0.48, IC à 95% = -0.70 à -0,27),

- la récession (MR) (ADM = -0.60 mm, 95% CI = -0,85 à -0,36 mm),

- la perte d'attache (AL) (ADM = -0.35 mm, 95% CI = -0.65 mm à -0.06 mm),

Cependant, la comparaison d'autres paramètres (saignement au sondage, indice 
modifié de saignement, gingival index, profondeur de sondage, et radiographie) 
n'a pas atteint de différences statistiquement significatives. 
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2.2.7.4. Discussion

Le résultat du test d'hétérogénéité n'a montré qu'un seul paramètre (Perte 
d'attache(AL), P valeur pour le χ (2) test = 0,30 et I (2) test = 18%) avec un faible 
degré d'hétérogénéité entre les études analysées. Les limites de la présente étude
comprennent le nombre d'études sélectionnées (n = 11), l'existence de 
l'hétérogénéité et de biais de publication et les articles recherchés en anglais.

2.2.7.5. Conclusion

Sur la base des données disponibles actuellement, un manque de muqueuse 
kératinisée péri-implantaire est associé à plus d'accumulation de plaque, moins 
d'inflammation des tissus mous, de récession et de perte d'attache.
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2.2.8. Roccuzzo et al (2016)

2.2.8.1. Objectif

L'objectif de cette étude(76) était d'analyser les conditions cliniques autour des 
implants dentaires placés en secteur mandibulaire postérieur chez des patients 
sains ou avec un parodonte modérément diminué, en rapport avec la présence ou 
non de la muqueuse kératinisée.

2.2.8.2. Matériels et méthodes

Cent vingt-huit patients qui avaient besoin d'un implant en secteur mandibulaire 
postérieur ont été consécutivement inscrits dans un cabinet spécialisé privé. Un 
seul implant par patient a été examiné placé soit en muqueuse kératinisée, soit en
muqueuse libre alvéolaires (AM). 

À 10 ans, les mesures cliniques et radiographiques ont été enregistrées par un 
même opérateur (dans des conditions d'observations calibrées). Le nombre de 
sites traités selon des modalités de thérapie C et D (antibiotiques et / ou chirurgie) 
au cours des 10 ans a également été enregistré (cf CIST page 60).

2.2.8.3. Résultats

Quatre-vingt-huit patients ont terminé l'étude de 10 ans. L'absence de tissu 
kératinisé a été associée à une plus grande accumulation de la plaque dentaire, 
une plus grande récession des tissus mous, et un plus grand nombre de sites 
nécessitant un traitement chirurgical et/ou une antibiothérapie supplémentaire. Les
résultats rapportés par les patients en ce qui concerne les procédures d'entretien 
présentaient de grandes différences entre les groupes. Dans 11 des 35 cas 
implantés en muqueuse libre, une greffe gingivale libre supplémentaire a été 
utilisée avec succès pour réduire l'inconfort et pour faciliter le contrôle de plaque 
optimal.
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Illustration 19: Avant greffe 
de tissus mous (etude 
Roccuzzo et al.)(61)

Illustration 20: intervention 
chirurgicale de greffe de 
tissus mous (Roccuzzo et al.)
(61)

Illustration 21: Photo post-
opératoire (Roccuzzo et al.)
(61)



2.2.8.4. Conclusion

Les implants qui ne possèdent pas de bandeau péri-implantaire de muqueuse 
kératinisée sont plus sujets à l'accumulation de plaque et aux récessions, même 
chez les patients exerçant une hygiène buccale suffisante et recevant l'appui d'un 
traitement parodontal adéquat. Dans certains cas, en particulier en secteur 
mandibulaire postérieur édenté, où la résorption de la crête conduit à une 
réduction de la profondeur vestibulaire et à un manque de tissu kératinisé, une 
greffe gingivale supplémentaire peut être bénéfique pour faciliter les procédures 
d'hygiène buccale.

2.2.9. Autres revues de littérature et études

D'autres revues de littérature aboutissent aux mêmes conclusions et cette 
nécessité clinique de présence de muqueuse kératinisée péri-implantaire, même 
si elle a suscité beaucoup de controverses a été abordée de nombreuses fois :

- Schou et al(77)(1992)

- Moher et al(78) (2009)

- Smeets et al(79) (2014)

- Hamada et al(80) (2016)
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2.3. Conclusion

Cette étude de la littérature nous a permis de conclure qu'un bandeau minimal de 
2 millimètres de muqueuse kératinisée péri-implantaire a une incidence sur la 
mesure des différents indices :

- L'indice de saignement

- L'indice de plaque

- L'index gingival

- La profondeur au sondage

- La récession gingivale.

Cette quantité minimale de muqueuse kératinisée permet une meilleure santé des 
tissus péri-implantaires, un meilleur contrôle de plaque et de l'inflammation.

Malgré tout, un site péri-implantaire avec une zone de moins de 2 mm de 
muqueuse kératinisée péri-implantaire a différentes conséquences cliniques, qui 
n'induisent pas nécessairement une péri-implantite :

- Une muqueuse mobile péri-implantaire,

- Une accumulation de plaque,

- Une inflammation subséquente des tissus mous,

- Une ouverture du sillon mobilisé par le buccinateur à la mandibule,

- Un inconfort au brossage.

En conséquence, l'augmentation de la quantité de muqueuse kératinisée peut être
considérée comme un procédé fiable et efficace pour atteindre et maintenir l'état 
de santé péri-implantaire. 

Dans les cas où l'augmentation de la largeur de muqueuse kératinisée n'est pas 
possible, l'entretien avec les techniques d'hygiène adaptées (bain de bouche, 
brossette interdentaire et hydropulseur) devrait être indiqué afin d'éliminer et de 
contrôler l'inflammation péri-implantaire et de fréquentes séances de maintenance 
sont nécessaires pour détecter des modifications inflammatoires précoces avant la
progression de l'inflammation. 

Malgré tout, le biotype gingival n'est généralement pas pris en compte dans toutes
ces études. Les auteurs nous indiquent qu'avoir de la muqueuse kératinisée (sous
entendu attachée) contribue à pour prévenir une maladie péri-implantaire et 
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contrôler l'inflammation péri-implantaire, mais l'épaisseur de cette muqueuse n'est 
pas prise en considération. Or nous savons qu'en parodontologie, un biotype fin 
comporte plus de risque de récessions et est moins résistant aux agressions 
bactériennes et mécaniques. 

Il faudra alors prendre en compte ce biotype lors de chirurgie muco-gingivale péri-
implantaire.

Nous allons voir quelle technique est indiquée en fonction de la situation clinique 
(temps opératoire, localisation, présence d'un processus infectieux…).
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Illustration 22: 
largeur/épaisseur de muqueuse 
kératinisée(9)



3. Aménagement des tissus mous péri-
implantaires

3.1. Introduction

Nous avons vu que la présence de muqueuse kératinisée semble nécessaire pour
différentes raisons. Dans la mesure du possible, le praticien cherche à obtenir ou 
conserver au maximum une bande de muqueuse kératinisée autour de ses 
implants. Ceci doit se prévoir avant la pose de l'implant, car le plan de traitement 
passe par l'étude des tissus mous et durs, l'évaluation de la qualité de ces tissus, 
la quantité, l'évaluation des indices esthétiques (Pink Esthetic Score(81), White 
Esthetic Score (82), smile design (83)), le projet prothétique, la planification 
implantaire. Deux situations se présentent alors :

- En traitement préventif d'une éventuelle maladie péri-implantaire.

- En traitement curatif d'une maladie péri-implantaire.

L'idée d'effectuer des greffes de muqueuse pour augmenter la quantité de 
muqueuse kératinisée provient de la parodontologie ((84), (85), (86)). Une étude 
d'Agudio et al. (2008)(87) a montré que pour les dents naturelles bénéficiant de 
cette méthode, l'augmentation de la hauteur de la muqueuse kératinisée est en 
moyenne de 4,2 mm et qu'elle diminue de 0,7-0,8 mm dans le temps (période de 
suivi de 25 ans). De la même façon pour les implants, une augmentation de 3,7 
mm est observée et une diminution moyenne de 0,9 mm est constatée après 1 an.
Selon ces auteurs, il ne devrait pas y avoir de diminution supplémentaire de 
muqueuse kératinisée après la fin de la première année post greffe.
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Illustration 23: schéma comparatif des tissus mous péri-
implantaires et péri-dentaires sains (9)



3.2. Aménagement tissulaire pré-implantaire

L'indication majeure réside en l'absence ou le manque de muqueuse kératinisée. 
Ce qui fait suite généralement à une résorption de crête importante ayant pour 
cause :

- une parodontopathie ou un problème infectieux sur un secteur denté

- une résorption de crête importante suite à une extraction ancienne.

L'objectif de l'intervention est d'accroître la quantité de gencive kératinisée autour 
du futur implant. 

Cette augmentation peut également permettre d'obtenir une fermeture primaire de 
l'alvéole post-extractionnelle sans occasionner de problème muco-gingival au 
niveau des dents adjacentes, ni déplacer la ligne muco-gingivale du site concerné.

En cas d'édentement unitaire, si les tissus voisins le permettent, un lambeau 
déplacé latéralement est réalisable. Si la technique précédente n'est pas indiquée,
une greffe épithelio-conjonctive sera réalisée. 

Il est préférable de réaliser la greffe épithelio-conjonctive en amont de la pose du 
ou des implants car la manipulation des tissus mous risquerait de compliquer 
l'intervention de la chirurgie implantaire. De plus ce nouvel apport de tissu 
kératinisé permettrait de réaliser de meilleures sutures et une meilleure coaptation
des lambeaux suite à la pose des implants, voire de mettre en forme le profil 
d'émergence de façon plus aisée avec une prothèse provisoire transvissée sur 
l'implant ou plus simplement à l'aide d'une vis de cicatrisation.

Bien évidemment, dans le cas d'une extraction préalable à la pose d'implants et 
dans le cas d'une implantation différée (classification de Chen et Buser, 2008 
(88)), une préservation alvéolaire pourra être réalisée et l'apport de tissus 
kératinisé aidera à obtenir une fermeture primaire de l'alvéole et protègera le site 
tout en l'améliorant pour l'avenir. 
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3.3. Aménagement tissulaire per-implantaire

3.3.1. Le tracé d'incision initial

A l'heure où le cône-beam et les logiciels de planification implantaire se sont 
démocratisés, il devient inconcevable de ne pas connaître l'endroit exact où se 
situeront les implants lorsque le praticien a défini un plan de traitement global avec
son patient. 

Lors de la première consultation, une fois l'anamnèse réalisée, les tissus mous 
auront été étudiés au même titre que les tissus durs, l'occlusion, l'examen 
dentaire, les pathologies articulaires... Et par conséquent le challenge esthétique 
et fonctionnel commence dès l'explication du plan de traitement au patient et 
continue lors du premier trait d'incision. 

Ce trait sera fonction de la position du ou des futurs implants et le praticien pourra 
s'aider du guide radiologique utilisé pour la planification implantaire ou du guide 
chirurgical, ou encore d'un guide formé à partir de cires diagnostiques ayant aidé à
la planification du projet implanto-prothétique. 

3.3.2. Chirurgie muco-gingivale per-implantaire

Suite à un examen clinique minutieux pré-opératoire, l'indication d'augmenter le 
volume des tissus mous peut-être posée. 

Pour un parodonte fin, il est indiqué de réaliser un apport de tissu conjonctif. Ce 
qui est réalisé soit à partir d'un prélèvement palatin ou tubérositaire, soit par la 
technique du rouleau (lambeau pédiculé).

L'objectif de cet apport étant d'obtenir un parodonte plus épais autour de l'implant, 
ce qui permettra une protection de l'os sous-jacent, une meilleure résistance aux 
traumatismes (mouvements musculaires, mastication, brossage traumatique…), 
une meilleure hygiène, diminuera le risque de récession, diminuera la mobilité de 
la muqueuse autour de l'implant (comme il n'y a pas d'attache, plus la muqueuse 
péri-implantaire est fine, plus elle est mobilisable).

Le parodonte étant plus épais, une meilleure intégration esthétique de la prothèse 
sera possible.
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3.4. Aménagement tissulaire post-implantaire

Une étude de Thoma et coll. (2014) (89) utilise les données actuelles de la 
littérature pour obtenir des résultats prédictibles en combinant une deuxième 
intervention sur l'implant (désenfouissement, changement d'une vis de 
cicatrisation) avec l'augmentation de volume de muqueuse kératinisée péri-
implantaire. En fonction de cette étude publiée en décembre 2014 dans le Swiss 
Dental Journal (90)  une classification de Berne (clinique universitaire de prothèse 
dentaire) présente différentes techniques d'optimisation des tissus mous péri-
implantaires en fonction de l'état de ces tissus et de la localisation. Cette 
optimisation est réalisée de façon quasi-systématique afin de pérenniser leurs 
implants. 

Les tableaux suivants (Illustration 24, 25, 26) peuvent servir d'aide à la décision en
fonction des caractéristiques des tissus mous, du moment choisi pour la pose des 
implants et de la localisation de ces implants.
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Illustration 24: Classe I de Berne (implant inséré et ostéo-intégré mais pas encore exposé 
[l’émergence de l’implant n’est pas réalisée]) (90)



La classe I de Berne (Illustration 24) est la plus représentative des 
techniques opératoires indiquées dans les traitements préventifs. La classe II 
(Illustration 25) représente les techniques envisageables en traitement préventif 
lorsque l'implant possède une vis de cicatrisation mais qu'un manque de 
muqueuse kératinisée est remarqué par le praticien et/ou par le patient après 
cicatrisation des tissus mous suite à l'intervention (gêne, inconfort au brossage, 
inflammation). Les classes II et III (Illustration 25 et 26) représentent des 
techniques envisagées lorsqu'une maladie péri-implantaire est active ou qu'une 
gêne est perçue par le patient suite à la mobilité de sa muqueuse péri-implantaire.
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Illustration 25: Classe II de Berne (implant exposé [l’émergence de l’implant a été réalisée], 
pas de récession)(90)

Illustration 26: Classe III de Berne (implant exposé [l’émergence de l’implant a été réalisée], 
récession sur l’implant)(90)



Cependant, ces tableaux restent discutables sur différents points : 

Dans la classe I de Berne (Illustration 24), il est indiqué que le col est 
visible à travers ou perfore la muqueuse vestibulaire pour un implant enfoui. Donc 
au deuxième temps chirurgical, lors du désenfouissement de l'implant et de la 
mise en place de la vis de cicatrisation, un lambeau roulé permettra d'augmenter 
l'épaisseur de la muqueuse alvéolaire, mais un lambeau positionné apical ne 
l'augmentera pas, il déplacera simplement plus en apical la ligne muco-gingivale.

La limite de ces tableaux réside en la définition même de la quantité de 
muqueuse kératinisée péri-implantaire, ce qui peut prêter à confusion (illustration 
27). Ces tableaux parlent de « largeur », mais ce n'est pas l'épaisseur, mais la 
« hauteur » du bandeau de muqueuse kératinisée en regard de l'implant qui est 
décrite.

Effectivement, nous avons vu précédemment dans les différentes études qu'un 
bandeau de muqueuse kératinisé péri-implantaire est important dans le sens de la
hauteur mais, comme en parodontologie, une épaisseur de muqueuse péri-
implantaire est nécessaire afin de prévenir les récessions et préserver le 
parodonte des différentes agressions qu'il peut subir. 

Si le col de l'implant transparaît ou perfore la muqueuse, cela laisse à penser que 
l'épaisseur de la muqueuse est insuffisante et qu'alors un simple lambeau 
positionné apical ne suffira pas à prévenir les risques que l'on veut éviter, 
notamment le préjudice esthétique dans la région antérieure maxillaire en cas de 
récession. 
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Illustration 27: 
largeur/épaisseur de muqueuse 
kératinisée(9)



Dans le deuxième tableau, pour un implant non enfoui, lorsque la « largeur »
de muqueuse kératinisée est suffisante, une technique de tunnélisation est 
indiquée afin d'augmenter l'épaisseur de muqueuse kératinisée. Ce qui paraît 
alors plus logique dans ce cas mais semble manquer dans le premier tableau. 

3.5. Traitement des maladies péri-implantaires et 
aménagement tissulaire

Dans le cas de maladie péri-implantaire, l'apport de muqueuse kératinisée n'arrive
pas en première ligne dans la thérapeutique (Illustration 28).

 La stratégie de traitement appropriée a été démontrée dans des études 
menant à l'élaboration de la « thérapeutique de soutien cumulatif et 
interceptif (CIST) » de Mombelli (1997) (37), qui a été reprise dans une 
conférence de consensus en 2004 par Lang et al. (91) et appelé AKUT . Le 
concept est basé sur une convocation régulière du patient pour une séance de 
maintenance avec : évaluation de l'indice de plaque, saignement, suppuration, 
poche, et signes radiologiques de perte osseuse. En fonction de ces différents 
indices, plusieurs thérapeutiques peuvent être mises en œuvre.

Au cours de la phase initiale les conditions d'hygiène orales doivent être 
améliorées, le nettoyage mécanique et les traitements anti-infectieux locaux sont 
appliqués. Si le traitement non chirurgical échoue, une intervention de 
débridement avec lambeau d'accès chirurgical, associée à une thérapie résectrice 
et/ou régénératrice est recommandée. La thérapie chirurgicale combine les 
concepts de la thérapie non chirurgicale à celle des techniques réséctrices et/ou 
de régénération. 
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Illustration 28: schéma comparatif des tissus mous péri-
implantaire et péri-dentaire malades(9)



Le concept de Schwarz(92) suit le protocole CIST (Illustration 29), mais 
recommande toujours des traitements désinfectant mécaniques et locaux dans la 
phase A et B. L'intervention doit être effectuée si la profondeur au sondage 
dépasse 5 mm ou est progressive, ainsi que sous l'apparition de signes 
d'inflammation locale.
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Illustration 29: arbre décisionnel de la CIST(37)



3.5.1. Traitement non chirurgical de la péri-implantite

3.5.1.1. Traitement manuel

Le traitement manuel de base peut être réalisé par des curettes en téflon, 
plastique, carbone ou titane. 

Du fait que le traitement par curettes conventionnelles est capable de rayer et 
modifier la surface de l'implant, il est recommandé d'utiliser un matériau moins dur
que le titane(93). Il est possible de diminuer l'indice de saignement au sondage en
utilisant des instruments ultrasonores en combinaison avec les instruments 
manuels. 

Ces méthodes semblent néanmoins être moins efficaces par rapport à l'utilisation 
de systèmes d'aéropolissage((94),(95)). En fonction de la surface implantaire, 
Louropoulou et al. ont établi des recommandations sur les différentes techniques à
employer (Illustration 33)
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Illustration 30: set maintenance péri-implantaire 
manuel(116)

Illustration 32: exemple 
d'aéropolisseur(117)

Illustration 31: exemple d'insert plastique
ultrasonore(118)



D'après les études de Tatespe et al.(2012) ((95,96)) : sur un implant ayant 
subi une infection et un traitement d'aéropolissage, la réponse des cellules à la 
surface implantaire diminue par rapport aux surfaces stériles d'un implant mis en 
place en première intention. Par conséquent, la ré-ostéointégration est rapportée 
entre 39 % et 46 % avec une réduction de la profondeur de poche. Le saignement 
au sondage est réduit de façon significative. 

3.5.1.2. Traitements médicamenteux

Dans une revue de littérature, Javed et al. (97) résument 9 études sur 
l'administration d'antibiotiques systémiques et locaux, ce qui conduit sur une 
période comprise entre 1 et 6 ans à une réduction significative de la profondeur de
poches. 

Moura et al. (98) ont également remarqué une réduction de la profondeur de 
poche après administration de doxycycline résorbable en application locale sur 
une période de 15 mois.

Leonhardt et al. (99) ont obtenu un taux de réussite global de 58 % lors du 
traitement de péri-implantite avec débridement chirurgical et utilisation 
d'antibiotiques (mesure de la perte osseuse, de la profondeur au sondage et de la 
suppuration comme marqueurs de la péri-implantite). 

Selon différents auteurs (Di Carlo et al. (100), Renvert et al. (101)), l'application de
chlorhexidine a donné lieu à une réduction de la profondeur de poches, une 
adhésion supérieure de l'implant, une diminution de l'inflammation mesurée avec 
les marqueurs IL-1 bêta, VEGF et PGE-2. 
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Illustration 33: tableau d'efficacité des méthodes de traitement des surfaces implantaires 
(x : oui, o : non) de Louropoulou et al.(94)



3.5.1.3. Traitement au laser

Les lasers ayant une action bactéricide (CO2, Diode, Erbium) sont utilisés de plus 
en plus fréquemment dans le traitement des affections péri-implantaires. 
L'absorption et la réverbération doivent être réduites au minimum afin de protéger 
l'implant et les tissus environnants. 

Selon une étude de Schwarz et al. (102) , les lasers Erbium peuvent réduire le 
biofilm jusqu'à 90 %. Comparativement aux traitements mécaniques (curettes) , 
une étude de Yamamoto et Tanabe (103) conduit à des résultats significativement 
meilleurs en terme de saignement péri-implantaire avec le laser Erbium.

Cependant, toutes les propriétés biologiques cellulaires ne peuvent pas être ré-
induites avec le laser, et selon Schwarz et al. (102) les 2 méthodes ne montrent 
pas de différences significatives au niveau de la profondeur de poche, du niveau 
d'attache clinique, de l'indice de plaque, de la récession gingivale bien que dans 
les 2 techniques utilisées, ces paramètres sont améliorés. Ce qui est confirmé 
dans une étude récente de Mailoa et al. (104).

Bien qu'il y ait peu de données par rapport au traitement manuel et chirurgical, la 
thérapie au laser doit être considérée comme une simple option de traitement 
complémentaire au traitement des péri-implantites.

3.5.1.4. Traitement photodynamique

La thérapie photodynamique génère une fréquence de lumière de haute énergie 
(580 à 1400 nm) en combinaison avec des photosensibilisants (comme le bleu de 
toluidine en concentration de 10 à 50 microgramme/mL). Cette thérapie 
photodynamique génère des effets bactéricides contre les bactéries aérobies et 
anaérobies (105). 

Un essai clinique randomisé prospectif par Basseti et al. (106) sur 12 mois de suivi
a étudié le niveau de bactéries parodontopathogènes et le niveau d'IL-bêta. Après 
débridement manuel avec des curettes en titane et aéropolissage de la surface 
implantaire, la moitié des patients a reçu une thérapie photodynamique et l'autre 
moitié une antibiothérapie locale à base de minocycline. A la fin de l'étude, le 
nombre de bactéries parodontopathogènes et le niveau d'IL-bêta a diminué 
significativement dans les deux groupes sans différence significative entre les 
deux. 

La thérapie photodynamique peut être considérée comme une option de 
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traitement supplémentaire même si cette approche est récente et que peu de 
données et d'études à long terme sont disponibles.

3.5.2. Traitement chirurgical de la péri-implantite

3.5.2.1. Chirurgie d'assainissement (résectrice)

Comme introduit précédemment, la thérapie chirurgicale combine les concepts de 
la thérapie non chirurgicale à celle des techniques résectrices et/ou de 
régénération. Dans la stratégie de traitement (cf thérapie cumulative interceptive, 
CIST), au cours de la phase initiale, des conditions d'hygiène orale doivent être 
améliorées, le nettoyage mécanique et les traitements anti-infectieux locaux sont 
appliqués. Si le traitement non chirurgical échoue ou est insuffisant, une 
intervention chirurgicale avec un lambeau d'accès, une désinfection mécanique et 
locale (phase A et B) et une technique de chirurgie régénératrice ou résectrice est 
recommandée. 

Par analogie avec la parodontite, la chirurgie d'exérèse est montrée comme 
efficace dans la réduction du saignement au sondage et des signes cliniques de 
l'inflammation. Il faut garder à l'esprit que cette chirurgie est indiquée dans le cas 
de défauts intraosseux et cratères osseux peu profonds (inférieurs à 3 mm), étroits
et larges. Les principes de base comprennent le débridement du défaut, son 
remodelage (ostéotomie/ostéoplastie) et pour compléter la décontamination 
bactérienne un traitement par aéropolissage et lissage de la surface implantaire 
supra osseuse.

Serino et al. (107) ont montré que chez les patients atteints de péri-implantite, 
l'élimination chirurgicale des poches et l'ostéoplastie en complément d'un bon 
contrôle de plaque avant et après la chirurgie est un traitement efficace contre les 
maladies péri-implantaires : deux ans après l'intervention, 48 % des patients ne 
présentaient plus de signes de maladie péri-implantaire, 77 % des patients 
présentaient des implants avec une profondeur de poche <6 mm, sans 
saignement ni suppuration. 

Romeo et al. ((108), (109)) dans une étude radiographique avec 3 ans de suivi, 
ont montré que la perte osseuse marginale après une chirurgie résectrice avec 
aéro-polissage et lissage de l'implant était significativement inférieure qu'avec une 
technique chirurgicale résectrice seule. Le groupe avec aéro-polissage et lissage 
de l'implant présentait également une profondeur de poche et un indice de 
saignement significativement inférieurs après 24 mois.

La chirurgie résectrice pour traiter la péri-implantite est une option thérapeutique 
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recommandable. L'ostéoplastie combinée à l'implantoplastie (aéro-polissage et 
lissage de l'implant) représentent une thérapeutique efficace pour traiter la 
maladie péri-implantaire. Néanmoins, en raison de récessions post-opératoires 
importantes, cette technique ne convient pas à toutes les situations, en particulier 
en secteur esthétique.

3.5.2.2. Chirurgie reconstructrice

D'un point de vue fonctionnel, esthétique, de survie à long terme, il serait idéal 
d'obtenir une régénération complète et une ré-ostéointégration. Ce qui n'est pas 
possible, a fortiori, avec une chirurgie résectrice seule (sauf si le défaut est 
mineur).

De nombreuses études ont été réalisées chez le chien et l'homme sur les 
matériaux et la qualité d'ostéointégration. Dans une étude rétrospective de 
Lagervall et al. (110) chez 150 patients et 382 implants, l'intervention chirurgicale 
la plus utilisée était le lambeau d'accès avec ostéoplastie (47%), puis l'utilisation 
d'un matériau de comblement (20%). Le taux de succès cumulé était de 69 %, 
significativement plus faible chez les patients avec un facteur de risque (tabac, 
maladie parodontale, hygiène buccale).

Quant aux matériaux utilisés, les études récentes ((98), (102)) ne montrent pas de
différences significatives entre os autogène et matériaux de reconstruction 
xénogéniques ou allogéniques mais il y a une tendance à l'emploi des matériaux 
xénogéniques en combinaison avec une membrane résorbable. Ces matériaux 
pourraient présenter des avantages en terme d'ostéo-intégration. Néanmoins, en 
raison de l'absence d'études cliniques prospectives randomisées, il n'y a pas de 
données suffisantes concernant la stabilité à long terme de ces techniques.
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3.5.3. Phase d'aménagement des tissus mous

Après avoir réalisé le protocole de traitement des péri-implantites, il devient 
possible d'envisager l'aménagement des tissus mous péri-implantaires. Nous 
revenons alors à la classification de Berne citée précédemment :

Grâce à cette classification, nous pouvons savoir quelle technique chirurgicale 
employer en fonction :

- de la récession,

- de la quantité de muqueuse kératinisée disponible autour de l'implant,

- de la position de l'implant.

Mais comme nous avons vu précédemment, ces tableaux sont perfectibles car la 
différence entre la hauteur du bandeau de muqueuse kératinisée péri-implantaire 
et l'épaisseur de cette muqueuse ne sont pas clairement définies et les techniques
chirurgicales diffèrent selon le biotype gingival.
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Illustration 34: Classe II de Berne (implant exposé [l’émergence de l’implant a été réalisée], pas de 
récession)

Illustration 35: Classe III de Berne (implant exposé [l’émergence de l’implant a été réalisée], 
récession sur l’implant)



Nous allons, ci-après, grâce aux différentes données collectées par l'étude de la 
littérature et en développant la classification de Berne, proposer un tableau 
récapitulatif de la conduite à tenir devant une quantité insuffisante de muqueuse 
kératinisée, soit en hauteur, soit en épaisseur, soit dans les 2 cas simultanés et en
fonction de la situation clinique (pré-, per-, post-opératoire ou en résolution d'une 
pathologie muco-gingivale et péri-implantaire).

Le tableau est divisé en deux grandes parties ou classes: 

- A) traitement préventif  

- B) traitement curatif.

Le traitement préventif est divisé en 4 parties : pré-, per-, post-opératoire enfoui et 
post-opératoire non enfoui. 

Nous définissons 3 types de muqueuse péri-implantaire :

- type 1 : hauteur de muqueuse kératinisée insuffisante (<2mm), épaisseur 
suffisante (biotype épais)

- type 2 : hauteur de muqueuse kératinisée suffisante (>2mm), épaisseur 
insuffisante (biotype fin)

- type 3 : hauteur insuffisante (<2mm) et épaisseur insuffisante (biotype fin) de 
muqueuse kératinisée.
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Illustration 36: hauteur/largeur 
de muqueuse kératinisée?(9)



A) TRAITEMENT PREVENTIF

1) PRE-OPERATOIRE

Type 1 - Greffe épithelio-conjonctive (GEC) + lambeau 
positionné apical (LPA)  +/- vestibuloplastie (+/- 
préservation alvéolaire)
(- Edentement unitaire : lambeau déplacé latéral 
possible)

Type 2 Greffe tissu conjonctif (GTC) enfoui

2) PER-OPERATOIRE

Type 1 - Tracé d'incision, 
- LPA

Type 2 - GTC : prélèvement palatin ou technique du rouleau

Type 3 - Pas d'indication en per-opératoire, différer la pose 
d'implant

3) 2ème TEMPS CHIRURGICAL, IMPLANT ENFOUI

Type 1 - LPA

Type 2 - GTC ou lambeau roulé

Type 3 - GEC + LPA. 

4) 2ème TEMPS CHIRURGICAL, IMPLANT NON ENFOUI, PAS DE PATHOLOGIE 

Type 1 - GEC + LPA +/- vestibuloplastie si fond de vestibule 
insuffisant. 

Type 2 - GTC par tunnélisation

Type 3 - GEC + LPA +/- vestibuloplastie

B) TRAITEMENT CURATIF

Traitement d'une pathologie muco gingivale (récession et/ou d'une pathologie infectieuse)
protocole CIST.

Type 1 - CIST
- GEC + LPA +/- vestibuloplastie

Type 2 - CIST
- GTC par tunnélisation

Type 3 - CIST
- GEC + LPA +/- vestibuloplastie

Tableau original personnel récapitulatif des indications d'augmentation de
quantité de muqueuse kératinisée 
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3.6. Cas clinique

Une patiente est adressée dans le Service d'Odontologie du CHRU de Lille par 
son praticien pour motif de maladie péri-implantaire. 

La patiente se plaint d'inconfort au brossage, de saignements gingivaux dans ce 
secteur, de tuméfaction gingivales récurrentes. 

L'interrogatoire ne révèle pas de facteurs généraux et locaux aggravants.

L'examen clinique observe un parodonte fin, festonné. L'examen parodontal révèle
un parodonte sain avec une poche résiduelle en distal de la 16 de 5 mm, pas de 
saignement au sondage ni de douleurs. 

En regard des implants 36-37, il n'y a pas de muqueuse kératinisée en 
vestibulaire, le sondage est supérieur à 5 mm, il y a présence de suppuration et de
saignement au sondage. La muqueuse autour des implants est mobile (Illustration 
37, 38).

L'examen radiographique révèle une lyse osseuse en cratère autour des implants.

Son praticien a pratiqué toutes les phases de la thérapeutique de soutien 
cumulative et interceptive (A+B+C+D) et l'adresse dans le service compte tenu de 
la persistance de la péri-implantite.
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Illustration 37: Vue linguale des implants 
36-37 (photo personnelle, UF 
d'Implantologie, courtoisie Dr Olivier 
Leclercq)

Illustration 38: vue vestibulaire des implants
36-37 (UF d'Implantologie, courtoisie Dr 
Olivier Leclercq)



3.6.1. Thérapeutique initiale

Nous mettons en place une stratégie thérapeutique selon le protocole CIST avec :

- Séance de motivation à l'hygiène, prescription du matériel de brossage adapté.

- Séance de débridement mécanique, polissage et décontamination de la surface 
implantaire

- Irrigation locale à la Chlorhexidine + eau oxygénée

- Prescription de bain de bouche à la Chlorhexidine et application locale d'un gel 
antiseptique pendant 15 jours.

- Antibiothérapie systémique pendant 7 jours.

- Chirurgie d'assainissement avec ostéoplastie de la crête

Nous réévaluons le cas pour réaliser la technique chirurgicale adaptée, nous 
avons :

- une situation mandibulaire postérieure gauche

- une hauteur de muqueuse kératinisée en vestibulaire de l'implant <2 mm

- une épaisseur de muqueuse kératinisée en vestibulaire de l'implant qui semble 
insuffisante (biotype fin). 

- une récession en regard de l'implant avec des spires exposées.

TRAITEMENT CURATIF

Traitement d'une pathologie muco gingivale (récession et/ou d'une pathologie
infectieuse).

Type 3 - CIST
- GEC libre + LPA +/- vestibuloplastie

Plusieurs solutions sont possibles, compte tenu de la situation clinique :

- faible vascularisation dans ce secteur,

- présence de muqueuse kératinisée limitée aux papilles,

- absence de muqueuse kératinisée au collet vestibulaire des implants.

Il a donc été décidé de préserver les papilles et de réaliser une technique de 
tunnélisation modifée afin d'épaissir la muqueuse mais également d'apporter de la
muqueuse kératinisée au collet des implants tout en gardant le maximum de 
vascularisation.
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3.6.2. Technique chirurgicale

3.6.2.1. Préparation du lit receveur

- Incision intrasulculaire vestibulaire, 

- Décollement en épaisseur partielle de la muqueuse kératinisée

- 2 incisions de tunnélisation mésiale et distale

- Décollement en épaisseur partielle dans la tunnélisation rejoignant les incisions 
intrasulculaires.

3.6.2.2. Préparation du greffon

Après préparation du lit receveur, un prélèvement palatin est réalisé et 
désépithélialisé dans sa partie apicale. La partie coronaire venant au collet des 
implants étant laissé volontairement épithélialisée afin d'apporter ce « bandeau 
péri-implantaire ».

- Muqueuse non 

désépithélialisée

- Muqueuse

 désépithélialisée

Puis le prélèvement désépithélialisé est glissé par tunnélisation en vestibulaire, 
laissant la partie non désésépithlialisée apparaître au collet des implants, au 
niveau intra-sulculaire (Illustration 40).

- Partie coronaire non 

désépithélialisée

- Incision de tunnéllisation

- Matérialisation du
prélèvement palatin
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Illustration 39: schéma symbolisant le 
prélèvement palatin désépithélialisé 
partiellement

Illustration 40: photo per-opératoire de la 
technique de tunnelisation (UF Implantologie, 
courtoisie Dr Boschinn)



muqueuse kératinisée

tracé d'incision

épaississement de la

muqueuse vestibulaire

Nous pouvons alors constater (illustration 41), après cicatrisation, l'épaississement
notable de la muqueuse vestibulaire ainsi que le « bandeau » de muqueuse 
kératinisée vestibulaire permettant d'obtenir une muqueuse non mobile, une 
meilleure possibilité de pratique des méthodes d'hygiène par la patiente (passage 
des brossettes et brossage facilité) et ainsi un meilleur contrôle de l'inflammation. 

Après 6 mois (Illustration 42) la patiente ne décrit plus d'épisodes infectieux ni de 
douleurs, les méthodes d'hygiène orale sont correctement appliquées.

Malgré tout, esthétiquement, le défaut apparaît et le col implantaire devient visible.

Après 18 mois, la patiente revient en consultation avec des douleurs et une 
inflammation de la muqueuse en regard de ses implants sans perte osseuse et 
sans suppuration, et après l'anamnèse, nous révèle un relachement dans ses 
méthodes d'hygiène et un arrêt du passage des brossettes interdentaires.

Une séance de motivation à l'hygiène est alors renouvelée suivie d'une séance de 
débridement mécanique, polissage et nettoyage antiseptique de la zone à la 
Chlorhexidine (protocole CIST A + B). 

A 24 mois, la situation clinique est maintenue sans signes d'inflammation ni 
douleurs. 
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Illustration 41: photo post-opératoire (UF
Implantologie, courtoisie Dr Boschin)



En conclusion, si le protocole CIST suivi d'une thérapeutique chirurgicale dans les 
cas avancés de maladie péri-implantaire s'avère nécessaire, une observance 
minutieuse des méthodes d'hygiène orale par le patient est indispensable pour la 
réussite du traitement. Le praticien devra alors mettre en place des séances de 
maintenance et de surveillance régulière pour prévenir tout risque de récidive.
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Illustration 42: photo post-opératoire à 6 
mois



Conclusion

L'étude de la littérature nous a permis de mettre en évidence qu'une quantité 
minimale de 2 mm de muqueuse kératinisée péri-implantaire autour des implants 
en hauteur mais aussi une épaisseur suffisante est nécessaire, ceci afin 
d'améliorer la mesure des différents indices : l'indice de saignement, le gingival 
index, la profondeur au sondage et la mesure de la récession gingivale.

La présence de muqueuse kératinisée a pour conséquence : un meilleur contrôle 
de plaque, un meilleur contrôle de l'inflammation gingivale, une diminution du 
saignement au sondage, une diminution du risque de récession, une profondeur 
de poche mieux maitrisée, un meilleur confort au brossage et de ce fait une 
meilleure observance par le patient des méthodes d'hygiène. Tout cela aboutit à 
une meilleure santé péri-implantaire. 

Afin d'obtenir des résultats reproductibles et fiables, l'étude de la littérature nous a 
permis de dégager les différentes indications d'apport de muqueuse kératinisée en
fonction de la situation clinique: la hauteur et l'épaisseur de muqueuse disponible, 
et le temps opératoire (pré-, per-, post-implantaire et post-implantaire en résolution
d'une pathologie infectieuse). 

A partir de notre expérience dans le Service d'Odontologie du CHRU de Lille, nous
avons proposé un tableau récapitulatif original personnel de ces différentes 
situations cliniques basé sur les données actuelles de la littérature sur le sujet et 
les techniques indiquées.

La démocratisation des implants dentaires, la progression de la science et des 
techniques à ce sujet multiplient les interventions et donc, même si le pourcentage
global d'échec s'avère faible, le grand nombre de cas traités et les durées de mise
en fonction de plus en plus longues augmentent le risque de maladie péri-
implantaire. 

Par conséquent, les séances de maintenance font partie intégrante du traitement 
implantaire, il doit être indiqué au patient dès la première consultation qu'un suivi 
sera mis en place. L'apport de muqueuse kératinisée se fait donc dans l'optique 
de pérenniser le traitement implantaire pour toutes les raisons que nous avons 
évoquées précédemment, il doit faire partie intégrante du plan de traitement 
global, que ce soit lors de la thérapeutique initiale préventive ou encore dans une 
démarche de thérapeutique curative de la péri-implantite.
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