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Table des abréviations :  

 

Al : Aluminium 

BOP : Bleeding on probing (saignement au sondage)  

Co : Crête osseuse 

EGF : Epidermal growth factor (facteur de croissance épidermique) 

GM : Gencive marginale 

HAS : Haute autorité de santé 

JAC : Jonction amélo-cémentaire 

LAEJ : Limite apicale de l’attache épitheliale  

LPS : Lipopolysaccharides 

MEB : Microscopie électronique à balayage 

MEC : Matrice extra-cellulaire 

OPN : Ostéopontine 

Pg : Porphyromonas gingivalis 

PM : Bord marginal de la muqueuse péri-implantaire 

Ra : Rugosité arithmétique 

SLA : Sandblasted and acid-etched (sablage et gravure à acide) 

TA6V : Alliage titane, aluminium, vanadium  

Ti : Titane 

TiN : Nitrure de titane 

US : Ultrasonore 

UV : Ultraviolet  

V : Vanadium 

ZrN : Nitrure de zirconium 
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Introduction 

 
Depuis très longtemps, l’être humain a essayé de combler l’édente-

ment créé à la suite de la perte d’une dent. En effet, certaines fouilles ar-

chéologiques prouvent qu’au cours de son histoire, l’être humain a tenté 

d’obturer ces espaces de diverses manières : avec des dents d’animaux, 

des dents sculptées en ivoire, en or, en platine, en bois, avant d’en arriver 

à ce que l’on connaît aujourd’hui (1).     

Beaucoup d’innovations ont vu le jour, passant de la transplantation 

immédiate d’une dent provenant d’un cadavre ou d’un patient vivant durant 

la période médiévale, à l’apparition d’implant en panier au début du XXe 

siècle, en passant par les implants de cherchèvre, de scialom, de linkow, 

de juillet avant d’en arriver à ceux que nous connaissons aujourd’hui.   

L’implantologie moderne telle que nous la connaissons aujourd’hui, voit le 

jour dans les années 1970 sous l’impulsion du Professeur Per-Ingvar 

Bränemark. Il introduit le concept majeur d’ostéointégration, avec ses pre-

miers travaux publiés en 1952 sur la patella d’un lapin et l’invention d’im-

plants endo osseux en titane.  

À l’heure actuelle, de plus en plus d’organismes de formation en im-

plantologie existent et prolifèrent, de jeunes praticiens motivés se forment 

dans cette discipline. Selon Millennium Research Group, publié dans un 

article de la HAS, environ 240 000 implants étaient posés chaque année en 

France en 2007 contre plus de 400 000 à l’heure actuelle et près de 12 

millions dans le monde (2). Heureusement, cette technique reste particuliè-

rement fiable, avec un taux de succès estimé de plus de 91% après 20 

années selon Lekholm et al en 2006 (3). 

Cependant, du fait du plus grand nombre de praticiens à pratiquer l’im-

plantologie, la quantité d’échecs implantaires s’est vu également impactée. 

En effet, après la phase d’ostéointégration, les complications les plus cou-

rantes sont les maladies péri-implantaires. En outre, 16 à 28% des patients 

implantés développeraient une péri-implantite (4). Néanmoins, depuis l’ap-

parition de la nouvelle convention de Chicago des péri-implantites de 2018, 

plusieurs maladies parodontales et péri-implantaires ont pu être diagnosti-

quées précocement et ainsi prévenir et traiter l’apparition de ces maladies 

le plus tôt possible (5).  
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1. Généralités sur les maladies péri-implantaires 

 

A. Définition 

 

Il existe deux types de maladies péri-implantaires : la mucosite et la péri-im-

plantite : 

 

• le terme de péri-implantite a été introduit en 1980, par l’European 

Workshop of Periodontolgy afin de décrire un « processus inflammatoire 

destructif, qui affecte les tissus mous et durs autour des implants os-

téointégrés conduisant à la formation d’une poche péri-implantaire avec 

perte osseuse » ; 

• le terme de mucosite a quant à lui été introduit en 1994, comme une 

« réaction inflammatoire réversible des tissus mous péri-implantaires. ». 

 

Par la suite, plusieurs définitions ont été élaborées, afin d’aboutir à un consen-

sus en 2017 comme suit :  

 

Tableau 1 - Définitions de cas dans la pratique clinique quotidienne pour 
l’état péri-implantaire sain, la mucosite péri-implantaire et la péri-implan-

tite. 

État péri-implantaire sain Mucosite péri-implantaire Péri-implantite 

Pas de saignement 

 au sondage. 

Saignement 

 au sondage doux. 

Saignement  

au sondage doux. 

Pas de perte osseuse* Pas de perte osseuse* Perte osseuse* 

• * : Au-delà des changements au niveau de l’os crestal  

          résultant d’un remodelage osseux initial. 
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Figure 1 - Représentation de l'évolution de la maladie péri-implantaire (6) 

 
 
 

B. Prévalence 

 

Une revue systématique a été réalisée afin d’étudier la prévalence des ma-

ladies péri-implantaires (7).  

Il en ressort, selon la définition vue précédemment, qu’après dix années, en 

moyenne, une péri-implantite est apparue chez 28 à 56 % des patients, ce qui 

correspond à 12 à 43 % des sites implantés. Concernant la mucosite, elle tou-

cherait plus de 75 % des patients, dont la moitié possède des implants. 

Par ailleurs, d’autres auteurs estiment que cette prévalence pourrait être sures-

timée. Une revue de la littérature sur la prévalence et l’incidence de la péri-

implantite, publiée en 2012, révèle que sur 322 publications potentiellement in-

téressantes, 23 études ont été prises en compte avec des informations sur la 

présence de signes de péri-implantite dans au moins 20 cas différents. Il en 

ressort que la prévalence de péri-implantite semble être de l’ordre de 10 % 

d’implants et de 20 % de patients pendant cinq à dix ans suivant la pose de 

l’implant. Ce taux est encore plus réduit si l’on prend en compte la convention 

de Chicago (8).  
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C. Étiologie 

 

Le facteur étiologique principal des maladies péri-implantaires est 

principalement l’accumulation de biofilms bactériens à l’interface mu-

queuse-implant, perturbant l’homéostasie entre l’hôte et les bactéries, dé-

clenchant, dès lors, une réponse inflammatoire. 

 

Dans le système dentaire, l’attache supra-crestale est composée de :  

- l’attache épithéliale, correspondant à un tissu épithélial jonctionnel, 

au contact intime du tissu dentaire et s’étendant du fond du sulcus 

jusqu’à la jonction amélo-cémentaire (JAC) ;  

- l’attache conjonctive, correspondant à un tissu conjonctif, au contact 

du cément, s’étendant de la JAC jusqu’au sommet de la crête os-

seuse alvéolaire et composée de fibres (principalement de colla-

gène) orientées dans les trois sens de l’espace. 

 

 

Le rôle de cette attache supra-crestale est d’abord protectrice, du fait de    

la bonne homéostasie entre l’hôte et les bactéries. 

 

Or, au niveau du système implantaire, nous retrouvons une attache supra 

crestale qui va se former lors de la cicatrisation. Celle-ci est organisée de 

la même manière que le système dentaire : une attache épithéliale et une 

attache conjonctive, avec néanmoins quelques spécificités :  

- l’attache épithéliale péri-implantaire présente une adhésion au titane 

ou à la céramique grâce à des hémidesmosomes et une lame ba-

sale ; 

- l’attache conjonctive présente une différence en matière d’organisa-

tion des fibres. En effet, elles ne sont pas dans les trois sens de l’es-

pace mais parallèles à la surface implantaire, formant ainsi un 

« col ». 
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Figure 2 Comparaison histologique du système dentaire (A) et péri-im-

plantaire (B) (7). 

 

Par ailleurs, dans le système implantaire, il n’y a pas de ligaments 

car l’implant est au contact direct de l’os.  

Cela engendre ainsi, une diminution de la vascularisation du paro-

donte qui ne peut être irrigué que par les vaisseaux corticaux et périostés. 

In fine, la capacité pour le parodonte péri-implantaire de recruter ses 

moyens de défense se trouve amoindrie (8).  

 

Ainsi, le tissu péri-implantaire se trouve assez fragilisé et sujet aux 

infections bactériennes du fait de son organisation et de sa capacité réduite 

à se défendre. 
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Figure 3 Comparaison de la vascularisation du système dentaire et péri-

implantaire (9). 

 

 

D. Facteurs de risque 

 

En dehors du principal facteur étiologique des maladies péri-implan-

taires, à savoir, le biofilm bactérien. Nous pouvons dresser une liste de huit 

principaux indicateurs de risques. Si nous les retrouvons, le risque d’appa-

rition de ces maladies est augmenté. Selon l’étude menée par Heitz-May-

field et al en 2020, nous recensons (10) :  

 

Légende 

 

GM Gencive marginale 

PM Bord marginal de la muqueuse péri-implantaire 

LAEJ Limite apicale de l’attache épithéliale 

JAC Jonction amélo-cémentaire 

Co Crête osseuse 
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Figure 4 - Diagramme de Heitz-Mayfield (10). 

 

- Antécédent de parodontite :  

o un article de revue systématique a retenu trois études compa-

rant la perte du niveau osseux au niveau d’implants atteints 

de péri-implantite, chez des sujets avec et sans antécédents 

de parodontite, sur une période d’au moins cinq années. Il en 

ressort que le risque de perdre un implant est supérieur chez 

les patients ayant eu une parodontite. En effet, parmi ces trois 

études, une première a révélé un risque de 2 :1, la seconde 

avait mesuré un taux d’échec implantaire de 6,5 % supérieur 

au groupe témoin et la dernière avait mesuré une perte d’os 

marginale à 1,3 mm contre 0,1 mm dans le groupe témoin, un 

an après la pose de l’implant (10–14). 
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- Pourcentage (%) de sites avec saignement au sondage (BOP) : 

o le sondage doux (25 Nm) est un outil permettant d’objectiver 

l’état inflammatoire du parodonte (exemple : Indice de Loë et 

Silness). Plusieurs études ont démontré qu’à partir d’un seuil 

se situant entre 20 et 30 % de saignement, le risque de pro-

gression de la maladie parodontale était plus élevé. Par ail-

leurs, selon d’autres auteurs, les BOP observés des sites 

d’implantation sont associés à la progression de la maladie 

péri-implantaire (15,16). 

 

- Prévalence des poches parodontales supérieures ou égales à 5mm : 

o selon Cho-Yan Leel et Pjetursson, la présence d’un nombre 

plus élevé de poches résiduelles est associée au développe-

ment d’une péri-implantite à moyen et long terme (17,18). 

 

- Ratio alvéolyse / âge : 

o l’estimation de cette proportion se fait radiographiquement sur 

un status parodontal où l’on cherche à estimer en pourcen-

tage le site d’alvéolyse le plus atteint chez le patient. Il a été 

constaté qu’au-delà d’un ratio égal à un, la survenue d’une 

maladie péri-implantaire était augmentée (19,20). 

 

- Sensibilité à la parodontite : 

o cette catégorie se base essentiellement sur la stadification de 

la maladie parodontale ; ainsi, seul le stade 1 grade A, repré-

sente un risque faible selon la classification de Chicago. Au-

delà, le risque d’apparition de maladie péri-implantaire est 

augmenté. Par la même occasion, les facteurs de risques ta-

bagique et diabétique sont intégrés dans cette classification 

(21).  

 

 

 

 

 



   

23 
   

 

- Hygiène bucco-dentaire : 

o une étude a démontré que chez un individu n’ayant pas un 

bon contrôle de la plaque dentaire (indice supérieur ou égal à 

2 selon Loë et Silness), la présence de péri-implantite est for-

tement augmentée (22).  

 

- Distance rebord marginal (RM) de la prothèse implanto-portée par 

rapport à l’os : 

o Derks et son équipe ont souligné que chez une population où 

il existe une distance inférieure ou égale à 1,5 mm entre le 

rebord marginal de la restauration et la crête osseuse est pré-

sente, le risque de développer une maladie péri-implantaire 

était augmenté significativement (20).  

 

- Facteurs liés à la prothèse implantaire : 

o la prothèse se doit d’être conçue de telle sorte que le patient 

puisse aisément l’entretenir et y avoir facilement accès lors du 

brossage. Afin d’éviter au maximum l’accumulation de biofilm, 

un bon ajustement de la prothèse et l’éviction de la totalité des 

excès de ciment sont de rigueur. Ainsi, une étude a pu dé-

montrer qu’une prothèse ajustée, nettoyable, vissée ou sans 

excès de ciment représente un risque faible de développer 

une maladie péri-implantaire (19).  

 

Sur la base de ces huit indicateurs, nous pouvons projeter le risque 

pour le patient de développer une maladie péri-implantaire, selon ce dia-

gramme. 

 

Ainsi, nous pouvons catégoriser les patients selon trois niveaux de risque : 

 

- à risque faible : quand tous les paramètres cités précédemment sont 

à risque faible (vert clair sur le diagramme fig.4) ou, au plus, un seul 

est en risque modéré (vert foncé). 
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- à risque modéré : quand le résultat montre la présence d’au moins 

deux indicateurs à risque modéré et, au plus, un seul à risque élevé 

(rouge) 

 

- à risque élevé : quand nous obtenons au moins deux paramètres en 

risque élevé (rouge). 

 

E. Classification 

 

Selon le dernier workshop international sur la classification des ma-

ladies parodontales et péri-implantaires de 2017 à Chicago, nous pouvons 

classifier les maladies péri-implantaires de la manière suivante (23) :  

 

Tableau 2 – Tableau comparatif des signes cliniques de santé péri-implan-
taire ; mucosite péri-implantaire et péri-implantite. 

Santé péri-implantaire 
Mucosite  

péri-implantaire 
Péri-implantite 

Absence de signe clinique 

d’inflammation. 

Présence de saignement 

avec ou sans suppura-

tion au sondage doux, 

avec ou sans augmenta-

tion de la profondeur de 

sondage en comparaison 

avec les examens précé-

dents. 

Présence d’un saignement 

doux avec ou sans d’une 

suppuration lors du son-

dage doux. 

Absence de saignement 

et/ou de suppuration lors 

du sondage doux. 

Absence de perte os-

seuse, indépendamment 

du remodelage osseux 

initial. 

Augmentation de la profon-

deur de sondage en compa-

raison avec les examens 

précédents ou profondeur 

de sondage supérieure ou 

égale à 6 mm en l’absence 

de données antérieures. 
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Santé péri-implantaire 
Mucosite  

péri-implantaire 
Péri-implantite 

Pas d’augmentation de la 

profondeur de sondage 

par rapport aux anciens 

examens. 

 

Perte osseuse indépen-

damment du remodelage 

osseux initial ou en l’ab-

sence de données anté-

rieures, niveau osseux lo-

calisé supérieur à 3 mm api-

calement à la portion la plus 

coronaire de la partie infra-

osseuse de l’implant. 

Absence de perte os-

seuse après le change-

ment de niveau de l’os 

crestal à la suite du remo-

delage osseux initial cica-

triciel. 

  

 

 

 

Figure 5 : Photographie 
d’un tissu péri-implantaire 
stable (24). 

 

 

 

Figure 6 : Photographie 
d’une mucosite péri-im-
plantaire (24). 

 

 

 

 

Figure 7 : Photographie 
d’une péri-implantite (24). 
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2. Relations entre implant et parodonte 

 
A. Au niveau du corps de l’implant 

I. Implant bone level 

1) Description 

 

L’implant bone level ou juxta-osseux est un implant qui se pose chez 

un patient édenté, de telle sorte que la tête implantaire se situe au niveau 

du rebord marginal de l’os crestal. Sa limite supérieure vient donc affleurer 

la surface de l’os alvéolaire. 

Ainsi, la base du futur pilier prothétique se retrouve à une moyenne de 3 

mm du sommet de la gencive marginale.  

 

 

 

 

 

Figure 8 - Représentation d’implants bone level (25). 
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Figure 9 - Radiographie rétro-alvéolaire d’un implant bone level (26). 

 

 

 

 

 

Figure 10 - Photographie post-interventionnelle de la pose d’un implant 
bone level (27). 

 

 

 

La limite périphérique de la future couronne reposera ainsi sur le pi-

lier et se situera à une distance de 0,5 à 1 mm de la gencive marginale. 
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De la même façon que son homologue tissue level, l’implant doit res-

pecter certaines règles afin de préserver l’attache supra-crestale, à savoir 

(1) :  

 

• dans le sens mésio-distal : être placé au minimum entre 1,5 et 2 mm, 

entre une dent et un implant et 3 mm entre deux implants ; 

 

• dans le sens apico-coronaire : en l’absence de récession gingivale, 

l’implant devrait être enfoui de 2 à 3 mm par rapport à la jonction 

amélo-cémentaire des dents adjacentes afin de préserver la papille 

interdentaire. Si cette distance augmente, elle risque de disparaître ; 

 

• dans le sens vestibulo-buccal : garantir un minimum de 2 mm d'os 

cortical vestibulaire afin de garantir la pérennité du volume osseux. 

 

Il existe une multitude de diamètres d’implants allant de moins de 3 mm 

à plus de 5 mm de diamètre. 

 

Plusieurs matériaux pour ces implants existent, à savoir :  

- le titane commercialement pur ; 

- l’alliage de titane et alumine (TA6V) – Grade V ; 

- la zircone.  

 

L’implant se décline en trois parties : son col, son corps et son apex. 

Ils peuvent être cylindriques ou cylindro-coniques avec un apex arrondi ou 

travaillant.  
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2) Indications 

 

Les indications principales d’un implant bone level peuvent se décliner ainsi 

(28) : 

- le remplacement d’une dent unitaire dans le secteur esthétique antérieur ; 

- le remplacement de dent avec un phénotype gingival fin ; 

- lorsqu’une régénération osseuse guidée est envisagée (volume coronaire 

de l’implant réduit) ; 

- un secteur postérieur où le diamètre mésio-distal est réduit ( < 7 mm) ; 

- un secteur où la hauteur prothétique est limitée ; 

- un secteur postérieur lorsqu’il existe une forte demande esthétique du 

patient. 

 

 

3) Biointégration 

 
a. Aspects radiologiques  

 

Les résultats d’une méta-analyse de 2020 ont révélé qu’il n’existe 

pas de différences dans la perte osseuse marginale ou du taux de survie 

des implants entre les implants bone et tissue level après une période de 

suivi variant de 12 à 60 mois. En effet, seule un remodelage osseux phy-

siologique de l’os (≤ 2 mm après la première année) est observée dans les 

deux cas (29).  

 

Afin de mesurer une éventuelle perte osseuse, seule une étude radiogra-

phique standardisée est à effectuer. 

Cette radiographie doit être parallèle à la fixation de l’implant, avec une 

crête osseuse proximale claire. 

Les radiographies recommandées dans ce cas sont les rétro-alvéolaires ou 

les radiographies tridimensionnelles. 
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Figure 11 – Radiographies rétro-alvéolaires montrant le remodelage os-
seux après trois semaines de mise en fonction implantaire au niveau de 
22 (30). 

 
 

b. Aspects mécaniques  

 

Une revue systématique, axée sur l’analyse occlusale par méthode 

numérique et analogique, révèle qu’une surcharge occlusale au niveau im-

plantaire engendre une perte osseuse et contribue à l’apparition de péri-

implantite. Par ailleurs, d’autres auteurs ont publié une étude, visant à pré-

dire le remodelage osseux autour des implants bone et tissue level en fonc-

tion du temps. Il est expliqué que pour une force exercée sur les implants 

de 100 N pendant un mois, selon la théorie de Standford, les implants tissue 

level présentent des contraintes plus élevées que pour les implants bone 

level (31,32). 
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Légende 

A : 

Représentation des contraintes maximales reçues autour des implants en 

titane (tissue level à gauche ; bone level au centre ; bone level et bone 

level en titane-zircone à droite) au niveau de l’os corticale pendant de 

zéro, deux et quatre semaines (de haut en bas) de mise en charge. 

B :  

Même représentation que A, au niveau de l’os trabéculaire, au niveau du 
corps de l’implant. 
 
Figure 12 – Représentation des contraintes reçues sur différents implants 
au cours du temps (32). 
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Ainsi nous pouvons suggérer l’idée que l’enfouissement implantaire 

a un impact sur l’apparition des péri-implantites, car les implants tissue level 

engendrent plus de stress mécanique sur l’os environnant que son homo-

logue bone level, activant de ce fait le processus de lyse osseuse par les 

ostéoclastes. 

 

c. Aspects biologiques  

 

De manière générale, après la mise en place d’un implant, le praticien doit 

s’efforcer d’assurer d’une part :  

-  la stabilité primaire correspondant à une stabilité mécanique où l’on doit 

minimiser chaque micromouvement implantaire. Elle sera fortement dé-

pendante de la qualité du site implantaire et du protocole de forage 

(33,34). 

 

D’autre part,  

- la stabilité secondaire (ou ostéointégration), qui assure la pérennité de 

l’implant, obtenue par le biais d’une ostéogenèse du tissu péri-implan-

taire. Elle sera néanmoins très dépendante des contraintes occlusales 

que le site implantaire subira (35,36). 

 

L’ostéointégration de l’implant passe par différentes phases comme suit :  

1) phase hémorragique post-chirurgicale, lorsqu’un caillot sanguin suivi 

d’un réseau de fibrine se met en place ; 

2) phase inflammatoire après 48 heures, lorsque plusieurs cellules dont 

des cellules souches migrent vers l’implant ; 

3) phase d’ostéo-intégration, lorsqu’une réorganisation du réseau de fi-

brine se produit laissant place à un tissu ostéoïde nouvellement 

formé.  
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Figure 13 – Interaction biologique post-implantation entre l’os et l’implant 
(37). 

 

Plusieurs éléments implantaires peuvent impacter la réponse osseuse tels 

que :  

- la rugosité ; 

- le design de l’implant ; 

- les dimensions de l’implant. 

 

Concernant l’état de surface : 

 

 Nous pouvons être confrontés à choisir entre une surface usinée et 

une surface rugueuse. La littérature a établi que le gold standard concer-

nant l’ancrage osseux était les surfaces rugueuses (38–40).  

À l’heure actuelle, le traitement de surface le plus répandu est celui de la 

soustraction physique par un sablage de l’implant suivi d’un mordançage 

de celui-ci (SLA). Ce traitement permet d’obtenir une rugosité maximale 

ainsi qu’une ostéointégration optimale. 

  

Par ailleurs, plusieurs industries dans le domaine de l’implantologie 

développent des propriétés actives qui permettent d’accélérer le processus 

d’ostéo-intégration, permettant de lutter contre l’effet de l’absorption de con-

taminants contenus dans l’air sur la couche d’oxyde de titane comme l’azote 

et le carbone qui forment une couche intermédiaire entre les fluides biolo-

giques et la couche d’oxyde de titane (1). 
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Cependant, une étude rétrospective a été menée en 2011 et dé-

montre une association significative entre la surface implantaire et l’appari-

tion de péri-implantites. En effet, plus la surface est lisse et plus l’apparition 

de maladie péri-implantaire est tardive (41). 

 

 

Depuis les années 2000, des implants spéciaux pouvant être bone level, 

dits « hybrides », ont vu le jour. Ils se composent d’un corps rugueux ainsi 

que d’un col à surface lisse. Cette association facilite l’hygiène de l’implant 

et préserve les tissus mous environnants. Ce type d’implant couplé aux nou-

veaux traitements de surface permettent d’augmenter la tension superfi-

cielle de la surface. Ainsi, la propriété de mouillabilité permettrait d’avoir des 

effets bénéfiques sur l’adsorption protéique, sur l’adhésion des cellules ainsi 

qu’au niveau de la cinétique d’ostéointégration implantaire, se traduisant 

par (42–44) :  

- une surface de contact entre l’os et l’implant augmentée ; 

- une résistance à la dépose augmentée ; 

- une asepsie de l’état de surface ; 

- une rétention de particules nettement augmentée ; 

- une ostéosynthèse optimale. 

 

 

Concernant la morphologie :  

- col : afin de minimiser l’attache de la plaque bactérienne sur l’implant, 

celui-ci devait posséder un col poli. Cependant, à l’heure actuelle, une 

certaine rugosité est tolérée, et de plus, elle permet une meilleure attache 

osseuse. Par ailleurs, plusieurs études soulignent qu’une meilleure santé 

péri-implantaire est observée lorsque le col correspond à un plateform-

switching (1). 
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- corps :  actuellement, les implants cylindro-coniques permettent, d’une 

part, d’intégrer l’implant dans un volume osseux réduit et d’autre part, 

d’augmenter la stabilité primaire. En revanche, cela demande une grande 

précision car la tolérance à l’erreur de placement est diminuée.  

 

- apex : il existe plusieurs types d’apex au niveau de l’implant : arrondi, plat 

non sécant et plat sécant. À l’approche d’un élément du tissu péri-implan-

taire noble, telle que la membrane sinusienne, il convient d’utiliser des 

apex non travaillants (exemple : arrondi). 

 

 

Concernant le diamètre :  

Longtemps, le diamètre utilisé en matière d’implant étaient de taille 

« standard » , c’est-à-dire avoisinant les 4 mm (1,25). 

 

Cependant, il convient d’utiliser un diamètre implantaire proportion-

nel à la dent à restaurer, sous peine de créer à terme, une ostéolyse et un 

échec implantaire. De manière générale, le diamètre d’un implant peut être 

déterminé par la formule suivante (1):  

Diamètre de l’implant = Distance mésio-distale disponible – (2 x 2). 

 

Toutes les distances sont en mm et la formule « (2 x 2) » représente 

l’espace minimale à respecter entre un implant et les dents adjacentes (2 x 

3 si nous sommes situés à côté d’un autre implant). 

 

II. Implant tissue level 

 
1) Description 

 

L’implant tissue level (ou trans-muqueux) est un implant dont le col 

se situe au niveau transgingival et dont la jonction entre l’implant et le 

pilier s’effectue au niveau de l’émergence de la gencive marginale, à 

environ un à deux mm au-delà de l’os crestal vestibulaire. Son col est 

en général évasé ou lisse. 
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Étant donné qu’il n’y a pas d’enfouissement osseux et de manchon 

muqueux existant, cet implant se place en un seul temps chirurgical. 

 

 

 

Figure 14 - Représentation de différents implants tissue level (45). 

 

 

 

 

 

 

Figure 15 - Radiographie rétro-alvéolaire d’un implant tissu level (46).  

 

 

 



   

37 
   

 

 

Figure 16 - Photographie post-interventionnelle de col d’implants  
tissue level, prise par le « Dr.Root » de la société Dentium 

 

 

Concernant le placement, ces implants devront répondre aux mêmes 

règles que leurs homologues bone level, citées précédemment. 

Les matériaux et diamètres sont aussi variés que les bone level. 

 

Seul le temps chirurgical change. En effet, il n’est pas nécessaire 

d’attendre la cicatrisation des tissus mous afin d’avoir un manchon gin-

gival et d’intervenir à nouveau pour fixer le pilier. 

Ici, le col étant transmuqueux, la chirurgie peut se faire en un seul temps. 

 

 

2) Indications 

 

L’un des avantages indéniables de cet implant est son protocole chirurgi-

cal (47). En effet,  

- il ne nécessite qu’un seul temps chirurgical ; 

- il permet de contrôler l’ostéointégration durant la phase de cicatrisation ; 

- la cicatrisation des tissus mous et durs est concomitante ; 

- le confort du patient et du praticien est ainsi augmenté. 
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Par ailleurs, cet implant présente d’autres avantages dans les cas sui-

vants :  

- acquisition d’un profil d’émergence pour la restauration optimale, du fait 

du col implantaire intégré dans la zone transmuqueuse ; 

- minimisation du nombre d’interventions autour des tissus péri-implan-

taires, limitant ainsi le risque de lésion à ce niveau ; 

- meilleur accès lors de l’hygiène bucco-dentaire, limitant ainsi l’apparition 

de péri-implantites (20) ; 

- diamètre intra-osseux étroit minimisant ainsi le volume osseux néces-

saire à sa pose ce qui permet d’élargir ses indications. 

 

3) Biointégration 

a. Aspects radiologiques 

 
Une enquête retraçant les résultats cliniques et radiologiques d’un 

essai clinique randomisé contrôlé sur trois années et concernant la pose 

d’implants submergés et transmuqueux a été publiée en 2013 et nous a 

permis de démontrer les points suivants (48). 

 

Sur 106 patients inclus dans l’étude, la variation moyenne de l’os 

crestal entre le moment de la pose d’un implant et trois ans plus tard, était 

respectivement de 0,68 +/- 0,98 mm (p < 0,001) dans le groupe d’implants 

submergés et 0,58 +/- 0,77 mm (p < 0,001) dans le groupe d’implants trans-

muqueux.  

 

Cette étude révèle donc que l’implant tissue level offre de meilleurs 

résultats. 

Néanmoins, la différence de perte d’os marginal n’est pas significative entre 

les deux groupes. 

 

Les graphiques suivants illustrent les résultats de perte osseuse mar-

ginale en millimètres par rapport à l’épaulement de l’implant (moyenne des 

mesures distales et mésiales par implant), depuis le moment de la pose 

jusqu’à un an, deux ans et trois ans plus tard. 
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Légende : 

A : Groupe bone level 

B : Groupe tissue level 

 
Figure 17 – Évolution du niveau de l’os crestal en mm par rapport à l’épau-
lement de l’implant (ordonnées) et en fonction du temps (abscisses) (48).  

 

 

Par ailleurs, une méta-analyse à propos de la perte d’os marginal 

autour des implants bone level et tissue level révèle que onze études ont 

obtenu une différence quantitativement significative d’ostéolyses margi-

nales parmi les deux groupes en faveur de l’implant tissue level. Néan-

moins, ces différences d’un point de vue clinique n’étaient pas significative-

ment différentes (49) .  
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Également, sept études cliniques randomisées sur un suivi d’un an 

ont démontré une plus grande perte d’os marginal autour des implants bone 

level par rapport à leurs homologues tissue level. 

 

À l’heure actuelle, nous ne pouvons que suggérer et non certifier que 

le niveau de l’os marginal péri-implantaire a une plus faible diminution pour 

les implants tissue level que pour les implants bone level. Davantage 

d’études sur le sujet sont nécessaires afin de pouvoir émettre une conclu-

sion plus précise sur cette idée. 

 

 

b. Aspects mécaniques 

 

La plupart des implants tissue level sont dotés d’une surface plutôt 

lisse au niveau de leur col. 

L’ancrage osseux à ce niveau est significativement diminué. En effet, la ré-

tention mécanique est amoindrie sur les surfaces lisses du fait d’un ralen-

tissement de l’ostéointégration. De plus, le couple ainsi que la force de dé-

pose pour extraire une surface lisse implantée dans de l’os alvéolaire sont 

beaucoup plus faibles que les surfaces rugueuses (50).   

 

Par ailleurs, les implants tissue level ont moins de capacités d’ab-

sorption concernant les contraintes mécaniques que peut subir l’implant par 

rapport aux implants bone level. En effet, les implants bone level auraient 

une capacité à absorber les mouvements et la tension prothétique de 0,8 

µm, permettant ainsi de limiter la déformation osseuse dû aux contraintes 

exercées sur celui-ci. Cela serait dû à une meilleure répartition des forces 

occlusales pour les implants bone level (51). 

 

c. Aspects biologiques 

 

Une méta-analyse sur l’impact de l’état de surface et la prévalence 

des péri-implantites basée sur 22 études cliniques randomisées (environ 7 
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000 implants) montre que le taux de péri-implantites dépend statistiquement 

de la rugosité de l’état de surface (52).  

Ainsi, nous obtenons les résultats suivants :  

 

Tableau 3 – Taux de péri-implantites en fonction de la rugosité résultante 
de l’état de surface (52). 

Rugosité arithmé-

tique moyenne surfa-

cique de l’implant 

(Sa) 

État de surface Taux de péri-implan-

tites 

Lisse (0,5 à 1 µm). Usiné 0,57 % 

Moyennement ru-

gueux (1 à 2 µm). 

Sablage + Traitement 

acide (SLA). 

3,43 % 

Rugueux (≥ 2 µm). TPS (Titane Plasma-

spray). 

12,86 % 

 

 

 

Cela s’explique notamment par plusieurs facteurs :  

 

- la colonisation bactérienne :  

Les surfaces rugueuses en titane sont plus favorables à l’adhésion de 

bactéries. En effet, plus la surface est lisse et plus l’adhésion, l’accumula-

tion et la maturation des bactéries sont inhibées. Nous pouvons constater 

une augmentation du nombre de bactéries, type bacilles courts et longs, sur 

les surfaces rugueuses (53) :  
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Tableau 4 – Photographies par microscopie électronique à balayage de la 
colonisation bactérienne selon l’état de surface implantaire (53). 

Iconographie Description 

 

Groupe A : quelques cocci visibles 

sur la surface (grossissement x 

4500) 

Surface très lisse Sa ≈ 0,09 µm 

 

 

Groupe B : Surface colonisée par 

une monocouche de bactéries en 

forme cocci et de bacilles (x 4500) 

– Surface lisse (0,2 µm) 

 

Groupe C : Surface colonisée par 

un film épais de bactéries en forme 

de bacilles de cocci et de bacilles 

longs et courts (x 5000). – surface 

rugueuse (2,1 µm) 

 

 

 

 

Figure 18 – Densité bactérienne selon les groupes A ; B et C selon le BD 
Index (index bactérien) (53). 
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- l’interaction entre ostéogenèse et la contamination bactérienne. 

 

Une étude de 2020 menée par Xu et son équiê s’est intéressée sur l’in-

fluence de l’état de surface après une infection d’une bactérie (Porphyro-

monas gingivalis, représentative du microbiote des péri-implantites) sur le 

comportement des ostéoblastes (54).  

Sur la totalité des états de surfaces, cette infection a eu pour effet une 

baisse significative de la prolifération des ostéoblastes. À l’inverse, elle a 

augmenté sur les surfaces rugueuses.  

 

 

Figure 19 – Images par microscopie électronique à balayage (MEB) de sur-
faces implantaires en titane pur (Ti) et après SLA, avant et après contact à 
Porphyromonas gingivalis (Pg) (x 5 000) (54). 

 

 

Figure 20 – Diagramme représentant la densité relative des gènes liés à 
l’ostéogenèse (Run X 2 et OPN) sur les cellules MC3T3-E1 (précurseurs 
d’ostéoblastes) en fonction de l’état de surface, avant et après contact à Pg, 
détection par western blot après 7 jours (54). 

 
Nous pouvons observer qu’une chute du taux de protéines liées à l’os-

téogenèse est significativement plus importante pour les surfaces ru-

gueuses (SLA) que pour surfaces lisses (Ti). 
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- l’effet sur les cellules du système immunitaire primaire. 

 

Il existe une interaction entre l’état de surface et les macrophages notam-

ment sur la sécrétion des médiateurs de l’inflammation.  

En effet, une étude a comparé entre elles, des surfaces sablées (CB), polies 

(PO), trempées dans l’acide (AE) et de type SLA (avec sablage et mordan-

çage, donc plus rugueuses). Il s’avère qu’après une induction artificielle 

d’un contexte inflammatoire par des LPS (lipopolysaccharides), le taux de 

médiateurs de l’inflammation (type IL1-ß) a augmenté au contact de sur-

faces type SLA, qui sont plus rugueuses que les autres par rapport à la 

culture de macrophages témoins (TCP) (55). 

 

 

 

Figure 21 – Diagramme présentant le taux de sécrétion des médiateurs de 
l’inflammation IL1-ß par des macrophages stimulés par les LPS, en fonction 
des états de surfaces implantaires de rugosité variable, après 6, 24 et 48 
heures. IL-1ß a été mesurée par la technique ELISA et quantifiée par DAPI 
(55).  
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- la corrosion. 

 

Du fait de leur contact avec le milieu salivaire et des contraintes mastica-

toires subis, les implants peuvent être confrontés à des phénomènes de 

corrosion. Les plus répandues sont les corrosions galvaniquess, par pi-

qûres, par crevasses, uniformes et microbiennes (56). 

 

L’inflammation semble donc être actrice de la corrosion, notamment, par 

l’adhésion des protéines C3a et C5b ainsi que les neutrophiles et les ma-

crophages sur la surface implantaire, qui engendrent un milieu acide et ac-

tivent de ce fait un contexte inflammatoire ainsi que le phénomène de cor-

rosion (37,57).  

 

 

Figure 22 – Schéma de synthèse à propos du phénomène de corrosion im-
plantaire 

 

D’autres auteurs ont étudié l’influence de l’état de surface implantaire 

sur la corrosion.  

Ainsi, il existe une corrélation linéaire entre la corrosion et la rugosité. Plus 

celle-ci augmente et plus la surface est conductrice et plus le niveau de 

corrosion de l’implant est augmenté (58). 
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Figure 23 – Diagramme représentant l’intensité de courant pour 50 mV en 
fonction de la rugosité arithmétique moyenne (Ra) (58). 

 
B. Au niveau du col implantaire 
 

Le col implantaire correspond à la partie la plus coronaire de l’im-
plant. Il peut être enfoui ou alors transgingival. 
L’enjeu de cette partie est de préserver l’implant de l’accumulation et de la 
rétention de biofilm bactérien. En effet, cette partie de l’implant peut être 
directement exposée dans la cavité buccale. Elle devra, par conséquent, 
être accessible au brossage. 
 

Cette partie joue un rôle important dans la stabilisation de l’implant. 
En effet, de fortes contraintes occlusales s’appliquent dans cette zone (59). 
 

Par ailleurs, ce col assure aussi une partie du système d’attache im-
plantaire. De ce fait, il faudra l’harmoniser avec l’ensemble des éléments 
adjacents créant ainsi le profil d’émergence qui correspond à tous les élé-
ments visibles au-delà des tissus mous. 
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Figure 24 – Représentation de différents éléments dont le col implantaire 

(60)  

I. Selon sa forme 
 
Il existe une multitude de formes différentes de col implantaire. 

 
Figure 25 – Représentation de différents cols implantaires (1,61–63) 

Légende  
 

A Col droit 
B Col évasé 
C Col large type XP 
D Col à conicité inversé 
E Col intégrant un plateform switching 
F Col avec microspire 
G Col transgingival 
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Leur utilisation dépend d’abord de la situation clinique. En effet, afin 
de préserver le parodonte, une adaptation de l’implant avec celui-ci est 
nécessaire. 
 

C’est pourquoi dans le cas d’os de faible densité ou lors d’implanta-
tion et de mise en charge immédiate, il est intéressant de mettre en place 
un ancrage cortical plus large, doté d’un col évasé s’avère judicieux à 
mettre en place (64). 
 

Dans le cas d’édentement large, en remplacement de certaines mo-
laires ou lorsqu’un implant de large diamètre n’est pas indiqué (cause 
parodontale amenant à une crête amincie ou à des concavités osseuses 
existantes), il est intéressant de mettre en place des implants dotés d’un 
col large type XP (65).  
 

De même, quand le col possède un diamètre légèrement inférieur au 
corps de l’implant, cela diminue la pression au niveau de l’os crestal pré-
servant un volume osseux à ce niveau.  Cela augmente aussi le périmètre 
osseux autour de la crête osseuse permettant d’améliorer la stabilité pri-
maire (1,65). 
 

En revanche, nous le verrons plus tard, les cols à concept de plate-
form-switching permettent un réel renforcement du parodonte par cette 
différence de diamètre entre le col et le pilier de l’implant, plus petit. Il 
peut par ailleurs être intégré dans le design implantaire (col à conicité 
inversée notamment), ou, en réduisant le diamètre du pilier prothétique, 
sur un implant conventionnel. 
En effet, ce décalage permet de réduire la perte osseuse verticale dans 
plusieurs situations, voire d’augmenter la quantité d’os crestal. Il permet-
trait également de préserver la stabilité primaire de l’implant, de respecter 
l’attache supra crestale, de prévenir les agressions mécaniques et bac-
tériennes au niveau du col et d’améliorer l’intégration des tissus mous 
ainsi que de préserver l’esthétique de la future dent prothétique 
(1,61,64,65). 
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II. Selon son état de surface 
 

Afin d’améliorer les propriétés du titane ou de la zircone, les fabricants 
ont mis en place plusieurs états de surface, en vue de limiter la colonisation 
bactérienne, de favoriser l’attache épithélio-conjonctive et de renforcer la 
résistance mécanique et chimique du brossage.  
Ainsi, il existe (62) : 
 

1) des revêtements de nitrure de titane (TiN) 
 
Ce type de revêtement est obtenu par la pulvérisation ou le dépôt physique 
de vapeur, tout en ne changeant pas la rugosité la surface, ses caractéris-
tiques sont intéressantes (63,66) :  

- résistance à la corrosion (et donc, à l’inflammation du parodonte) ; 

- résistance à l’usure mécanique et au cisaillement provoqués par les fait 
mesures d’hygiène bucco-dentaire (brossage, inserts US, fluorides etc.) ; 

- intégration d’une meilleure esthétique parodontale, du fait de sa couleur 
dorée ; 

- augmentation et favorisation de la colonisation de fibroblastes du tissu 
conjonctif, du fait de sa biocompatibilité.  

 
Il faudra néanmoins faire attention à l’utilisation de curettes ou d’inserts 

ultrasonores à forte pression car cela peut créer une perte de substance 
du  revêtement, même s’il augmente la résistance à l’usure du titane sous-
jacent (66). 
 

2) des revêtements de nitrure de zirconium (ZrN) 
 

Ce revêtement est obtenu de la même manière que son homologue en 
titane (TiN). En effet, il peut être induit soit par pulvérisation soit par dépôt 
physique de vapeur. Il ne modifie pas non plus la rugosité de surface. 
 

Il permettrait néanmoins une meilleure résistance mécanique et chi-
mique et possède des propriétés similaires au TiN, c’est-à-dire l’augmenta-
tion et la favorisation de la colonisation de fibroblastes conjonctifs. 
 

Ce revêtement s’intègre également dans le plan esthétique parodontal 
même si sa couleur dorée est plus pâle. 
 

Ainsi, le TiN et ZrN (couche de 2 µm environ) rendent la structure de 
l’implant plus favorable au développement de fibroblastes et moins favo-
rable à la colonisation bactérienne (66–68).  
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3) anodisation de surface  
 

Après déconditionnement de l’implant de son emballage, le titane est en 
contact direct à l’air libre, de ce fait, des particules d’hydrocarbures qui sont 
inhibitrices de la cicatrisation et qui promeuvent l’inflammation péri-implan-
taire peuvent venir se fixer sur la surface en titane. 
 

L’anodisation va consister à induire une couche d’oxydation qui agira 
comme un film protecteur (de 2 à 5 µm), hydrophile et biocompatible, pro-
tégeant ainsi la surface des hydrocarbures environnants. 
 

Pour cela, un courant électrique de basse intensité est induit dans une 
solution d’électrolytes dans laquelle le titane baigne, jouant alors le rôle de 
l’anode. 
Ainsi, les hydrocarbures qui ont pu se fixer sur cette couche d’hydroxyles 
(OH) vont s’évacuer après dissolution de cette couche (hydrophile) au con-
tact de la salive, laissant ainsi la place au titane exempt de toutes impuretés. 
Cela aurait pour conséquence clinique, un indice de saignement plus faible 
lors du retrait du pilier et une préservation de la hauteur de muqueuse ké-
ratinisée, même si les résultats ne sont pas encore significativement repré-
sentatifs (59,69–72). 
 

 
Figure 26 – Représentation de l’intérêt de la couche d’hydroxyles (OH) sur 

une surface implantaire en titane (60)  

 
 

4) traitement de surface par rayonnement UV ou par plasma non ther-
mique d’oxygène 

 
Lors d’une étude, des échantillons de zircone et de titane ont été traités 

par lumière UV et par plasma non thermique d’oxygène durant une dou-
zaine de minutes chacun. 
Après incubation de fibroblastes parodontaux humains, ces derniers proli-
féraient davantage au contact du titane ou du zircone traités par rayonne-
ment UV, du fait d’une meilleure fixation, de prolifération et de viabilité.  Cela 
est notamment dû à une fusion partielle de la surface, laissant croître légè-
rement la rugosité (Ra ≈ 1 µm) (73). 
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Figure 27- Cytosquelette de fibroblastes colorés à la phalloïdine après 24h 
d’incubation sur des surfaces témoins en titane (I, V), plasma non thermique 
d’oxygène (III, VII) et par lumière U.V (IV, VIII). Vue en microscopie confo-
cale à fluorescence (73).  

 
 
 

5) imprégnation du titane par des facteurs de croissance épidermique 
(EGF).  

 
Une étude a analysé le comportement de disques de titane imprégnés 

d’EGF (100 nM) sur lesquels des fibroblastes gingivaux ont été ensemen-
cés (5 x 104 cellules), par rapport à des disques uniquement composés de 
titane. 
 

Ainsi, l’EGF améliore considérablement la rugosité de surface du titane 
et une viabilité accrue des cellules fibroblastiques a été observée, du fait 
d’une meilleure stimulation du métabolisme et de d’une meilleure adhésion 
de ces dernières (74).  
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Figure 28 – Imagerie tridimensionnelle de fibroblastes gingivaux au sein 

de matrice de collagène ensemencés sur des surface de titane contenant 
de l’EGF (B) ou non (A) (X 400) (74) 

 
 
 
 

6) implantation d’ions d’alumine par procédés à sec 
 

Ce traitement de surface consiste à implanter des ions d’alumine 
dans le titane par l’intermédiaire de faisceaux ioniques. 
Une étude a révélé que ce procédé permet une diminution significative de 
l’adhérence de porphyromonas gingivalis et d’aggregatibacter actino-
mycetemcomitans, à l’inverse d’implantation des ions de calcium qui, même 
s’ils favoriseraient la cicatrisation osseuse, augmentent l’adhérence de ces 
bactéries sur la surface en titane (75). 
 
 

 
Figure 29 – Proportion d’Aggregatibacter actinomycetemcomitans, vue en 
microscopie électronique à balayage sur une surface en titane (A), en ti-

tane avec ions alumine implantés (B), en titane avec ion calcium implanté 
(C) (75)  
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Figure 30 - Proportion de Porphyromonas gingivalis, vue en microscopie 
électronique à balayage sur une surface en titane (A), en titane avec ions 
alumine implantés (B), en titane avec ion calcium implanté (C) (75). 

 
 

En pratique, les revêtements les plus utilisés restent le titane nitruré 
et l’anodisation de surface. 
 
 

C. Au niveau de la connexion  

Initialement, la connexion est un système basé sur l’emboîtement 

d’une pièce femelle et d’une pièce mâle située soit sur le col de l’implant, 

soit sur le pilier prothétique, définissant alors deux types de connexions, 

interne et externe. 

Par ailleurs, plus récemment nous distinguons également les con-

nexions de part leur comportement mécanique, elles peuvent être passives 

(l’essentiel de la rétention est réalisé par le torque de vissage sur la vis 

reliant le pilier à l’implant) ou actives (le pilier s’insère sur l’implant grâce à 

une force de friction importante). 
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Afin d’obtenir une stabilité des tissus péri-implantaires au niveau de leur 
connexion, nous devons veiller à :  
 

- limiter le nombre d’interventions sur la connexion lors des vissages et 
dévissages, car cela induit un traumatisme et une colonisation bacté-
rienne ; 

- minimiser le micro-gap (hiatus entre le pilier, l’implant et les vis), car cela 
engendre une perte osseuse précoce de l’os crestal ; 

- permettre la mise en œuvre du concept de plateform-switching ; 

- limiter les micromouvements du pilier par rapport à l’implant ; 

- répartir de façon optimisée les forces occlusales et la distribution du 
stress au niveau du corps de l’implant. 

 

 
Légende : 

   a) Représentation d’un micro-gap 

b) Représentation du dévissage/revissage du pilier 

c) Représentation des micro-mouvement du pilier 

d) Représentation de l’infiltrat bactérien au sein du micro-gap 

e) Représentation des contraintes occlusales 

 

Figure 31 – Schéma représentant les sources de perturbations tissulaires 
au niveau de la connexion implantaire (1). 



   

55 
   

I. Connexions passives 

 

1) Connexions externes 
 
 

 
Figure 32 – Représentation de connexion externe (76). 

 

Ce type de connexion est la plus ancienne et fut décrite par Bräne-

mark. 

Elle se compose d’une surface plane sur laquelle vient se position-

ner, en son centre, un hexagone dans lequel se trouve un pas de vis. 

La partie mâle se situe sur l’implant et la partie femelle sur le pilier 

prothétique. Ainsi, le pilier est intriqué sur l’hexagone et solidarisé par vis-

sage grâce à une vis en or ou en titane.  

Son comportement mécanique est passif, l’hexagone n’assure 

qu’une fonction anti-rotationnelle. 

Il existe deux types d’hexagones, externe simple et crénelé (permet-

tant d’améliorer les propriétés anti-rotationnelles et de limiter les contraintes 

sur la vis et le col implantaire). 
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Figure 33 – Illustration d’un implant à connexion crénelée (77).  

  
 

Figure 34 – Représentation de micro-hiatus dans les connexions externes 
et ses conséquences après une péri-implantite (78,79). 

 
 

L’inconvénient principal de ce type de connexion est l’apparition de 

micro-hiatus, en effet, plusieurs études révèlent qu’un espace de plusieurs 

micromètres est présent (80).  

Cela représente donc un réservoir de bactéries, qui, lors de micro-

mouvements dû aux contraintes masticatoires pourront être disséminées au 

niveau du tissu péri-implantaire.   
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En effet, un phénomène de micro-pompe est décrit lorsqu’il y a pré-

sence de forces de mastication. Le micro-hiatus va se fermer et s’ouvrir, 

aspirant et diffusant ainsi le réservoir bactérien dans un rayon de 1 à 1,5 

mm, contribuant ainsi à la lyse du tissu péri-implantaire (81).  

 

 

Figure 35 – Représentation du phénomène de micro-pompe associée aux 
forces occlusales (flèches vertes)(81).  

 
Selon une étude menée en 2001, ces micromouvements influence-

raient de manière plus importante la lyse osseuse au cours des trois pre-

miers mois après implantation (82).  

 

Par ailleurs, d’autres auteurs ont montré qu’avec une centre de rota-

tion plus haut, ainsi qu’une dimension plus grande au niveau de son hexa-

gone, cette connexion externe présente une moins bonne résistance face 

aux forces latérales et à la rotation (83,84).  

 

Enfin, nous savons que plus le joint entre l’implant et le pilier est po-

sitionné apicalement, plus il y aura une ostéolyse au niveau de l’os marginal 

qui s’étendra jusqu’à niveau de ce joint.  

Or, après une étude comparative entre une connexion interne et une 

connexion externe hexagonale, il s’avère que la résorption est plus impor-

tante quand l’implant est enfoui avec une connexion externe hexagonale. 

Ainsi, cette connexion serait également plus sensible à l’enfouissement 

qu’une connexion interne (85). 
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Figure 36 – Diagrammes montrant la résorption osseuse en fonction du 
temps avec une connexion interne conique [INT] et une connexion hexago-
nale externe [EXT]. À gauche, les implants sont juxta-osseux et à droite ils 
sont enfouis (85). 

 
2) Connexions internes 

 
Plus récemment, les connexions internes sont apparues notamment 

grâce à l’évolution des biomatériaux, permettant une plus grande épaisseur 
des parois du corps de l’implant.  
Ces connexions ont permis d’établir le principe de « plateform-switching ».  
 

C’est un concept qui se caractérise par la mise en place d’un pilier 
implantaire de diamètre inférieur par rapport au col implantaire. Il permet 
notamment de préserver le tissu péri-implantaire par ce décalage de la con-
nexion entre le pilier et l’implant. En effet, cela permet d’éloigner les infiltrats 
bactériens pro-inflammatoires de l’os crestal mais aussi de répartir les 
forces masticatoires uniformément sur l’ensemble de la surface implantaire, 
ainsi, une répartition optimale des forces est établie (86,87).  
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Figure 37- Illustration montrant les différences entre le principe de plate-
form-switching à gauche et la technique conventionnelle à droite (1). 

 
Il existe plusieurs systèmes de connexion interne passif. Le plus ré-

pandu reste l’hexagone interne, mais il existe aussi des systèmes par poly-
gone, trilobés ou lobulés. Plus la connexion comportera de faces, plus le 
positionnement du pilier est modulable par la suite (1). 

 
 

                           
Légende 

a)  À gauche : hexagone interne  

À droite : polygone interne  

b)  À gauche : connexion interne trilobée 

À droite : connexion interne trilobulée 

 

Figure 38 – Illustration décrivant différents types de connexions internes 
(76) 
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Néanmoins, comme dans le cas des connexions externe, ce type de 

connexion peut présenter des micro-hiatus, engendrant les mêmes consé-
quences pour le tissu péri-implantaire que précédemment.  
 
 

 
 

Figure 39 – Illustration montrant la mise en évidence de micro-hiatus con-
cernant les connexions internes (79). 

 
Les connexions hexagonales internes seraient par ailleurs plus 

étanches que les connexions trilobées, mais possèdent une répartition des 
forces plus hétérogène (88). 
 

 
 

Figure 40 – Répartition des contraintes à 300 N au sein d’un implant os-
téointégré à connexion interne hexagonale de 1,5 mm de hauteur (Sample 
A) et interne trilobée (Sample B) (88).  

 
 
 
 
 
 
 



   

61 
   

Par ailleurs, avec de leur zone de connexion plus profonde, ces sys-
tèmes possèdent un meilleur système anti-rotationnelle, ainsi qu’une meil-
leure stabilité. Dès lors, une distribution des forces masticatoires plus opti-
male apparaît, notamment par l’apparition d’un centre de rotation plus bas 
(83).  
 
Nous pouvons ainsi dresser les constats suivants :  

- plus il y a d’angles vifs, plus il y a une concentration de contraintes, mais 
les propriétés anti-rotationnelles sont augmentées ; 

- plus la surface entre le pilier et l’implant est grande, plus la répartition des 
contraintes est optimale et uniforme sur l’ensemble du corps implantaire, 
et donc sur la jonction entre l’implant et l’os. 

 
Rappelons néanmoins que récemment, il a été démontré que l’idée de 

certains auteurs selon laquelle l’impact d’une surcharge occlusale aurait 
une incidence sur l’apparition de certaines maladies péri-implantaire serait 
obsolète (89,90). 
 

En revanche, de façon plus consensuelle, une surcharge occlusale du-
rant la période d’ostéointégration primaire, peut aboutir à l’apparition de 
péri-implantite et d’échec implantaire. De même, en présence d’un terrain 
inflammatoire, ce contexte est amplifié sous une contrainte occlusale plus 
forte que la normale. Enfin, le risque de casse prothétique, et donc, l’appa-
rition d’infiltrat bactérien et de maladie péri-implantaires qui aboutissent en 
dernier lieu à un échec implantaire (91). 
 
 

II. Connexions actives 

 
 
 

Ce type de connexion est caractérisé par un pilier mâle, conique, qui 
vient s’insérer au niveau du col femelle de l’implant, conique lui aussi.  
Leurs conicités sont semblables, souvent de trois à quatre degrés. Leur in-
trication est également décrite en utilisant le terme de « soudure à froid », 
du fait de la quasi-absence de micro-hiatus. 
La rétention du pilier est augmentée par l’existence de forces de friction, 
définies comme des forces qui s’opposent à la persistance d’un mouvement 
relatif entre deux systèmes en contact.   
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Il existe deux types de cônes morses :  
 

• les purs, correspondant à un simple emboitement par friction, sans 
ancrage antirotationnel. L’inconvénient de ces premiers cônes 
morses est leur repositionnement qui devient difficile. 

 
• les cônes morses indexés, correspondant à un cône morse pur avec 

un système anti-rotationnel, permettant de replacer facilement le pi-
lier sur le col implantaire. 

 
 

.  
Figure 41 – Illustration d’implant à cône morse pur a) et cône morse indexé 
b) (76). 

 
Une revue systématique datant de  2014 à propos des performances 

des implants à connexion de type cône morse, basée sur 468 publications, 
dont 52, qui, incluses dans la revue, nous montrent que (92) :  
 
In vitro :  

o les systèmes cônes morse semblent être les plus étanches au 
niveau du joint entre l’implant et le pilier, d’où leur terme de 
« soudure à froid » ; 

o ils semblent être plus résistants face aux micromouvements 
et à l’élargissement du microgap sous contraintes occlusales, 
limitant la diffusion du réservoir bactérien ; 

o ils possèdent une résistance à la perte du couple plus élevée, 
limitant ainsi les forces exercées sur le tissu péri-implantaire ; 

o ils possèdent une résistance élevée aux charges de fatigue et 
à la flexion maximale. 

 
In vivo :  

 
o en matière de survie de l’implant, les systèmes cônes morses 

et non cônes morses, sont comparables ; 
o les systèmes cônes morses engendrent une perte osseuse 

marginale plus faible. 
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Figure 42 – Coupe transversale d’une connexion hexagonale interne à fric-
tion (78). 

 
 

D. Au niveau du pilier  

I. Au niveau du matériau utilisé 

1) Titane 

Le titane est un matériau très répandu concernant pour les piliers 
implantaires. En effet, celui utilisé en implantologie peut être : 

- le titane commercialement pur (Ti-Cp) qui se décline en quatre grades (I 
à IV), selon le taux d’éléments associés, à savoir : carbone (C), azote (N), 
hydrogène (H), fer ( Fe), oxygène (O) ; 

- ou alors un alliage de titane, aluminium (Al) et vanadium (V) : le Ti-6Al-
4V (ou TA6V). 

 
Concernant ses propriétés, le titane possède une résistance mécanique 

très élevée. En effet, plus son grade sera élevé (donc avec plus d’éléments 
associés), plus sa limite d’élasticité sera élevée.  
Ainsi, nous pouvons constater des valeurs de 170 MPa pour du Ti-Cp à 860 
MPa pour du TA6V, en passant par 483 MPA pour du Ti grade IV  
Par ailleurs, le titane possède d’autres propriétés (93):  

- ductilité élevée ; 

- densité faible ; 

- faible conductivité thermique ; 

- résistance à la corrosion ; 

- biocompatibilité. 
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Au niveau in vitro et in vivo chez l’animal, l’adhésion cellulaire au titane 
s’effectue par trois types de contacts (94,95) :  

- contacts à la matrice extra-cellulaires (MEC) : il s’agit d’un réseau de 
fibres extra-cellulaires qui se développe dans un espace d’environ 100 
nm entre la membrane cellulaire et les substrats du titane ; 

- contacts focaux : un contact intime entre la membrane cellulaire et le ti-
tane se crée, au travers d’un réseau d’une multitude de microfilaments 
intracytoplasmiques ; 

- contacts par des hémidesmosomes : ce sont des systèmes d’ancrages 
spécialisés entre la membrane basale des cellules et la MEC sous-ja-
cente, composés de protéines (intégrines) et d’éléments de la MEC. Au 
niveau de l’épithélium de jonction, ils sont retrouvés au contact du titane 
au niveau apical, mais le niveau d’adhérence au titane serait assez peu 
élevé (96,97). 

 
 
 

Une étude histologique a démontré que le Ti-Cp et le TA6V étaient des 
matériaux favorables à la prolifération et à l’adhésion des cellules épithé-
liales et conjonctives. L’adhérence cellulaire serait supérieure à celle de l’or 
(98). 
 

Par ailleurs, Hauser-Gerspach et son équipe (99) ont comparé dans leur 
étude in vitro l’adhésion d’une bactérie, Streptococcus sanguis à plusieurs 
matériaux de restauration ainsi qu’au tissu amélaire. À reliefs semblables, 
l’adhésion bactérienne est plus importante aux matériaux de restauration 
(titane, céramique et or) qu’à l’émail.  
Néanmoins, la vitalité de ces bactéries est plus faible sur ces matériaux que 
sur l’émail. 
Ainsi, nous retrouvons une proportion de bactéries plus importante, mais 
nécrosées, sur les différents matériaux de restauration, dont le titane, par 
rapport à l’émail dentaire. 
 
  

2) Alliages à base d’or 
 

L’or est un matériau utilisé depuis longtemps, cependant avec l’augmen-
tation de son prix, l’utilisation d’autres matériaux a été envisagée.  
L’or utilisé en odontologie est principalement un alliage de plusieurs élé-
ments ayant des propriétés particulières (93). 
 
 

- or : il est inerte et ne peut donc pas se désagréger,  il apporte aussi au 
matériau une protection face à la corrosion, ainsi que : 

1. sa ductilité, il est le métal le plus ductile ; 
2. sa densité, car à volume égal, l’or pèse plus lourd que le titane ; 
3. sa conductivité thermique, qui est élevée ; 
4. son inoxydabilité, qui lui confère une très grande résistance à la 

corrosion ; 
5. sa bonne biocompatibilité. 
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- platine : il permet d’augmenter la capacité à lutter contre la corrosion, car 
il est inaltérable et inoxydable. Il augmente également la densité et la 
dureté ; 

 

- palladium : il est également inerte chimiquement aussi et participe à l’effet 
anti-corrosion. Il permet aussi d’accroitre la dureté du matériau ; 

 

- argent : il abaisse la densité du matériau et permet de le blanchir ; 
 

- cuivre : il augmente la résistance mécanique, ainsi que la dureté du ma-
tériau. Cependant, il diminue la résistance à la corrosion. 
 
 

Une étude a révélé qu’in vivo, chez le chien, nous observons une 
absence d’épithélium de jonction et d’attache conjonctive au contact de 
l’or, engendrant ainsi une ostéolyse. Par ailleurs, une comparaison de 
piliers coulés en or à des piliers en zircone et en titane a souligné que 
(87,100):  

- les piliers en or provoquent une ostéolyse, à l’inverse du titane et de la 
zircone ; 

- le tissu conjonctif devient moins mature après cinq mois de cicatrisation 
qu’avec les autres types de piliers ; 

- l’épithélium de jonction est plus long et migre en apical. 
 

Ainsi, les surfaces des piliers en or seraient moins favorables à la 
mise en place d’une attache épithélio-conjonctive que les piliers en titane 
et en zircone. 
 

 
Concernant le type de contact, Jansen et son équipe démontrent qu’il 

existe comme pour le titane, des contacts focaux ainsi que des contacts 
d’hémidesmosomes (95). 
 

Par ailleurs, d’autres auteurs ont révélé qu’au niveau des tissus mous 
et osseux, leurs caractéristiques telles que leur épaisseur, leur hauteur et 
leur volume étaient identiques, au niveau de la partie transgingivale du pilier 
pour une même rugosité entre un pilier en titane et un pilier en or (85). 
 

Sur l’aspect microbiologique, une étude histologique a observé que 
le phénomène de colonisation bactérienne était plus faible que sur les 
autres surfaces telles que le titane, la zircone et la céramique (101). 
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3) La zircone 
 

Depuis les années 1990, la zircone a fait son apparition dans le secteur 
de l’implantologie orale.  
 

Dans cette famille, deux types de céramiques sont répandues : les vitro 
céramiques constituées d’une phase cristalline et d’une phase vitreuse, 
ainsi que les céramiques polycristallines composées d’une seule phase 
cristalline, sans phase vitreuse, dont figure la zircone qui confère une très 
haute résistance et empêche la propagation d’éventuelles fissures. 
 
 
Plusieurs propriétés biomécaniques composent la zircone, telles que (80) :  

- un faible module d’élasticité et ténacité, la rendant ainsi sujette aux rup-
tures ; 

- une très grande résistance à la flexion ; 

- une dureté très importante, jusqu’à 1200 Vickers ; 

- une conductivité thermique très faible ; 

- une faible sensibilité aux phénomènes de corrosion ; 

- elle possède également une très bonne biocompatibilité. 
 

Concernant l’adhésion cellulaire, un article a comparé l’intégration de la 
zircone et du titane au niveau du tissu péri-implantaire, il n’existe pas de 
différence notoire d’un point de vue histologique au niveau de l’attache épi-
thélio-conjonctive entre ces deux matériaux (102). 

 
De surcroit, d’autres auteurs ont pu observer un plus faible taux de cel-

lules pro-inflammatoires sur les piliers en zircone, contrairement aux piliers 
en titane ou en or.  Par ailleurs, certains chercheurs ont effectués des biop-
sies de tissu gingival après six mois de pose implantaire, certains facteurs 
pro-inflammatoires étaient plus nombreux sur les piliers en titane que sur 
les piliers en zircone (100,103). 
 

Au niveau bactérien, une étude histologique a comparé la néoformation 
de plaque dentaire in vitro sur des surfaces en titane et en zircone, ayant 
des états de surfaces identiques. Il existe une affinité bactérienne propre à 
chacun des matériaux. Par exemple, Streptococcus sanguis, se développe-
rait davantage sur les surfaces en titane (104). 
 

In vivo, une colonisation bactérienne précoce plus faible, ainsi qu’une im-
maturité sont observées sur les surfaces en zircone, contrairement aux sur-
faces en titane. 
En revanche, il n’a pas pu être démontré qu’il existe une différence quanti-
tative ou qualitative concernant l’accumulation de plaque bactérienne à long 
terme (douze mois) au contact de pilier en zircone ou en titane. 
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II. L’état de surface du pilier  

 
À l’instar du corps de l’implant, nous pouvons relever plusieurs points 

communs. 
 

En effet, une étude histologique sur des cellules épithélio-conjonc-
tives du parodonte a mis en évidence qu’il existait une meilleure adhésion 
cellulaire sur des surfaces ayant subi préalablement un traitement à l’acide 
fluorhydrique (98). 
Cela s’explique également par le fait que les fibroblastes adhèrent mieux à 
un substrat rugueux, du fait de leur capacité à s’aligner et à s’insinuer le 
long des anfractuosités. C’est le guidage cellulaire qui permet cette capacité 
de s’orienter dans un certain axe suivant la topographie de surface du sup-
port.  
 
 

Par ailleurs, d’autres études histologiques ont permis d’observer une 
meilleure attache, une meilleure prolifération et une meilleure adhésion des 
cellules conjonctives et surtout épithéliales sur des surfaces qui étaient 
lisses (105,106).  

 
À l’inverse, les surfaces qui étaient plus rugueuses possédaient 

moins de cellules moins nombreuses, avec des contacts focaux plus petits, 
engendrant une croissance et un développement plus restreint. 

 
Concernant les surfaces plus rugueuses, lors de la mise en place du 

pilier implantaire, elles permettent d’adsorber plus de protéines permettant 
la formation d’un caillot de fibrine plus épais, facilitant ainsi la cicatrisation. 
Cela aurait pour conséquence la formation plus rapide d’un tissu conjonctif 
mature, limitant le développement des cellules épithéliales environnantes.  
 

Concernant la colonisation bactérienne, une très nette corrélation est 
établie entre la rugosité du pilier et la plaque bactérienne supra-gingivale 
essentiellement. Selon Quirynen et son équipe, une surface rugueuse ac-
cumulerait vingt-cinq fois plus de plaque dentaire qu’une surface lisse en 
sous-gingival (107).  
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Figure 43 – Diagramme du pourcentage (%) de surface implantaire coloni-
sée par des bactéries en fonction de différentes surfaces de titane 
(sanblasted = Sablée ; Ground = grattée ; Acid-etch = mordançée ; control 
= témoin, n’ayant subi aucun traitement) (108). 

 
Si nous augmentons la rugosité, alors nous augmentons également 

la surface de colonisation bactérienne, mais aussi celle des cellules envi-
ronnantes d’un facteur x 2 à x 3. 
Une rugosité seuil de 0,2 µm a été établie, au-delà de laquelle une coloni-
sation bactérienne est décelable (107,109) 
Néanmoins, en infra-gingival et à court terme, il existe une certaine quantité 
de bactéries (types spirochètes) ; cependant, à douze mois, aucune diffé-
rence n’a été rapportée par l’équipe de Bollen (110). 
L’équipe de Quirynen a également conclu qu’il n’y a pas de différence quan-
titativement et qualitativement notables de la flore bactérienne infra-sulcu-
laire entre les piliers de rugosité arithmétique moyenne Ra= 0,21 µm et les 
piliers usinés Ra = 0,05 µm (109). 
 

Au niveau de l’inflammation initiale, d’autres auteurs n’ont pas dé-
montré de corrélation avec la rugosité du pilier. En revanche, à six mois, il 
existe davantage de signes inflammatoires et de signaux cicatriciels au ni-
veau des surfaces légèrement rugueuses (mordancées, Ra ≈ 0,8 µm) qu’au 
niveau des surfaces usinées (< 1 µm), cela étant dû à la charge bactérienne 
plus importante (88). 
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III. Le cas des commutations de plateforme de l’implant à deux 

étages On1 Nobel © 
 
 

Avec l’évolution de la recherche et de la technologies des biomatériaux, 
plusieurs concepts innovants sont nés, méritant un point particulier. 
 

En effet, l’implant On1 de chez Nobel Biocare © par exemple, est un 
concept innovant. Il repose sur une base insérée dans la partie coronaire 
du corps de l’implant, dans laquelle nous pouvons y insérer un capuchon 
de cicatrisation, un pilier de transfert ou le pilier définitif. Le premier avan-
tage de ce type d’implant réside dans le fait qu’aucune désinsertion ou de 
réinsertion au niveau du pilier n’est à réaliser, ce qui évite d’arracher l’at-
tache épithéliale qui se créé après la pose de l’implant.  

Ainsi, tout travail à faire en matière de nettoyage d’excès de ciment, ou 
d’empreinte à réaliser, ou encore d’ajustements à effectuer se réalise au 
niveau tissulaire, ce qui évite la réouverture systématique d’une plaie sys-
tématique à chacune de ces étapes, pouvant engendrer des problèmes bio-
logiques par la suite. 
 

 
Figure 44 – Réalisation d’une couronne unitaire sur implant on1 (de 

gauche à droite, mise en place de la base on1, du capuchon de cicatrisa-
tion, de la prothèse provisoire, du porte-empreinte et mise en place de la 

prothèse définitive) (111). 
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Figure 45 – Cicatrisation des tissus mous après dépose du capuchon de 

cicatrisation on1, cas clinique publié par le Dr. Fabbri sur le site internet de 
www.nobelbiocare.com (112). 

        

 
 

Figure 46 – Clichés rétro-alvéolaires d’un implant sur 36, après la pose de 
l’implant et de la mise en place d’une couronne transvissée à gauche et 
après 2,5 ans à droite – Cas clinique du Dr. Fabbri publié sur www.nobelbio-
care.com (112). 
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Une récente étude prospective de 202, avec un suivi d’un an a mis 
en perspective les performances de ce type d’implant. 
 

En effet, du fait d’un plateform switching intégré à l’implant, de cette 
base insérée sur un corps implantaire juxta-osseux, d’un traitement de sur-
face au niveau du col nitruré intégré, ainsi que d’une personnalisation du 
pilier et de l’angle de l’implant afin de parfaire la situation clinique, nous 
avons pu observer un gain d’os marginal après la pose et le remodelage 
osseux, notamment par le fait d’éviter le phénomène de connexion et dé-
connexion qui arrache l’attache épithéliale et engendre une perte d’os mar-
ginal (113–115). 
 
 
 
 

 
 

Figure 47 – Évolution du niveau de l’os marginal (axe ordonnées) en fonc-
tion du temps (insertion de l’implant, mise en charge, suivi à 6 mois et 

12mois). Diagramme en boîte et moustaches (x : valeurs moyennes, o : 
valeurs aberrantes) (111). 

 
 
 

Par ailleurs, l’aspect biomécanique de cet implant est intéressant, 
notamment, cette base fixée sur un corps implantaire juxta-osseux qui ré-
partit plus uniformément les contraintes reçues (51). 
Également, l’aspect conique de l’implant et son filetage lui confèrent une 
bonne résistance à la fatigue, sa limite de fatigue est en effet supérieure à 
celle d’un système avec un pilier monobloc (116). 
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E. Au niveau de la restauration coronaire 
 

Concernant les couronnes prothétiques sur implants, il en existe 
deux principaux types, les couronnes transvissées et les couronnes scel-
lées. 

 
Couronnes transvissées  

Cette dernière est solidarisée avec le pilier afin d’obtenir une seule 
et même pièce à transvisser. La céramique est ainsi montée sur cette struc-
ture qui sera dotée d’un puits de vissage, axé sur le grand axe de l’implant.  
Celui-ci permet de faire passer une vis qui solidarisera cette structure avec 
le corps de l’implant. 
 
Couronnes scellées 

Ce type de couronne est scellée avec un ciment directement sur le 
pilier implantaire, lui-même transvissé au niveau du corps de l’implant. La 
rétention de la couronne se fait donc uniquement par le ciment de scelle-
ment. 

 
Légende. : 

1 : Corps de l’implant 3 : Couronne 
5 : Vis de transfixation 

globale. 2 : pilier 
4 : Vis de transfixa-

tion pilier 
 
Figure 48 – illustrations de restauration par couronne scellée sur pilier trans-
vissé (A) ainsi que par couronne transvissée (B) (117).  
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Tableau 5 – Tableau répertoriant les avantages et inconvénients des cou-
ronnes transvissées et scellées (93). 

 Transvissée Scellée 

Avantages 

- Simple d’utilisation 

- Démontage facilité 

- Indiqué si faible 
hauteur prothé-
tique 

- Absence de ciment 
de scellement 

- Joint marginal 
faible 

- Esthétique 
(absence de 
puits) 

- Anatomie 
occlusale 
plus précise 
(idem) 

- Correction 
d’axes im-
plantaires 
divergents 
possible en 
cas de res-
taurations 
multiples 

Inconvénients 

- Risque d’erreur 
d’axe du puits par 
rapport à la cou-
ronne 

- Céramique plus 
fragile du fait de la 
présence du puits 

- Risque d’endom-
mager le pas de 
vis implantaire 

- Joint plus 
important 

- Présence 
de ciment 
de scelle-
ment 

 
Quelle que soit la technique choisie, la restauration implanto-portée devra 

répondre aux critères de respect des tissus parodontaux :  

- éviter les surcontours et les sous contours ;  

- éviter d’obtenir des limites prothétiques trop enfouies par rapport au re-
bord de la gencive marginale ; 

- s’assurer de la bonne adaptation de la limite cervicale.  
 

En effet, si cela n’est pas respecté, une rétention de plaque ainsi qu’une 
inflammation du parodonte péri-implantaire peut être engendrée (118,119).  
 

Par ailleurs, une équipe de recherche a démontré que le joint marginal 
pour une prothèse transvissée était plus faible que pour des couronnes 
scellées (≈ 8,8 µm contre ≈ 57,4 µm pour les restaurations scellées), limitant 
ainsi la propagation des infiltrats bactériens. Elle conclut également qu’un 
micro-gap de moins de 25 µm serait nécessaire afin de préserver les tissus 
mous, cependant un espace de moins de 104 à 119 µm ne peut pas être 
décelé par l’opérateur (119).  
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En outre, ces études ont permis de comparer la santé des tissus mous 
péri-implantaires en fonction du type de restauration, transvissée ou scellée 
(118,119). 
 
Les résultats étaient les suivants :  

- l’indice de plaque était bien supérieur pour les couronnes scellées que 
pour les couronnes transvissées de trois mois jusqu’à cinq ans. Cela est 
notamment dû à la rugosité du ciment de scellement qui crée une niche 
bactérienne ; 

- l’indice de saignement gingival était légèrement plus élevé dans les res-
taurations scellées, du fait d’une manipulation plus importante lors du 
scellement (pose du ciment, élimination excès) ; 

- plus le joint prothétique est enfoui et plus l’accès à l’hygiène bucco-den-
taire est difficile pour les couronnes scellées, du fait de son ciment de 
scellement obstruant le joint. 

 
Cependant, aucune différence en matière de hauteur du tissu kératinisé 

ou d’épaisseur de muqueuse par rapport au col implantaire ne fut observée.  
Nous pouvons par ailleurs noter, qu’en ce qui concerne le niveau de satis-
faction globale, de confort, de mastication et d’apparence, les patients sont 
plus satisfaits par les restaurations scellées : cette différence de ressenti 
diminue à long terme, et les deux restaurations finissent par être perçues 
de manière similaire en définitive. 
 

Concernant le taux de survie implantaire à cinq ans, une étude me-
née par l’équipe de Sailer montre qu’aucune différence significative n’a été 
observée entre les restaurations unitaires scellées ou transvissées. 
Néanmoins, concernant les bridges pluraux, un taux de survie significative-
ment plus important a pu être observé pour les restaurations transvissées. 
 

 
Globalement, la survenue de complications techniques (fracture de 

céramique, de vis ou dévissage du pilier) est plus importante pour les res-
taurations transvissées que pour les restaurations scellées.  
À l’inverse le taux de complication osseuse importante (perte osseuse de 
plus de 2 mm) est plus fréquent pour les restaurations plurales scellées 
(120).  
 

I. La limite prothétique 
 

Au niveau des limites prothétiques de la couronne sur implant, nous 
pouvons observer une similitude concernant la relation avec le parodonte 
au niveau des techniques conventionnelles de prothèse. 

 
En effet, en prothèse fixée plusieurs positionnements sont décrits 

chacun avec leurs avantages et leurs inconvénients (121,122) :  
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Tableau 6 – Tableau répertoriant les avantages et inconvénients des limites 
périphériques prothétiques (123,124). 

 Avantages Inconvénients 

Limite supra-gingivale 

- Mise en œuvre simple 
et atraumatique pour 
le parodonte. 

- Facile d’accès 

- Hygiène très faisable. 

- Niveau esthétique 
faible (joint visible). 

- Valeur rétentive du 
moignon diminuée 
(hauteur prothétique 
non exploitée au 
maximum). 

Limite juxta-gingivale 

- Plus esthétique que 
supra-gingivale. 

- Valeur rétentive plus 
importante que supra-
gingivale. 

- Réalisation plus com-
pliquée pour être 
atraumatique au ni-
veau du parodonte. 

- Niveau esthétique 
faible. 

Limite intra-sulculaire 

- Plus esthétique. 

- Hauteur prothétique 
exploitée au maxi-
mum (bonne rétention 
du pilier). 

- Hygiène reste pos-
sible. 

- Réalisation plus com-
plexe, car la limite de-
vrait être à 0,4 mm du 
fond du sulcus afin de 
préserver l’attache su-
pra crestale. 

Limite infra-gingivale 
- Esthétique 

- Rétention maximale 

- Atteint l’attache supra 
crestale, donc trau-
matisant pour le paro-
donte. 

- Récession gingivale. 

- Formation de poches 
parodontales pos-
sibles. 

- Impossibilité de net-
toyer correctement les 
excès de ciment. de 
scellement (pour les 
couronnes scellées). 

- Hygiène impossible. 
 
 

II. Les différents types de matériaux prothétiques 
 
 

La majorité des couronnes sur implants sont fabriquées par l’inter-
médiaire d’une armature métallique recouverte d'une couche de céramique 
ou d’une structure tout céramique. 
 

Il a été démontré que l’attache bactérienne du biofilm est inférieure 
sur les surfaces en céramique par rapport aux surfaces métalliques, ou aux 
surfaces plus lisses (123–125). 
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Néanmoins, il existe des disparités concernant les céramiques. La 

zircone semble être la plus adaptée. 
En effet, l’avantage majeur de la zircone est sa particularité d’être inertie 
chimiquement et très biocompatible, avec laquelle, le taux de bactéries pa-
thogènes a significativement diminué (53,126,127). 
 

En revanche, d’autres types de céramiques telles que les céra-
miques feldspathiques renforcées à la leucite, seraient plus favorables à 
l’accumulation de biofilm bactérien par rapport à une dent naturelles : en 
effet, les indices gingivaux, de plaque et les profondeurs de poches étaient 
plus défavorables pour 82 couronnes chez 64 patients (128).  
 

Ainsi, le choix du matériau de la couronne pourra être orienté vers 
des biocéramiques vitreuses renforcées au silicate de lithium ou polycristal-
lines, mais avant tout, il sera essentiel de connaître les paramètres cliniques 
du patient ainsi que de la situation clinique (129). 
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3. Conclusion 

 

La littérature nous a montré que les maladies péri-implantaires pou-

vaient être prévenues selon le type d’implant posé.  

 

En effet, il a été convenu que certains implants tissue level pourraient 

permettre un premier pas vers cette prévention. Par ailleurs, plus un état de 

surface sera lisse et moins il y aura de colonisation bactérienne. Au niveau 

de la connexion, elle devrait être active de type cône morse afin de minimi-

ser au maximum le microgap ainsi que l’inflammation péri-implantaire. En 

matière de matériaux, la zircone apporterait un bénéfice concernant son 

environnement biologique. La pose d’un pilier implantaire selon la technique 

« one abutment-one time » couplé au principe de plateform-switching amé-

lioreraient significativement la stabilité du tissu péri-implantaire. Enfin, à pro-

pos de la restauration prothétique, elle devra respecter les principes con-

ventionnels de la prothèse fixée concernant la relation avec le parodonte. 

De plus, une restauration transvissée serait un avantage dans la prévention 

de maladie péri-implantaire concernant les restaurations plurales. 

 

Par ailleurs, il ne faudra pas perdre de vue qu’en matière d’implanto-

logie, les principes mécaniques sont également très importants, ainsi le chi-

rurgien-dentiste devra s’adapter en fonction du contexte clinique du patient 

dans le choix de sa pose d’implant. 
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Thèse d’exercice : Chir. Dent. : Lille : Année 2023 – 

Apport des caractéristiques implantaires actuelles dans la prévention des mala-
dies péri-implantaires. / Pierre MATHYS. - p. 89  : ill. 48; réf. 129. 

Domaines : Implantologie orale, parodontologie 

Mots clés Libres : bone level, tissue level, péri-implantite, plateform-switching, 
connexion, état de surface.

Résumé : 

Là où l'implantologie orale est en plein essor, le chirurgien-dentiste se voit 
être confronté de plus en plus à une multitude de systèmes implantaires.  
Bien que le taux de succès dans ce domaine soit supérieur à 90 % sur cinq à 
dix ans, une des principales causes d'échec au moyen ou long terme se 
trouve être les maladies péri-implantaires.  
Des traitements curatifs sont ainsi proposés. Toutefois, certains d'entre eux 
manquent encore de recul clinique. 
Par ailleurs, certains praticiens peuvent êtres démunis et déposent l'implant 
dentaire plutôt que de traiter la maladie péri-implantaire.  
Cette thèse aura pour but de mettre à disposition du chirurgien-dentiste des 
outils concernant le choix du système implantaire afin de prévenir au mieux 
l'apparition de maladies péri-implantaires. 
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