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L’essentiel 

 
Une étude bibliographique montre qu’après 5 à 10 ans, entre 25 et 45 % des pa-
tients vont présenter une atteinte gingivale autour des implants, avec le plus sou-
vent une atteinte osseuse plus ou moins marquée. Les facteurs aggravants sont une 
atteinte parodontale antérieure, certaines pathologies cardiaques et bien évidem-
ment le tabagisme. 
L’agent pathogène principal est le biofilm dentaire, que l’on retrouve de manière 
équivalente autour des implants, biofilm riche en lipides, en acides nucléiques et 
avec une population bactérienne très semblable à celle trouvée lors des parodon-
tites comme des bactéries anaérobies : spirochètes, fusobactéries ou autres bacté-
ries “black-pigmenting”. Comme en parodontie, l’élimination correcte de la 
plaque bactérienne est le premier rempart contre la péri-implantite. 
L’examen histologique de prélèvements confirme la grande ressemblance entre 
l’inflammation gingivale autour d’une dent et celle autour d’un implant. 
Même en présence d’une hygiène correcte, l’état de surface d’un implant peut être 
à l’origine de pathologie. La présence de spires au contact de la gencive va induire 
une augmentation importante du nombre de couches cellulaires de l’épithélium et 
la présence d’infiltrats inflammatoires, laissant entrevoir la réaction de la gencive 
lorsque l’os s’est résorbé et que les spires de l’implant sont à son contact. 
Les prothèses de recouvrement, stabilisées par des implants, vont transformer le 
sillon gingivo-implantaire, généralement aérobie avec des bactéries non patho-
gènes, en une structure anaérobie, propice au développement de bactéries nette-
ment plus agressives. Cette transformation devrait orienter le choix de la recons-
truction prothétique vers une prothèse fixe laissant le sillon en condition aérobie 
plutôt que vers un recouvrement du sillon, créant artificiellement des conditions 
anaérobies.  
L’analyse d’un cas, initialement traité par une prothèse de recouvrement ayant 
généré des péri-implantites, puis transformé en prothèse fixe avec la disparition 
des foyers infectieux, permet de confirmer cette hypothèse. Chaque fois que cela 
sera possible, une prothèse fixe sera préférée à une prothèse amovible stabilisée 
par des implants. 
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Mombelli et al. (2012) indiquent que 5 à 
10 ans après la mise en place d’implants, en-
viron 10 % de ceux-ci présenteront une at-
teinte gingivo-osseuse, ceci dans un groupe 
comprenant 20 % des patients. Les auteurs 
ajoutent que le tabagisme et des atteintes pa-
rodontales précédentes sont des facteurs si-
gnificativement aggravants, ce que confir-
ment Elemek et al. (2014). Renvert et al. 
(2014) confirment que les atteintes parodon-
tales antérieures sont un facteur aggravant, 

de même que des antécédents de pathologies 
cardiaques.  
D’autres auteurs, comme Derks et al. (2015), 
indiquent qu’après 9 ans, 45 % des patients 
montrent des signes modérés de péri-implan-
tite, alors que 14 % montrent des signes sé-
vères. 
L’atteinte pathologique des tissus péri-im-
plantaires est bien une réalité [FIG. 13-1, 13-
2] ! 

 

    
Figures 13-1, 13-2 : Les atteintes gingivales peuvent aller de la simple mucosite avec une inflammation superfi-
cielle à la péri-implantite et sa perte osseuse plus ou moins importante. 
 
L’agent pathogène principal est le biofilm 
dentaire. Il se compose d’une matrice riche 
en polysaccharides, en lipides et en acides 
nucléiques (Branda, 2005) et d’une très 
grande variété de bactéries principalement 
aérobies comme C. Neisseria et P. Aerugi-

nosa (Mombelli et al., 1987 ; Al-Ahmad et 

al., 2007). Mombelli (1993) indique qu’en 
cas d’échec, on retrouve principalement des 
bactéries anaérobies Gram négatives comme 

des spirochètes, des fusobactéries et des bac-
téries “black-pigmenting” comme Prevotella 

intermedia. C’est la réaction de l’hôte à ces 
bactéries qui va créer la maladie parodontale 
ou la maladie péri-implantaire, comme vu au 
chapitre 12.  
La reprise d’une élimination correcte de cette 
plaque permet de retrouver des tissus clini-
quement sains (Berglundh et al., 2019) [FIG. 
13-3, 13-4]. 

 

            
Figures 13-3, 13-4 : Un défaut de maintenance sur l’émergence implantaire occasionne une inflammation de la 
gencive péri-implantaire, bien visible par la sécrétion importante de fluide créviculaire. La reprise d’une hygiène 
correcte apporte un assainissement des tissus et l’arrêt de la sécrétion excessive de fluide. 
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Conséquences cliniques 

L’élimination correcte de la plaque bactérienne est le premier rempart 
contre la péri-implantite. 

 
 
 
Des prélèvements effectués sur des patients 
porteurs de gingivite ou de parodontite mon-
trent sans surprise une augmentation des 
lymphocytes B et des macrophages pour les 
patients affectés d’une parodontite (Thor-
bert-Mros et al., 2015).  
Berglundh et al. (2011) indiquent que l’as-
pect des lésions est différent entre une paro-
dontite et une péri-implantite. Dans cette der-
nière, l’expansion apicale de l’infiltrat in-
flammatoire était nettement plus prononcée 
et était essentiellement localisée à la base de 
l’épithélium de jonction. La population cel-
lulaire de lymphocytes B et de macrophages 
était la même dans les 2 cas, avec une prédo-
minance de plurinucléés et de macrophages 

autour des implants. Carcuac et Berglundh 
(2013, 2014) confirment cette étude en mon-
trant que les lésions autour des implants 
étaient en moyenne 2 fois plus étendues 
qu’autour des dents, avec des populations 
bactériennes pathogènes nettement plus im-
portantes. Les péri-implantites présentaient 
une infiltration en position plus apicale, en-
tourée de tissu conjonctif infiltré, avec une 
plus grande densité de structures vasculaires 
(Schwartz et al., 2018).  
Ces auteurs concluent que cette dissimilarité 
des réactions histopathologiques permet de 
comprendre les différences d’apparition et 
d’évolution des pathologies autour de ces 
2 structures. 

 
 
 

Conséquences cliniques 

Les lésions causées par une péri-implantite sont plus apicales que 
celles causées par une parodontite. Le traitement doit prendre en 
compte cette constatation ! 

 
 
 
Afin que la compréhension de ces patholo-
gies soit complète, il est nécessaire d’ajouter 
une approche plus fondamentale, en compa-
rant histologiquement les tissus sains vus au 

chapitre précédent (Bert, 2013) avec les tis-
sus pathologiques péri-implantaires (Bert, 
2014) ainsi que le vieillissement de ces struc-
tures (Bert, 2016).  

La constatation visuelle des dégâts causés 
par cette pathologie peut aider à la motiva-
tion d’un praticien pour qu’il la prenne en 

considération et puisse mettre en œuvre les 
moyens permettant de la traiter…  
Certaines images sont plus fortes que le plus 
convaincant des textes… 

 

Pathologies gingivales liées à la plaque bactérienne 

L’accumulation de plaque bactérienne va fa-
voriser l’inflammation de la gencive péri-

implantaire, avec comme conséquence une 
perte osseuse [FIG. 13-5 à 13-13]. 
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Figures 13-5, 13-6 : Alors que l’hygiène est très correcte sur les émergences implantaires latérales, le patient 
semble avoir “oublié” l’implant central, laissant s’accumuler la plaque bactérienne, avec comme conséquence 
une inflammation nette et une perte osseuse “en cuvette”, caractéristique d’une péri-implantite. Un curetage est 
réalisé et un prélèvement gingival effectué. 
 

                      
 

         
Figures 13-8, 13-9 : Les infiltrats inflammatoires (cellules de couleur plus sombre) sont nettement plus nombreux 
au niveau de la zone sulculaire (figure de droite), zone directement en contact avec la plaque bactérienne. (Co-
loration : trichrome de Masson) 
 

                                      
Figure 13-10 : L’épithélium au fond du sulcus n’est plus composé que de quelques couches cellulaires avec 
d’importants infiltrats de cellules inflammatoires. On peut noter quelques invaginations de tissu conjonctif dé-
sorganisé et infiltré au sein de l’épithélium. 

Figure 13-7 : La zone en contact avec l’implant montre une 
inflammation relativement modérée, les infiltrats inflamma-
toires étant essentiellement localisés à la partie la plus api-
cale de l’épithélium. (Coloration : trichrome de Masson) 
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Figures 13-11, 13-12 : Au niveau de la papille, les infiltrats inflammatoires sont réduits, l’inflammation concer-
nant principalement le sillon gingivo-dentaire. On note cependant une distorsion des cellules épithéliales, bien 
visible au niveau de sa couche épineuse, signant un œdème de ces tissus. (Coloration : trichrome de Masson) 
 

                                          
Figure 13-13 : À plus fort grossissement, l’épithélium montre qu’en raison de l’œdème, les cellules de la couche 
épineuse sont à distance les unes des autres, laissant visibles leurs digitations intercellulaires (un des moyens 
d’adhésion des cellules entre elles, avec les desmosomes, voir chapitre 10). Des cellules inflammatoires sont 
également visibles. (Coloration : trichrome de Masson) 
 
 
 

Conséquences cliniques 

La plaque bactérienne, même en petite quantité, induit toujours une 
réaction inflammatoire destructrice à terme ! 

 

Pathologies gingivales liées à la surface de l’implant 

Dans les années 1975-1980, il a existé diffé-
rents types d’implants lames pouvant être 
mis hors charge immédiate, certains avec un 
puits fileté en leur sein, d’autres munis d’une 
tige filetée permettant, dans un deuxième 
temps, d’y visser un pilier. Afin de placer ce 
pilier, la gencive devait être réséquée autour 
de la tige filetée [FIG. 13-14 à 13-16]. Un 

échantillon de cette gencive a été examiné au 
microscope [FIG. 13-17 à 13-20], permettant 
d’apprécier la réaction de la gencive vis-à-vis 
d’une surface filetée qui est ici un pilier, mais 
qui peut concerner un implant dont la perte 
osseuse laisse des spires en contact avec la 
gencive. 
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Figures 13-14, 13-15 : Certaines lames de Linkow pouvaient être mises hors charge à l’aide d’une tige filetée 
transgingivale. Après 6 mois, à la mise en fonction, l’aspect de la gencive entourant la tige filetée semble tout à 
fait sain, avec une petite bande de gencive attachée kératinisée. 
 

           
Figures 13-16, 13-17 : La mise en place du pilier nécessite d’éliminer la gencive au contact de la tige filetée. 
L’échantillon est prélevé, coloré au trichrome de Masson et examiné. Aujourd’hui, un simple repositionnement 
vestibulaire et lingual de la gencive aurait suffi… 
 

                                  
Figures 13-18, 13-19 : Avec différents grossissements, on constate que le nombre de couches cellulaires épithé-
liales est très important, mais que l’aspect de ces différentes couches épithéliales semble cependant normal, avec 
une migration de ces cellules de la membrane basale vers l’extérieur paraissant habituelle. On note la présence 
de quelques cellules inflammatoires dans le tissu conjonctif. 
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Figure 13-20 : La gencive entourant la tige filetée débute au niveau de la flèche jaune. La kératinisation, vue sur 
l’image clinique, est nette, de même que les digitations habituelles d’une gencive de recouvrement. 
 
L’examen histologique montre que même 
s’il n’existe que peu de cellules inflamma-
toires, l’aspect de l’épithélium est très diffé-
rent de celui d’un épithélium péri-implan-
taire classique.  
Une conséquence clinique est qu’en cas de 
résorption de l’os au niveau du col de 

l’implant laissant une partie du filetage au 
contact de la gencive, l’atténuation des spires 
à ce niveau pourrait permettre d’obtenir un 
épithélium moins épais et surtout un meilleur 
accès aux moyens d’hygiène [FIG. 13-21, 13-
22]. 

 

                      
Figures 13-21, 13-22 : Lorsque la crête osseuse est très fine, donc fortement corticalisée, une perte en entonnoir 
est fréquemment constatée, avec des signes inflammatoires cependant très réduits. L’élimination des spires de 
l’implant dans cette zone semble faire partie des moyens à mettre en œuvre afin de retrouver des conditions 
osseuses correctes et un bon accès aux moyens d’hygiène.  
 
 

Conséquences cliniques 

L’élimination des spires est indispensable en présence d’une perte os-
seuse les mettant en contact avec la gencive. 
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Pathologies gingivales en prothèse de recouvrement 

Le recouvrement du sillon gingivo-implan-
taire par une prothèse amovible dans les tech-
niques de stabilisation à l’aide d’implants 

(overdenture, PACSI) fait passer ce sillon 
d’une situation aérobie à une situation anaé-
robie [FIG. 13-23, 13-24].  

    
Figures 13-23, 13-24 : Un implant muni d’une coiffe laisse le sillon gingivo-implantaire en situation aérobie, 
avec une flore peu ou pas pathogène, essentiellement Gram positive (Mombelli, 1993). Lorsque l’émergence de 
l’implant est recouverte par une plaque de prothèse adjointe, le sillon est alors en situation anaérobie, avec des 
germes beaucoup plus agressifs. 
 
 
Dès le début de l’utilisation des implants 
dans cette indication, de nombreux auteurs 
ont indiqué que la réaction gingivale était une 
inflammation récidivante : 
– Engquist (1991) relève des proliférations 
gingivales dans 25 % des cas ; 
– Naert et al. (1991), pour 86 prothèses de re-
couvrement (6 maxillaires, 80 

mandibulaires), notent 8 hyperplasies gingi-
vales, essentiellement au maxillaire 
(9,30 %) ; 
– Jemt (4) et al. (1992), pour 92 prothèses de 
recouvrement au maxillaire, relèvent que 19 
patients après 1 an ont présenté une hyperpla-
sie gingivale (20,9 %). Treize patients ont eu 
une correction gingivale et cinq deux correc-
tions.

 
La clinique confirme que la réaction de la 
gencive diffère dans le temps selon la pro-
thèse mise en œuvre [FIG. 13-25 à 13-35]. 
 

   
Figures 13-25, 13-26 : Le traitement prothétique de ce cas a été de choisir une prothèse vissée “sur pilotis” à la 
mandibule et une prothèse amovible stabilisée au maxillaire, permettant de compenser facilement la perte osseuse 
vestibulaire et de maintenir l’aspect esthétique de la lèvre supérieure. 
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Figures 13-27, 13-28 : Dans ce cas, vu au chapitre précédent [FIG. 12-33, 12-34], les tissus péri-implantaires à la 
mandibule montrent un aspect clinique satisfaisant après de nombreuses années (plus de 25 ans dans ce cas). De 
plus, la limite prothétique supra-crestale influence favorablement le pronostic à long terme (Hämmerle et al., 
1996 ; Broggini et al., 2006). 
 

                                               
Figure 13-29 : Il n’en est pas de même au maxillaire où, malgré une hygiène d’excellente qualité, la dégradation 
de la gencive péri-implantaire apparaît progressivement. 
 

          
Figures 13-30, 13-31 : Après 3 ans, les tissus montrent la présence d’un œdème, essentiellement dans le secteur 1 
où le sondage génère un saignement, signant la péri-implantite (Hashim et al., 2018). 
 

       
Figures 13-32, 13-33 : Après 5 ans, et malgré une maintenance “professionnelle”, l’inflammation autour des 
tissus augmente, rendant plus difficile l’hygiène par la création de poches péri-implantaires plus profondes, 
poches occasionnées par l’œdème lié à l’inflammation. 
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Figure 13-34, 13-35 : Le résultat, après quelques années, est la perte d’un implant et un pronostic réservé pour 
les implants résiduels maxillaires montrant des pertes osseuses “en cratère”, caractéristiques d’une péri-implan-
tite, malgré une maintenance professionnelle fréquente. 
 
 
La situation clinique est différente selon que les implants stabilisent une prothèse amovible se 
trouvant au maxillaire ou à la mandibule. 
 
 
 

Conséquences cliniques 

Une prothèse de recouvrement induit toujours une flore bactérienne 
nettement plus agressive autour des implants. 

 
 
 

 Prothèses de recouvrement mandibulaires 

L’hyperplasie gingivale n’est que peu ren-
contrée en prothèse de recouvrement à la 
mandibule. Sur les 232 patients traités en 
30 ans avec cette technique (464 implants), 
38 (16 %) ont montré une hyperplasie dans 
un délai rapide (2 ans), 30 étant porteurs 
d’une barre de conjonction (78,9 %) et 

seulement 8 de boutons-pression (21,1 %). Il 
faut noter que l’hyperplasie a concerné prin-
cipalement la muqueuse kératinisée au ni-
veau de la crête et qu’elle était absente au ni-
veau de la muqueuse non kératinisée 
[FIG. 13-36 à 13-40], ce qui est confirmé par 
Giovannoli & Renvert (2012). 

 

    
Figures 13-36, 13-37 : Deux implants Astra sont mis en place à la mandibule afin de stabiliser une prothèse 
adjointe. Au contrôle à 1 an, une hyperplasie modérée est relevée au niveau de la muqueuse kératinisée. L’éli-
mination de la plaque bactérienne est correcte. 
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Figures 13-38, 13-39 : Au contrôle à 2 ans, l’hyperplasie s’est nettement développée sur les tissus kératinisés, 
alors qu’elle est presque inexistante au niveau de la muqueuse libre du sillon gingivo-implantaire. On note que 
l’hyperplasie a occasionné une “poche artificielle” à l’émergence de l’implant, créant une difficulté supplémen-
taire pour l’hygiène, qui est cependant très acceptable. 
 

                                          
Figure 13-40 : La radiographie montre que l’inflammation gingivale est à l’origine d’une résorption modérée de 
l’os, horizontale, avec des spires au contact de la gencive qui seront éliminées lors de la résection des tissus 
hyperplasiés qui sont analysés histologiquement. 
 
La correction à 2 ans d’une telle hyperplasie 
par résection chirurgicale a permis l’analyse 

au microscope des tissus retirés [FIG. 13-41 
à 13-43].

 

   
Figures 13-41 à 13-43 : Coloré au trichrome de Masson, l’épithélium interne du sillon gingivo-implantaire 
montre un nombre plus élevé de couches cellulaires et la présence de cellules inflammatoires (de couleur très 
sombre) au niveau de l’épithélium et du tissu conjonctif. 
 
La conséquence clinique est que, si le pro-
nostic d’une stabilisation de prothèse mandi-
bulaire est acceptable, l’apparition d’hyper-
plasies, souvent récidivantes, doit être envi-
sagée et le patient informé de cette occur-
rence, avec le risque d’une correction 

chirurgicale régulière. La préférence sera 
donnée aux attachements de type bouton-
pression, qui semblent créer moins de réac-
tions inflammatoires que les barres de con-
jonction. 

 
 

Conséquences cliniques 

Une prothèse amovible mandibulaire sera stabilisée de préférence à 
l’aide de boutons-pression. 
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Afin de confirmer l’hypothèse que la mise en 
anaérobie du sillon gingivo-implantaire par 
une prothèse amovible est bien à l’origine de 

l’inflammation des tissus, son remplacement 
par une prothèse vissée a été effectué dans 
quelques cas [FIG. 13-44 à 13-57].

 

                              
Figure 13-44 : En 1988, afin de “tester” des implants courts dans une mandibule fortement atrophiée et après un 
échec partiel initial, une barre de conjonction est mise en place avec des extensions importantes, selon certains 
critères de l’époque. Aujourd’hui, seules de petites extensions seraient acceptables, permettant la mise en place 
d’un unique cavalier. L’image est prise le jour de la mise en place de la barre, 2 semaines après la mise en 
fonction des implants, avec une gencive en cours de maturation. 
 

                                
Figure 13-45 : Le contrôle à 2 ans montre une importante péri-implantite sur les émergences implantaires, malgré 
une hygiène plus que correcte.  
 

           
Figures 13-46, 13-47 : Un plus fort grossissement montre que l’inflammation est plus marquée sur 2 émergences 
implantaires, avec cependant des tissus nettement désorganisés sur les 2 autres. 
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Figure 13-48 : L’ostéo-intégration des implants étant satisfaisante, et en prenant en compte l’hypothèse que le 
recouvrement de la gencive par une selle prothétique était à l’origine de son inflammation, un bridge amovo-
inamovible de 10 dents initialement (2 dents ont été rapidement ajoutées) est mis en place en 1991, ici le jour de 
son installation avec la péri-implantite encore visible. 
 

     
Figures 13-49 à 13-51 : Après 6 mois, la péri-implantite a presque totalement disparu. La présence d’une gencive 
kératinisée à l’émergence implantaire ne semble pas influer sur la qualité des tissus, notion extrêmement discu-
tée… (Lin et al., 2013 ; Schwarz et al., 2018). 
 

              
Figures 13-52, 13-53 : En 2003, le contrôle montre une nette réduction de la qualité de l’hygiène, avec de la 
plaque bactérienne et une gencive cliniquement plus inflammatoire en superficie. 
 

     
Figures 13-54, 13-55 : En 2005, avec une hygiène à nouveau correcte, la gencive a retrouvé un aspect clinique-
ment sain, avec cependant une légère inflammation résiduelle au niveau de l’implant en 44. 
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Figures 13-56, 13-57 : En 2015, soit 28 ans après la mise en place des implants, le résultat se maintient, malgré 
à nouveau une dégradation de l’hygiène liée à l’état général du patient (maladie de Parkinson débutante).  
 
 

Conséquences cliniques 

Les prothèses de recouvrement à la mandibule induisent une flore bac-
térienne plus pathogène que les prothèses fixées qui doivent, le plus 
possible, leur être préférées. 

 
 

  Prothèses de recouvrement maxillaires 

L’hyperplasie gingivale est quasiment systé-
matique pour les prothèses de recouvrement 
maxillaires et nettement plus marquée qu’à 
la mandibule. Entre 1988 et 1995, 38 cas ont 
été réalisés, avec 4 ou 6 piliers implantaires 
(222 implants). Les 34 cas suivis ont tous 

présenté une hyperplasie gingivale plus ou 
moins importante après 2 ans [FIG. 13-58 à 
13-61] et très sévère après 5 ans, malgré de 
nombreuses corrections chirurgicales. Après 
7 ans, les pertes ont été de 120 implants 
(54 %).  

 

              
  

  
Figures 13-58 à 13-61 : Quelle que soit la qualité de l’hygiène, la gencive sous les prothèses de recouvrement 
maxillaires montre systématiquement une hyperplasie importante qui vient secondairement empêcher une main-
tenance correcte.  
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Les résections gingivales destinées à dimi-
nuer l’épaisseur des tissus ont été étudiées au 
microscope, coloriées au trichrome de Mas-
son [FIG. 13-62 à 13-65], révélant l’étendue 
des infiltrats inflammatoires et la désorgani-
sation totale de l’épithélium et du tissu con-
jonctif. Les coupes histologiques sont ici peu 

commentées, leur simple examen montrant 
l’ampleur de l’inflammation… Cette der-
nière entraîne de surplus une perte osseuse, 
ce qui aboutit à terme à la perte des implants 
(Fransson et al., 2009 ; Cecchinato et al., 
2014). 

 

            
Figures 13-62, 13-63 : L’épithélium au contact de l’implant semble totalement “désorganisé”. On relève, à l’in-
terface avec le tissu conjonctif, des amas de cellules inflammatoires (de couleur plus sombre). À plus fort gros-
sissement, l’amas de cellules inflammatoires est net. Ces cellules s’accumulent en plusieurs couches dans un 
tissu conjonctif fortement désorganisé et peu dans l’épithélium. 
 

        
Figure 13-64, 13-65 : L’épithélium est par endroits bourgeonnant, fissuré, et son interface avec le tissu conjonctif 
fortement infiltré par des cellules inflammatoires. 
 
     
Les conséquences cliniques de ce pourcen-
tage inattendu d’échecs et les images histo-
logiques pour le moins préoccupantes font 
que la stabilisation des prothèses amovibles 
au maxillaire est contre-indiquée pour cer-
tains auteurs (Bert & Leclercq, 2012). La ré-
habilitation d’un maxillaire édenté se fait 

exclusivement à l’aide d’une prothèse fixe 
agrégée sur 6 à 8 implants et avec, le plus 
souvent, des apports osseux au niveau du 
vestibule antérieur afin de combler la perte 
osseuse en hauteur et en épaisseur, ainsi 
qu’au niveau des sinus. 

 
Les “bons” manuels indiquent qu’il est né-
cessaire que le patient dorme sans sa prothèse 
amovible, afin de permettre aux sillons gin-
givo-implantaires de “respirer”… Ce qui est 
scientifiquement indiscutable l’est beaucoup 
plus sur le plan sociologique, de nombreux 

patients ne souhaitant pas se montrer édentés 
à leurs conjoints. Le retour sur la table de nuit 
du verre d’eau dans lequel baignent les pro-
thèses n’est plus acceptable aujourd’hui : on 
peut manger sans dents, on ne peut pas vivre 
sans dents, disaient mes Maîtres… 
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Conséquences cliniques 

Il semble raisonnable de ne pas indiquer une prothèse de recouvrement 
au maxillaire. 

 
 
 
Au vu de l’état de la gencive sous des pro-
thèses fixes maxillaires agrégées sur un petit 
nombre d’implants et sans chirurgie d’appo-
sition préalable, il est à craindre que la fausse 
gencive destinée à combler la perte osseuse 
en hauteur et en épaisseur, relativement 

proche de la gencive (sinon au contact…) 
pour des raisons de phonation (Bert, 2016), 
entraîne à moyen terme des résultats déce-
vants pour les praticiens, mais aussi, surtout, 
pour les patients [FIG. 13-66, 13-67]. 

 

              
Figures 13-66, 13-67 : Les prothèses maxillaires privilégiant une fausse gencive pour compenser la perte osseuse 
dans les régions antérieures sont à l’origine d’une réaction inflammatoire de la muqueuse, laissant supposer à 
terme des dommages sur les implants. (Document : Philippe Leclercq) 
 
Lorsque les conditions locales et l’accès à 
l’hygiène sont acceptables, la gencive péri-
implantaire a un aspect très semblable à celui 
de la gencive péridentaire. Par contre, lors-
que ces conditions ne sont pas remplies, et en 

particulier sous les prothèses de recouvre-
ment, l’aspect très inflammatoire des tissus 
confirme les résultats cliniques très déce-
vants de ces indications.  
 

De nombreuses publications sont consacrées 
au traitement de la péri-implantite, analysant 
son diagnostic, sa prévalence et les traite-
ments à appliquer.  

On ne peut que recommander l’ouvrage en 
français d’Amandine Para (2019), que le lec-
teur pourra consulter avec bénéfice [FIG. 13-
68]. 

 

                            

Figures 13-68 : L’ouvrage indispen-
sable pour le traitement des mucosites 
et des péri-implantites… 
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Fiche résumée des conséquences cliniques 
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