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Introduction 
 

Les conceptions implanto-portées peuvent-être un vrai challenge en termes de remodelage et de 

maintien des tissus mous. D’une part, les exigences esthétiques des cas antérieurs nous incitent à 

porter une attention toute particulière à la gencive pour réussir à intégrer la dent prothétique dans le 

sourire de la manière la plus naturelle possible. On vise le biomimétisme. 

D’autre part, on tend de plus en plus vers une manipulation de la muqueuse péri-implantaire visant à 

fournir un environnement muqueux favorable à l’implant et ainsi augmenter la prévisibilité des 

résultats. En effet, la présence d’une bande de muqueuse kératinisée serait à même de favoriser la 

stabilité des tissus péri-implantaires. Il s’agit d’un sujet très controversé actuellement dans la 

littérature scientifique. 

Le succès du traitement implantaire ne se limite donc pas à l’ostéo-intégration et à l’absence de 

complications et la façon dont nous allons examiner et gérer la muqueuse péri-implantaire aura une 

influence majeure sur le résultat final. Mais alors, la présence de tissu kératinisé est-elle réellement 

avantageuse pour prévenir les complications péri-implantaires ? L’augmentation ou la création de 

tissu kératinisé est-elle nécessaire pour promouvoir la santé péri-implantaire ?  

L’objectif de ce travail est donc de faire un point, à travers une analyse bibliographique, sur l’intérêt 

d’avoir ou d’assurer un minimum de fibromuqueuse autour d’un implant – comme il en a déjà été 

discuté autour des dents naturelles – et éventuellement de suggérer des recommandations cliniques 

pour le chirurgien-dentiste. Pour cela, nous verrons dans un premier temps les principales différences 

anatomiques entre le parodonte et le péri-implant en situation saine et pathologique. Nous discuterons 

ensuite de l’intérêt de la présence de tissu kératinisé autour d’un implant pour la santé péri-

implantaire et pour le résultat esthétique final. 
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I. Tissus mous parodontaux et péri-implantaires : aspects 

anatomiques 

 

1. Tissus mous parodontaux et péri-implantaires : situation physiologique 

 

a. La gencive  

 

a.1. Anatomie globale 

 

Figure 1- Vue clinique de la gencive (iconographie personnelle) 

 

La gencive (Figure 1) que l’on trouve autour des dents constitue le parodonte superficiel ou 

marginal et protège le parodonte profond : le cément, le ligament parodontal et l’os alvéolaire. La 

gencive est classiquement séparée en gencive libre, gencive attachée et gencive interdentaire. 

La gencive libre se délimite depuis le rebord marginal de la gencive en coronaire jusqu’au fond du 

sulcus en apical. Elle est appelée ainsi car elle est simplement apposée contre la dent : l’épithélium 

sulculaire, non kératinisé, se place contre la dent sans attache. On peut mesurer sa hauteur par un 

sondage parodontal, qui est en moyenne de 1 mm (1). 

La gencive attachée est comprise entre le fond du sulcus en coronaire et la ligne de jonction muco-

gingivale en apical. Sa surface est piquetée et fermement attachée au cément et à l’os sous-jacent. La 
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hauteur de gencive attachée varie en fonction des individus et de la localisation dentaire : de manière 

générale elle est plutôt large en vestibulaire des incisives maxillaires et en lingual des molaires 

mandibulaires et plutôt étroite autour des prémolaires maxillaires et des incisives mandibulaires. La 

hauteur moyenne maximale de gencive attachée est comprise entre 4 et 6 mm (2). D’autre part, 

l’épaisseur de gencive attachée est comprise entre 0,5 et 2,5 mm et ne varie pas avec l’âge en 

l’absence de modifications environnementales (2) comme par exemple, un traitement orthodontique 

ou un brossage traumatique.  

La gencive interdentaire ou papillaire correspond à la papille que l’on trouve dans la zone 

proximale. 

 

 

a.2. Attache épithélio-conjonctive et notion d’espace biologique 

 

L’ancrage de la dent dans son alvéole osseuse se fait grâce à des fibres conjonctives insérées dans le 

cément. Au niveau osseux, elles rejoignent le périoste de l’os alvéolaire tandis qu’au niveau gingival, 

elles rejoignent la gencive selon un réseau complexe et organisé : le complexe muco-gingival (3). 

Cette interface entre dent et gencive est formée d’une attache épithélio-conjonctive que l’on appelle 

l’espace biologique. 

L’espace biologique (Figure 3) correspond à la distance entre la base du sulcus et le sommet de la 

crête alvéolaire. Il est composé de l’attache épithéliale en coronaire et de l’attache conjonctive en 

apical et mesure en moyenne 2 mm (2). 

L’attache épithéliale ou épithélium de jonction (Figure 2) est un tissu situé immédiatement à la 

limite apicale du sulcus. Elle se développe simultanément avec le parodonte et est en continuité avec 

les tissus environnants (4). Pendant l’éruption dentaire, c’est l’épithélium adamantin réduit qui se 

transforme en épithélium de jonction lorsque la dent traverse la muqueuse orale (5). Cette attache est 

constituée d’une lame basale interne sur laquelle sont situés de nombreux hémidesmosomes qui 

peuvent directement s’attacher à l’émail de la dent : ce sont les cellules DAT, « directly attached to 

the tooth ». La lame basale externe, de l’autre côté, permet de faire le lien avec le tissu conjonctif 

via des desmosomes (6). L’épithélium de jonction assure donc un joint très serré autour de la dent et 

joue un rôle critique dans la défense du parodonte contre les micro-organismes (4). 
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Figure 2 - Vue microscopique de la gencive (microscopie électronique ; bar = 100 µm) - E : 

émail / LBI : lame basale interne / JE : épithélium jonctionnel / LBE : lame basale externe / OE : 

épithélium oral / TC : tissu conjonctif (7)  

 

 
L’attache conjonctive, d’environ 1 à 1,5 mm (8), se situe au-dessus de l’os crestal et se compose de 

fibres conjonctives insérées perpendiculairement dans le cément radiculaire, les fibres de Sharpey. 

Ces fibres se rejoignent de manière à constituer des faisceaux qui partent vers la gencive en direction 

latérale, coronaire et apicale (4). Ces faisceaux sont organisés de manière très précise pour stabiliser 

la gencive autour des dents et de l’os alvéolaire. Les quatre faisceaux majeurs sont les fibres dento-

gingivales, les fibres circulaires et semi-circulaires, les fibres dento-périostées, et les fibres 

transeptales (2). 
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Figure 3 - Le système d’attache sain et les fibres gingivales (modifié par l’auteur) (2) 

 

 

a.3. Vascularisation 

 

La vascularisation de la gencive (Figure 4) se fait principalement par les vaisseaux sanguins supra-

périostés et par le plexus vasculaire du ligament parodontal. Au niveau de l’épithélium de jonction 

on trouve également le plexus gingival riche en veinules anastomosées qui peuvent augmenter en 

taille et en nombre lors d’une inflammation (4). 
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Figure 4 - Représentation schématique de l’apport vasculaire parodontal (1) 

 

 

b. La kératinisation : quel impact pour la muqueuse orale ? 

 

b.1. Muqueuse masticatoire et muqueuse alvéolaire 

 

Dans la cavité orale, on distingue différents types de muqueuses qui diffèrent par leur structure 

histologique, leur localisation et leur fonction : nous détaillerons ici la muqueuse alvéolaire et la 

muqueuse masticatoire. 

La muqueuse alvéolaire est composée d’un épithélium non kératinisé (Figure 5.a) qui recouvre 

un tissu conjonctif riche en fibres élastiques ce qui lui confère une mobilité et une flexibilité 

importantes. Ce type de muqueuse se trouve en dessous de la ligne de jonction muco-gingivale et 

correspond aux muqueuses jugale, labiale et aux freins. Le conjonctif est faiblement attaché au 

périoste de l’os alvéolaire ce qui permet le mouvement des lèvres et des joues (2). 

Au contraire, la muqueuse masticatoire est composée d’un tissu conjonctif plus dense fermement 

adhérent à l’os sous-jacent et recouvert d’un tissu épithélial kératinisé (Figure 5.b). Notons que la 

seule portion non attachée à l’os est la portion de gencive dite « libre » ou « marginale » qui délimite 

le sulcus. La muqueuse masticatoire est appelée ainsi car elle recouvre les procès alvéolaires jusqu’à 

la ligne de jonction muco-gingivale et sa configuration histologique permet de résister aux agressions 

engendrées par la mastication (2).   
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Figure 5 – a. Coupe histologique d’un épithélium non kératinisé (HES x20) / b. Coupe 

histologique d’un épithélium kératinisé (HES x40) CB = Couche basale (ou couche germinative) 

: assure le renouvellement des cellules / CE = Couche épineuse (stratum spinosum) : couche la plus 

épaisse, où les kératinocytes commencent à se différencier / CG = Couche granuleuse (stratum 

granulosum) : cellules aplaties contenant de nombreux grains de kératohyaline / CC = Couche 

cornée (stratum corneum) : cellules aplaties et anucléées contenant de la kératohyaline. Ces cellules 

kératinisées présentent une résistance accrue aux traumatismes par rapport aux cellules non 

kératinisées (9,10)  

 

Une étude animale réalisée sur 25 porcs permet de mieux comprendre la mécanique des tissus mous. 

Les auteurs montrent que la muqueuse attachée kératinisée, qui est directement influencée par les 

forces mécaniques intenses se produisant pendant la mastication, est significativement plus rigide et 

plus résistante aux contraintes que la muqueuse alvéolaire non kératinisée. En fait, c’est la nature très 

kératinisée de l’épithélium qui rend la viscoélasticité du tissu faible avec une force en compression 

élevée. Ces propriétés donnent tissu une grande résistance à la déformation (11). Il y a une adaptation 

fonctionnelle du tissu grâce à la kératinisation de l’épithélium (12) : le cytoplasme des cellules de 

la couche la plus superficielle – la couche cornée – est déshydraté et rempli par de la kératine ce qui 

leur confère une résistance accrue aux agressions mécaniques et chimiques (13). 
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Dans un souci de précision concernant la terminologie, on rappelle que : 

 

 

b.2. Impact de la gencive autour des dents 

 

Autour des dents, la présence ou non de tissu kératinisé et son impact sur la santé parodontale a été 

longuement étudiée. Lang et Loë sont les premiers auteurs à suggérer qu’un minimum de 2 mm de 

gencive serait « adéquat » (avec un minimum de 1 mm de gencive attachée), c’est-à-dire qu’elle 

permettrait de maintenir la santé gingivale (14).  

Ce qu’il faut retenir (2) : 

 

Si le rôle de la gencive autour des dents est maintenant admis, le but de ce travail est de comprendre 

si celui de la fibromuqueuse est le même autour des implants. En effet, certaines revues suggèrent 

que l’absence de tissu kératinisé au col de l’implant pourrait constamment mobiliser le joint muqueux 

Autour d’une dent saine sans restauration, la présence de tissu kératinisé n’est pas 

indispensable à la santé parodontale en l’absence de plaque ; 

Autour d’une dent restaurée par restauration directe ou par une prothèse fixée à limite 

supra-gingivale, la présence de tissu kératinisé n’est pas indispensable à la santé 

parodontale en l’absence de plaque ; 

Autour d’une dent restaurée par une prothèse fixée à limite intra-sulculaire ou sous-

gingivale, une bande adéquate d’un minimum de 2 mm de hauteur de gencive est 

nécessaire ; 

Autour de dents soumises à des forces orthodontiques à risque, un minimum de 1 à 2 mm 

de hauteur de gencive est nécessaire pour maintenir la santé gingivale lors du traitement 

orthodontique.  

La gencive correspond à la muqueuse kératinisée située autour des dents naturelles (qu’elle 

soit attachée ou libre). On utilise parfois l’expression « gencive kératinisée » qui est en fait un 

pléonasme ; 

La fibromuqueuse correspond à la muqueuse kératinisée située autour des implants 

(fibromuqueuse péri-implantaire). Sur une crête édentée, on parle simplement de muqueuse 

kératinisée. 

 

CHAPOULE 
(CC BY-NC-ND 2.0)



9 

 

lors des mouvements masticatoires et donc compromettre la santé des tissus sous-jacents (6,15). Il est 

d’abord crucial de connaître les points communs et les différences des muqueuses situées autour des 

dents et des implants (Figure 8) car elles pourraient avoir des implications cliniques majeures pour 

le maintien de la santé péri-implantaire. 

 

 

c. La fibromuqueuse péri-implantaire  

 

b.1. Morphogenèse de la muqueuse péri-implantaire 

 

Lorsque l’on décrit les tissus mous péri-implantaires on préfèrera le terme de « muqueuse » plutôt 

que de « gencive », terme réservé à la dent naturelle. Il est à noter que la muqueuse péri-implantaire 

est originaire d’un seul tissu : celui qui est présent au niveau de la crête édentée, avant la mise en 

place de l’implant (8). Ainsi, le type de muqueuse qui se trouve au niveau du site implantaire lors de 

l’intervention déterminera le type de muqueuse péri-implantaire : on différenciera la muqueuse 

masticatrice kératinisée ou « fibromuqueuse », de la muqueuse alvéolaire non kératinisée (16). 

Contrairement à la dent, les tissus mous péri-implantaires sont formés par un processus de 

cicatrisation d’une plaie, suite à l’intervention chirurgicale, pour assurer la continuité tissulaire (3,4). 

Après insertion de l’implant dans l’os alvéolaire, le processus de remodelage des tissus durs prend 

plusieurs semaines et résulte en la formation d’un nouvel os en contact avec l’implant : c’est l’ostéo-

intégration. C’est par ce phénomène que l’implant est sécurisé mais la maintenance de cette stabilité 

dépend d’une barrière fonctionnelle établie au niveau de la composante transmuqueuse de l’implant 

(17). L’étude de Tomasi et al. (18) qui évalue la morphogenèse de l’attache muqueuse péri-implantaire 

chez l’homme permet de conclure que les tissus mous péri-implantaires forment une barrière 

complètement développée après 8 semaines de cicatrisation (3,4). Les tissus mous péri-implantaires 

auraient donc un rôle similaire de protection des tissus sous-jacents comme le fait la gencive autour 

des dents. Si l’intégrité de la muqueuse est atteinte, les tissus péri-implantaires pourraient céder plus 

rapidement face à l’agression bactérienne (2).  
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b.2. Attache épithélio-conjonctive et notion d’espace biologique 

 

On décrit plusieurs lignes de défense autour de l’implant qui s’apparentent à celles retrouvées autour 

de la dent (Figure 6). 

Figure 6 - Schéma représentant le modèle parodontal et le modèle péri-implantaire (modifié 

par l’auteur) (19) 

 

La portion épithéliale mesure environ 2 mm et s’étend jusqu’à environ 1 à 1,5 mm en coronaire de 

la crête alvéolaire (4,5,8,20). L’épithélium sulculaire borde la surface latérale du sulcus et est en 

continuité avec l’épithélium jonctionnel de faible épaisseur – environ 15 à 20 cellules en coronaire 

pour s’amincir en direction apicale et terminer avec une seule couche cellulaire. L’épithélium de 

jonction permet de joindre la muqueuse avec l’implant : de même que pour la dent, il a été décrit des 

cellules directement attachées à l’implant (Figure 7) grâce à de nombreux hémidesmosomes (6). C’est 

une partie très perméable qui ne comporte que peu de desmosomes entre les cellules. Il est 

communément accepté que l’intégrité de ce joint épithélial est critique pour maintenir l’ostéo-

intégration (4). 
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Figure 7 - Vue microscopique (MET) de cellules épithéliales directement attachées à l’implant 

– modifié par l’auteur (NE = noyau de cellule épithéliale ; NF = noyau de fibroblaste ; HD = 

hémidesmosome) (6) 

 

Le tissu conjonctif, qui sépare l’épithélium de jonction de l’os alvéolaire, mesure de 1 à 1,5 mm en 

moyenne (8,20). Il est en contact direct avec la surface implantaire et contient un réseau dense de fibres 

de collagène qui s’étendent depuis le périoste de la crête alvéolaire jusqu’à la fibromuqueuse 

marginale. Les fibres collagéniques sont orientées parallèlement à l’implant ou au pilier implantaire 

(3,4). Une orientation des fibres perpendiculairement à l’implant est parfois observée et semble être 

plus fréquente pour les implants micro-texturés (la microstructure de leur couche d’oxyde de titane 

est modifiée par des traitements à base d’acides forts (21), mais ces données sont encore très discutées 

dans la littérature (6).  

Le concept d’espace biologique est le même que pour la dent (figure 6), même s’il a été montré que 

la hauteur moyenne des tissus mous supra-osseux autour des implants est plus importante que celle 

retrouvée autour des dents (17). Si cet espace biologique est réduit, une résorption osseuse se produit, 

donc une dimension minimale de muqueuse péri-implantaire semble requise pour assurer une 

stabilité de l’ostéo-intégration dans le temps (22).  
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b.3. Vascularisation 

 

La vascularisation péri-implantaire est particulière du fait de l’absence de ligament parodontal qui 

fournit une source majeure de vaisseaux autour des dents. Autour d’un implant, les vaisseaux sont 

originaires des vaisseaux supra-périostés de la face externe de la paroi alvéolaire (2). 

Dans une zone d’environ 100 à 150 µm à proximité de la surface implantaire, on ne trouve que très 

peu voire aucun vaisseau sanguin. Cependant, dans les compartiments tissulaires éloignés de 

l’implant, on trouve plus de structures vasculaires. En fait, plus on s’éloigne de l’implant, plus le 

nombre de vaisseaux sanguins augmente. Il faut également noter qu’il y a moins de structures 

vasculaires dans le tissu conjonctif péri-implantaire par rapport au tissu conjonctif présent autour de 

la dent naturelle (2,4,23). Il a donc été suggéré que la muqueuse péri-implantaire pourrait avoir un 

système de défense moins efficace et que la couche de muqueuse riche en fibroblastes pourrait 

compenser l’apport sanguin limité en fournissant un joint efficace contre l’environnement oral (4,24). 

 

Figure 8 - Tableau comparatif résumant les similitudes et différences entre les tissus mous 

superficiels entourant la dent et l’implant 

 

 

 

 

 DENT IMPLANT 

Anatomie 

globale 

Gencive libre 

Gencive attachée à l’os et au cément 

Gencive interdentaire 

Muqueuse alvéolaire ou muqueuse 

kératinisée en fonction du site initial 

Ancrage dans 

l’alvéole 

Par les fibres conjonctives du ligament 

parodontal 
Par le processus d’ostéo-intégration 

Espace 

biologique 

Attache épithéliale avec 

hémidesmosomes face à la dent 

Attache conjonctive (1 à 1,5 mm) avec 

fibres de Sharpey insérées 

perpendiculairement dans le cément 

Attache épithéliale avec 

hémidesmosomes face à l’implant 

Attache conjonctive (1 à 1,5 mm) avec 

fibres orientées parallèlement au grand axe 

de l’implant 

Vascularisation 
Vaisseaux sanguins supra-périostés + 

plexus vasculaire du ligament parodontal 

Vaisseaux sanguins supra-périostés 

uniquement 
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2. Santé et maladie péri-implantaires 

 

a. Définitions  

 

a.1. Santé péri-implantaire 

 

Autour d’un implant en situation saine, on ne perçoit pas de signes cliniques d’inflammation, c’est-

à-dire qu’il n’y a pas de saignement et/ou de suppuration au sondage, pas d’augmentation de la 

profondeur de sondage par rapport au sondage initial, ni de perte osseuse après le remodelage osseux 

initial (25). Cependant, il est impossible de définir une valeur seuil de saignement au sondage 

compatible avec la santé péri-implantaire car en l’absence de maladie péri-implantaire, on peut 

parfois obtenir un saignement lors du sondage (26). En effet, l’orientation des fibres péri-implantaires 

parallèlement au grand axe de l’implant résulte en une moindre résistance au sondage (Figure 9). 

Cela peut créer un léger traumatisme tissulaire avec un saignement après sondage même dans des 

tissus mous péri-implantaires sains (27,28). 

 

Figure 9 - Différence entre le sondage parodontal (à droite) et le sondage péri-implantaire (à 

gauche) (1) 

 

Les situations pathologiques autour des implants ont été définies par les termes de mucosite et de 

péri-implantite. 
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a.2. Mucosite 

 

La mucosite est une lésion inflammatoire superficielle de la muqueuse péri-implantaire d’étiologie 

bactérienne en réponse à l’accumulation de plaque. La réponse immunitaire de l’hôte peut cependant 

varier entre les patients selon les indicateurs de risques qu’ils présentent : le tabagisme, le diabète, 

ou la radiothérapie (25).  

Cette lésion est confinée au tissu conjonctif latéralement à l’épithélium jonctionnel mais ne s’étend 

pas en apical. Cliniquement, on observe des signes visuels d’inflammation (érythème, œdème) et 

un saignement au sondage. À ce stade, il n’y a pas de perte osseuse associée. Cette inflammation 

est réversible grâce à un contrôle de plaque optimal mais la résolution des signes cliniques de 

l’inflammation peut prendre jusqu’à 3 semaines après l’instauration des mesures d’hygiène bucco-

dentaire. Par ailleurs, en l’absence d’une maintenance correcte, elle peut évoluer rapidement en péri-

implantite (2–4,25,26).  

 

 

a.3. Péri-implantite 

 

La péri-implantite fait le plus souvent suite à la mucosite. C’est une pathologie associée à la plaque 

qui atteint les tissus de support d’un implant ostéo-intégré. A l’instar de la mucosite, la plaque 

est le facteur étiologique majeur de la péri-implantite et les traitements basés sur le contrôle de plaque 

et les thérapeutiques anti-infectieuses permettent la diminution de l’inflammation et l’arrêt de la 

progression de la maladie (25). C’est une maladie qui survient dans approximativement 20 % des cas 

(29), mais il est très difficile d’évaluer son ampleur car en fonction des études sélectionnées, la 

prévalence est estimée entre 1 % et 47 % (30). Il existe de fortes preuves qu’un antécédent de 

parodontite et un mauvais suivi implantaire soient des indicateurs de risques pour la péri-implantite 

mais également le tabagisme et le diabète (25). D’autres indicateurs de risques sont mentionnés, avec 

un niveau de preuve plus limité : une malposition de l’implant, une prothèse débordante, la présence 

de particules de ciment, ou un traumatisme (surcharge occlusale, parafonction) (25).  

Contrairement à la mucosite, la lésion s’étend en apical de l’épithélium de jonction. Cliniquement, 

on constate une inflammation de la muqueuse, une perte du niveau d’attache et une perte osseuse 

associée supérieure à 2 mm. À l’examen clinique, on observe un saignement lors du sondage, 

parfois même une suppuration, et une profondeur de sondage augmentée par rapport au sondage 

initial lors d’examens antérieurs.  
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La radiographie nous révèle également la résorption osseuse (Figure 10).  

 

Figure 10 - Illustration radiographique de la péri-implantite (documents Joël Itic) a. 

Radiographie lors d’un contrôle 7 ans après la mise en charge / b. Radiographie prise 6 mois après 

la radiographie a. (1)  

 

On parle souvent d’une lésion osseuse « en cratère » typique de la péri-implantite (Figure 10), mais 

la classification de Schwarz (31) permet de distinguer plusieurs types de défauts péri-implantaires 

(Figure 11), qui ont été mis en évidence lors de chirurgies chez l’homme et le chien :  

- Lésion de classe I : défaut infra-osseux 

Ia : Lésion de la paroi vestibulaire 

Ib : Lésion de 2 à 3 parois 

Ic : Lésion circonférentielle 

 

- Lésion de classe II : défaut osseux supra-crestal (perte osseuse horizontale) 

- Lésion de classe III : défaut combiné (à la fois infra-osseux et supra-crestal) 

IIIa : Lésion de la paroi vestibulaire + perte osseuse horizontale 

IIIb : Lésion de 2 à 3 parois + perte osseuse horizontale 

IIIc : Lésion circonférentielle + perte osseuse horizontale 
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Figure 11 - Schéma illustrant les différentes formes de lésions osseuses péri-implantaires (32) 

 

La résorption osseuse peut se produire peu après la pose de l’implant. Elle est progressive mais 

non linéaire, c’est-à-dire qu’elle peut s’installer progressivement après la pose de l’implant puis 

accélérer subitement (2–4,25,26). Ce mode de progression s’explique par l’absence de barrière 

épithéliale entre le biofilm et le tissu conjonctif : la lésion inflammatoire est directement au contact 

de l’os crestal péri-implantaire. 

 

 

b. Analogie à la parodontite 

 

Il convient de souligner les similitudes mais aussi les différences entre la maladie parodontale et la 

péri-implantite. En effet, elles sont toutes les deux identifiées comme des pathologies 

multifactorielles d’étiologie bactérienne. Leur facteur pathogénique essentiel est donc la présence 

de plaque dentaire mais qui n’est pas, à elle seule, suffisante pour déclencher une maladie 

parodontale ou péri-implantaire. Ainsi, la réponse de l’hôte dépend aussi de nombreux facteurs et 

indicateurs de risques (maladies chroniques non contrôlées, tabagisme etc). Dans les deux cas, la 

pathogenèse se traduit par une réponse inflammatoire de l’hôte en réponse à l’accumulation du 
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biofilm. Dans une revue de la littérature de 2017, Lafaurie et al. (33) se sont intéressés à la 

microbiologie péri-implantaire. Il existe effectivement une colonisation – autour d’implants sains et 

atteints de péri-implantite – par des bactéries parodontopathogènes à Gram négatif anaérobies. Ces 

bactéries, comme Porphyromonas Gingivalis et Prevotella Intermedia, sont retrouvées en plus grand 

nombre en cas de péri-implantite, notamment chez les patients partiellement édentés, car les poches 

parodontales avoisinantes forment un réservoir de pathogènes péri-implantaires. Les lésions péri-

implantaires présentent donc un profil bactérien similaire à celui des parodontites même s’il est 

plus complexe et hétérogène.  

La réponse inflammatoire en réponse à l’accumulation du biofilm ne s’effectue cependant pas dans 

les mêmes proportions autour d’une dent et autour d’un implant : une étude a été réalisée sur 80 

patients (40 patients atteints d’une parodontite chronique sévère et 40 patients atteints d’une péri-

implantite sévère) pour évaluer les caractéristiques histopathologiques des sites atteints. Les auteurs 

constatent que la réponse inflammatoire est plus intense pour la péri-implantite. En effet, le tissu 

infiltré contient plus de cellules inflammatoires et occupe une portion au moins 2 fois plus large que 

les lésions parodontales (34). De plus, il s’avère que les lésions parodontales sont toujours séparées de 

l’os alvéolaire par une zone de tissu conjonctif non infiltré grâce à la présence du ligament parodontal 

alors que les lésions péri-implantaires s’étendent jusqu’à l’os crestal sans barrière physique, ce 

qui peut expliquer le mode de progression rapide de la péri-implantite (3). 

 

 

- 

 

La muqueuse marginale péri-implantaire est donc une zone clé qui fait l’interface entre le milieu 

buccal et l’implant. Elle constitue dès lors la porte d’entrée aux pathogènes et son intégrité est 

primordiale pour prévenir la maladie péri-implantaire. Si le rôle de la gencive autour des dents est 

maintenant admis, le but de ce travail est de comprendre si celui de la fibromuqueuse est le même 

autour des implants. En effet, certaines revues suggèrent que l’absence de tissu kératinisé au col de 

l’implant pourrait constamment mobiliser le joint muqueux lors des mouvements masticatoires et 

donc compromettre la santé des tissus sous-jacents (6,15).  
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II. Le tissu kératinisé : intérêt pour la santé et l’esthétique péri-

implantaire 

 

1. Examen clinique et méthodes diagnostiques  

 

Pour évaluer la santé des tissus mous avant un traitement implantaire, nous nous attarderons sur 

plusieurs paramètres cliniques à savoir le morphotype parodontal, les différents paramètres 

inflammatoires, et l’efficacité du brossage. 

 

a. Détermination du morphotype parodontal 

 

a.1. Définitions 

 

Le biotype décrit l’épaisseur de la gencive dans le sens vestibulo-palatin. Il est génétiquement 

déterminé. Selon la classification de Seibert et Lindhe de 1989, on peut le déterminer visuellement 

(Figure 12). Il peut être fin avec une gencive festonnée et peu kératinisée – c’est-à-dire plutôt lisse, 

ou épais avec une gencive moins festonnée et généralement bien kératinisée – c’est-à-dire ayant un 

aspect piqueté (35).  

 

Figure 12 - Les différents biotypes – a. Exemple de parodonte fin et festonné / b. Exemple de 

parodonte épais et plat (2). 

 

Le morphotype, quant à lui, prend en compte l’aspect osseux et gingival du parodonte. C’est un 

paramètre qui peut évoluer selon les facteurs environnementaux (36,37) (mastication, brossage, 

parafonctions, tonicité musculaire…). On le détermine en analysant la morphologie des tissus lors 

de l’examen clinique, le but étant de déterminer les épaisseurs des tissus mous et du tissu osseux 
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sous-jacent (Figure 13 ; Figure 14), ainsi que la position de la dent dans le procès alvéolaire. On 

utilise principalement la classification de Maynard et Wilson (1).  

 

Figure 13 - Classification du morphotype parodontal selon Maynard et Wilson, 1979 (36) 

 

 

Figure 14 - Architecture osseuse associée à un morphotype fin (à gauche) et à un morphotype 

épais (à droite) - On note la présence de plusieurs fenestrations osseuses pour le morphotype fin 

(38) 

 

Dans la suite de cet exposé, seuls les paramètres muqueux seront analysés. 

 

 

a.2. Hauteur de tissu kératinisé 

 

Pour mesurer la hauteur de muqueuse kératinisée (ou la hauteur de tissu kératinisé), on tracte 

les joues ou les lèvres pour révéler la ligne de jonction muco gingivale et à l’aide d’une sonde 

parodontale graduée, on mesure la distance entre cette ligne et le rebord marginal de la gencive 

(Figure 15). Dans la plupart des études et revues exploitées, les auteurs fixent arbitrairement une 

CHAPOULE 
(CC BY-NC-ND 2.0)



20 

 

valeur d’environ 2 mm pour désigner une hauteur « adéquate » de tissu kératinisé, en se calquant 

sur le modèle dentaire détaillé précédemment (27,39–42). La hauteur de tissu kératinisé peut varier de 0 

à plusieurs millimètres (43). Certains auteurs parlent plutôt de gencive attachée (15), mais on préfèrera 

ces termes pour les tissus péri-dentaires. Pour la mesurer, on soustrait la profondeur de sondage à la 

hauteur de muqueuse kératinisée mesurée.  

 

Figure 15 - Mesure clinique de la hauteur de tissu kératinisé et de gencive attachée 

(iconographie personnelle) – à gauche : mesure de la profondeur de sondage / à droite : mesure de 

la hauteur de tissu kératinisé après repérage de la ligne de jonction muco-gingivale. 

 

Dans la suite de cet exposé, pour être en concordance avec les études citées, on parlera donc de 

quantité adéquate de tissu kératinisé quand sa hauteur est supérieure ou égale à 2 mm. La quantité de 

muqueuse kératinisée sera considérée insuffisante quand sa hauteur est inférieure à 2 mm.  

 

 

a.3. Épaisseur muqueuse 

 

Il est facile de mesurer directement l’épaisseur de la muqueuse – grâce à un compas d’épaisseur – 

pendant une chirurgie mais c’est un acte invasif que l’on ne peut réaliser lors d’un examen clinique 

initial. Pour évaluer le biotype gingival, la méthode visuelle à l’aide d’une sonde parodontale 

(Figure 16) est considérée fiable et objective par les auteurs car elle se rapproche significativement 

des valeurs obtenues par des mesures directes : lors du sondage parodontal, la gencive est considérée 

comme épaisse si la sonde n’est pas visible à travers ou au contraire, fine si la sonde est visible par 

transparence (36,44). Même si cette méthode reste un examen visuel subjectif, elle est considérée 

comme le gold standard pour évaluer l’épaisseur muqueuse. Lorsque l’épaisseur muqueuse est 

comprise entre 0,6 et 1,2 mm, l’œil ne fait pas la distinction entre « le fin » et « l’épais ». Dans ce 
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cas, certains auteurs prônent une méthode de mesure par ultrasons. C’est un outil objectif et non 

invasif car les valeurs obtenues sont hautement corrélées à celles obtenues sur une imagerie 3D (45) 

mais de nos jours inutilisable car non commercialisé. Quant à l’imagerie 3D, elle reste un examen 

invasif par l’utilisation des rayons X et est plus difficilement mise en œuvre pour les tissus mous (36). 

 

Figure 16 - Illustration de la méthode visuelle à l’aide d’une sonde parodontale (iconographie 

personnelle) – à gauche : sonde invisible par transparence (signe de tissu épais) / à droite : sonde 

visible par transparence (signe de tissu fin). 

 

 

b. Statut inflammatoire des tissus mous péri-implantaires  

 

b.1. Paramètres cliniques 

 

L’inflammation se caractérise par la rougeur des tissus, un œdème, et un saignement spontané ou 

provoqué. Les différents moyens cliniques utilisés pour évaluer l’inflammation sont : 

 

- L’indice gingival de Loë et Silness (figure 16) – Les dents sont examinées sur chaque face 

auxquelles on attribue un score de 0 à 3 (0 signifiant une absence d’inflammation, 1 une 

inflammation discrète, 2 une inflammation marquée avec saignement provoqué et 3 une 

inflammation importante avec une tendance hémorragique spontanée) (46) ; 

- Le sondage péri-implantaire – Une sonde parodontale est introduite dans le sulcus des 

implants. En présence d’une péri-implantite, la profondeur de sondage est augmentée (2,4). Il 

faut préciser que la profondeur de sondage est, de manière générale, plus importante autour 

des implants qu’autour des dents, les tissus mous péri-implantaires étant plus volumineux 

(27). 
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- Le saignement au sondage (BOP « Bleeding On Probing ») péri-implantaire (Figure 17) 

– La présence d’un saignement après sondage est également un indicateur de la présence 

d’une lésion inflammatoire de la muqueuse gingivale ou péri-implantaire (40). Le sondage 

effectué à intervalles réguliers permet d’évaluer cliniquement l’activité et l’éventuelle 

progression d’une lésion (41).  

 

Figure 17 - Détail de l’attribution des scores pour l’indice gingival (Gingival Index) et le 

saignement au sondage (Bleeding on Probing) (1) 

 

Attention, on rappelle qu’il peut y avoir un saignement après sondage même dans des tissus mous 

péri-implantaires sains à cause de la moindre résistance des tissus mous péri-implantaires (27,28) 

(Figure 9). Malgré ce phénomène, le saignement au sondage est un indicateur fiable de maladie : 

on peut conclure à une lésion en progression sur tout site qui saigne au sondage à plus de la moitié 

des rendez-vous de contrôle sur une période de 2 ans (4). 
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b.2. Paramètres biologiques 

 

Il est possible de s’appuyer sur des paramètres biologiques par l’étude du fluide sulculaire péri-

implantaire. En effet, des auteurs ont montré qu’en inspectant les taux de cytokines pro-

inflammatoires telles que PGE-2, IL1-bêta, et TNF-alpha, le statut inflammatoire du péri-

implant peut être établi car il existe une corrélation positive entre le taux d’IL1-bêta et le 

saignement au sondage. Selon eux, l’analyse du fluide sulculaire péri-implantaire peut être utilisée 

comme une méthode diagnostique précoce pour détecter des changements inflammatoires dans les 

tissus péri-implantaires (41) mais cette technique semble difficile à mettre en œuvre en pratique 

courante. 

 

 

c. Evaluation du contrôle de plaque  

 

Il est possible d’apprécier les conditions d’hygiène orale grâce aux indices de plaque. Il en existe 4 

principaux (Figure 18) (1) :  

- Le Plaque Index (PI) de Loë et Silness (1964) ;  

- Le Turesky/Quigley-Hein Plaque Index (1970) ;  

- Le Plaque Control Record (PCR) de O’Leary et al. (1972) ;  

- Le Rustogi/Navy Plaque Index (1992).  

 

Nous détaillerons plus particulièrement l’indice de plaque de Loë et Silness car il est le plus 

souvent utilisé en recherche. En effet, c’est un indice à 4 scores qui est facilement reproductible 

par les cliniciens. La méthode est la suivante : la plaque dentaire au niveau de la gencive 

marginale est examinée à l’aide d’une sonde et on attribue un score allant de 0 à 3 (0 signifiant 

une absence de plaque, 1 une présence de plaque non visible à l’œil nu mais ramassée en passant 

la sonde, 2 une présence de plaque visible à l’œil nu et 3 une plaque abondante visible à l’œil nu 

dans le sillon gingival) (46). 
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Figure 18 - Détail de l’attribution des scores pour les différents indices de plaque (1) 

 

 

2. Muqueuse kératinisée et santé péri-implantaire  

 

a. Influence du tissu kératinisé sur l’hygiène bucco-dentaire 

 

Il est admis que l’hygiène bucco-dentaire est un facteur majeur dans la maintenance péri-

implantaire : il est prouvé qu’il existe une relation de cause à effet entre l’accumulation de plaque et 

le développement de la péri-implantite (25). Il n’y a cependant pas de consensus quant à la nécessité 

d’une bande de muqueuse kératinisée autour des implants pour faciliter le brossage. 

 

a.1. Quantité de plaque 

 

On constate régulièrement que la plaque est significativement plus importante sur des sites 

manquant de fibromuqueuse péri-implantaire – c’est-à-dire avec une hauteur de tissu kératinisé 

inférieure à 2 mm (40,47) – et autour d’implants où l’on ne trouve que de la muqueuse alvéolaire (43). 

L’existence d’au moins 2 mm de tissu kératinisé est avantageux pour diminuer l’indice de 

plaque, sur les sites où le brossage est généralement plus difficile d’accès : en lingual (39) et en en 

postérieur, notamment mandibulaire (43).  
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Il semble aussi y avoir une diminution significative de l’indice de plaque chez des patients ayant 

subi une greffe gingivale dans le but d’augmenter la hauteur de tissu kératinisé sur des sites ayant 

peu ou pas de tissu kératinisé péri-implantaire (41,43).  

 

 

a.2. Facilitation de l’hygiène orale 

 

Si l’on prend en compte la douleur ou l’inconfort éventuellement ressenti pendant le brossage, on 

constate une divergence d’opinion entre les auteurs.  

Dans une étude publiée en 2015, sur 98 patients suivis sur 10 ans pour un implant unitaire 

mandibulaire postérieur, 42,9% des patients ayant un implant entouré de muqueuse alvéolaire disent 

avoir un inconfort ou une douleur lors du brossage. Au contraire, aucun des patients ayant un implant 

entouré de tissu kératinisé ne s’est plaint de douleurs. Les auteurs concluent que les procédures 

d’hygiène peuvent être facilitées en présence d’une bande de tissu kératinisé (43). D’autres 

auteurs précisent que le brossage est significativement plus confortable en présence d’une bande de 

2 mm de tissu kératinisé, supposant que les propriétés de la muqueuse kératinisée permettent une 

meilleure isolation sensorielle et donc moins de douleurs au brossage (47). Cette supposition est 

appuyée par les propriétés histologiques de la muqueuse kératinisée qui lui confèrent une grande 

résistance mécanique par rapport à la muqueuse alvéolaire (11). 

Cependant, une autre étude récente s’est penchée sur l’expérience de 24 patients pendant leur 

brossage autour des implants, en évaluant leur confort grâce à une échelle visuelle analogique. Un 

manque de muqueuse kératinisée n’était pas associé avec un malaise pendant le brossage (16).  

Il faut souligner qu’aucune méta-analyse n’a été possible dans les différentes revues précédemment 

citées à cause de la diversité des études et des modalités de traitement. Sur le sujet de l’influence de 

la muqueuse kératinisée péri-implantaire sur l’efficacité du brossage – c’est-à-dire en termes de 

diminution significative de quantité de plaque – le niveau de preuve reste faible (40). Une 

maintenance régulière reste primordiale pour vérifier le contrôle de plaque et ainsi prévenir la 

progression d’une lésion, et il faudra être à même d’adapter notre conduite et nos conseils pour 

obtenir des résultats stables sur les sites avec peu ou pas de tissu kératinisé (42). 
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a.3. Autres facteurs à prendre en compte 

 

Dans une revue de la littérature parue en 2015, Chiu et al. (42) soulignent la controverse et montrent 

que de nombreux autres facteurs doivent être pris en compte lorsque l’on parle d’hygiène péri-

implantaire : le positionnement de l’implant, sa texture de surface, le design de la supra-structure 

prothétique, et la dextérité manuelle du patient. Ils concluent que la présence de muqueuse kératinisée 

n’est pas absolument nécessaire pour obtenir un contrôle de plaque optimal mais la présence d’une 

bande de muqueuse kératinisée fournirait un environnement favorable, ce qui est notamment un 

avantage pour les patients ayant une habileté réduite.  

 

 

b. Influence du tissu kératinisé sur la stabilité des tissus mous 

 

b.1. Apparition de récessions 

 

Il semble que les implants présentant une hauteur réduite de tissu kératinisé semblent plus à risque 

de récession vestibulaire (22). Mais il faut mettre en relation cette affirmation avec le morphotype 

parodontal des patients. 

Les récessions sont le résultat d’une destruction des tissus qui mène à l’apicalisation de la position 

de la gencive marginale. Autour des implants, elles sont surtout observées dans les phases précoces 

de la cicatrisation péri-implantaire, environ 6 à 12 mois après la pose de la prothèse. Leur formation 

fait suite aux processus de remodelage qui rétablissent les dimensions appropriées de l’espace 

biologique. 

Elles apparaissent préférentiellement chez des patients au morphotype fin (40). La destruction 

parodontale y est d’autant plus rapide car l’inflammation concerne tout le volume gingival (15,48). Pour 

un morphotype épais, l’inflammation est confinée à une petite zone du volume gingival, ce qui est 

en faveur de la formation d’une poche péri-implantaire plutôt qu’une récession (15,48). Notons que les 

études se concentrent essentiellement sur l’impact de la hauteur du tissu kératinisé sur l’apparition 

des récessions, plutôt que de l’impact de l’épaisseur de la fibromuqueuse qui, nous le verrons par la 

suite, influe surtout sur le niveau osseux final. 

Schrott et al. (39) ont suivi pendant 5 ans des patients édentés complets porteurs de prothèses 

complètes supra-implantaires pour évaluer l’influence de la muqueuse kératinisée sur la stabilité des 

tissus mous péri-implantaires. La récession moyenne observée pour un implant ayant moins de 2 mm 

de tissu kératinisé (0,69 mm) est significativement plus élevée que pour un implant ayant plus de 2 
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mm de tissu kératinisé (0,08). Ils suggèrent que les implants ayant moins de 2 mm ont plus de risque 

de développer une récession, et il y a clairement une tendance à l’augmentation de la fréquence de 

récessions quand la hauteur de tissu kératinisé péri-implantaire diminue (Figure 19).  

 

 

Figure 19 - Valeur moyenne des récessions en fonction de : a. le temps de suivi ; b : la hauteur 

de tissu kératinisé (DIM = distance entre le col implantaire et le bord marginal de la 

fibromuqueuse. S’exprime en négatif s’il y a une récession ; en positif si le bord marginal de la 

fibromuqueuse est coronaire au col de l’implant)  (39) 

 

 

b.2. Saignement au sondage et indice gingival 

 

Askin et al. (41) se sont interrogés sur la nécessité d’avoir de la fibromuqueuse autour des implants. 

Pour cela, ils ont évalué des paramètres cliniques et inflammatoires autour de 60 implants (chez 18 

patients au total). Les auteurs constatent qu’un manque en hauteur de tissu kératinisé peut 

augmenter l’indice gingival et le taux de saignement au sondage, c’est-à-dire augmenter 

l’inflammation. Les auteurs ont montré dans cette étude que les paramètres inflammatoires 

diminuent significativement dans le temps après la réalisation d’une greffe gingivale. Prenons 

pour exemple les valeurs de saignement au sondage (résultats exprimés en pourcentage de sites 

montrant un saignement au sondage) : pour les groupes d’implants avec moins de 2 mm de tissu 

kératinisé ayant bénéficié d’une intervention, les valeurs de base moyennes sont de 85 % contre des 

valeurs de fin d’étude moyennes de 30 %. En comparaison, pour les groupes d’implants ayant moins 

de 2 mm de tissu kératinisé n’ayant pas bénéficié d’intervention (maintenance seule), les valeurs de 

base moyennes sont de 85 % contre des valeurs de fin d’étude moyennes de 95 %. Pour les groupes 

d’implants ayant une hauteur suffisante de tissu kératinisé (groupe contrôle), les valeurs de base 

moyennes sont de 40 % contre des valeurs de fin d’étude moyennes de 25 %. À la fin de l’étude, les 
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différences sont significatives entre le groupe ayant bénéficié d’une greffe gingivale et les groupes 

« maintenance » et « contrôle ». 

Une revue de la littérature récente, qui évalue l’influence des procédures d’augmentation de tissu 

kératinisé sur la santé péri-implantaire, permet de confirmer qu’il y a bien une diminution 

significative des valeurs de saignement au sondage et d’indice gingival dans les groupes ayant subi 

une greffe gingivale par rapport aux groupes qui sont soumis à une maintenance classique. Ce 

phénomène pourrait s’expliquer par l’obtention d’un joint plus stable autour du col de l’implant qui 

semble limiter l’infiltration bactérienne. Ce bénéfice biologique permet de justifier l’intervention 

chirurgicale autour d’implants ayant moins de 2 mm de hauteur de tissu kératinisé (24). 

Si toutefois la création ou l’augmentation de tissu kératinisé est impossible, la maintenance par des 

procédures d’hygiène strictes doivent être recommandées pour contrôler l’inflammation : brossage 

optimal, passage des brossettes interdentaires et éventuellement utilisation d’un bain de bouche. De 

plus, dans ce cas les rendez-vous de contrôle doivent être réguliers pour détecter et prévenir des 

changements du statut inflammatoire le plus tôt possible. 

 

 

c. Influence du tissu kératinisé sur la stabilité des tissus durs  

 

Très peu d’informations sont à notre disposition pour savoir si la hauteur de muqueuse kératinisée a 

une influence sur les changements du niveau osseux. Si un manque de hauteur de muqueuse 

kératinisée ne semble pas causer des changements de niveau osseux, l’épaisseur muqueuse au 

moment de la pose implantaire influence la stabilité de l’os (40). 

Au moins 2 mm d’épaisseur muqueuse sont nécessaires pour l’établissement de la distance 

biologique car en présence d’un tissu plus fin, une plus grande résorption osseuse va se produire (49). 

Eekeren et al. (50) ont aussi étudié le changement du niveau d’os alvéolaire autour d’implants « bone-

level » ou « tissue-level » (Figure 20) en fonction de l’épaisseur muqueuse péri-implantaire initiale. 

Ils ont suivi 33 patients pendant au moins 1 an. Les auteurs concluent que : 

- Autour des implants « bone-level », si l’épaisseur muqueuse est supérieure à 2 mm, il y a 

significativement moins de perte osseuse comparé à des implants dont l’épaisseur muqueuse 

est inférieure à 2 mm ; 

- Autour des implants « tissue-level », il n’y a pas de différence significative car l’interface 

implant/pilier se situe à une distance de 2,5 mm de la crête osseuse, ce qui n’empiète pas sur 

l’espace biologique péri-implantaire. 

CHAPOULE 
(CC BY-NC-ND 2.0)



29 

 

Malgré ces affirmations, une étude a plus récemment montré qu’avec l’utilisation d’une connexion 

en « Platform Switching » (Figure 21), le niveau osseux péri-implantaire ne dépendait plus du 

positionnement apico-coronaire de l’implant (« bone-level ou « tissue-level ») ni du morphotype 

gingival (37). En effet, ce design permet de minimiser la perte osseuse relative à l’établissement de la 

distance biologique en éloignant le microgap – situé entre le col implantaire et le pilier – par rapport 

à la crête osseuse. 

 

Figure 20 - Illustration d’un implant « tissue-level » (à gauche) et d’un implant « bone-level » 

(à droite) (modifié par l’auteur) (51) 
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Figure 21 - Radiographie illustrant 

une connexion de type platform 

switching (diamètre du pilier 

implantaire inférieur à celui du col de 

l’implant) (37) 

 

 

 

 

 

 

Ces conclusions sont aussi valables pour une muqueuse initialement fine qui a été épaissie 

chirurgicalement. Les procédures ayant pour but l’augmentation en épaisseur des tissus mous ont 

essentiellement un but esthétique, notamment en compensant des déficits osseux existants, mais il a 

été montré plus récemment qu’elles permettent également une meilleure stabilité du niveau osseux 

péri-implantaire (24,52). Hutton et al. ont effectivement montré qu’une greffe visant à augmenter 

l’épaisseur des tissus mous permet de limiter significativement la perte osseuse (résorption de 

0,22 mm +/- 0,6 mm) comparé à une muqueuse fine (résorption de 1,2 +/- 0,08 mm) (53). 

Outre la quantité et la qualité de tissu kératinisé, on sait que de nombreux autres facteurs ont un effet 

sur la résorption osseuse marginale péri-implantaire. Parmi elles : une occlusion inadéquate, la 

présence d’un micro-gap à proximité de la crête alvéolaire, l’état de surface du col de l’implant, un 

antécédent de maladie parodontale, la position de l’implant dans la crête, choix de la connectique 

implant/pilier (49)… Ce sont des facteurs majeurs qui influencent aussi négativement le remodelage 

de l’os qu’il ne faudra pas négliger car si on limite le remodelage osseux, le traitement implantaire a 

plus de chances de succès sur le long terme. 
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Figure 22 - Tableau récapitulatif : l’influence du tissu kératinisé sur la santé péri-implantaire  
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3. Muqueuse péri-implantaire et esthétique 

 

a. Approche subjective liée au patient  

 

La notion d’esthétique en implantologie – ou en odontologie de manière plus générale – est un 

challenge pour le clinicien car elle est souvent au cœur des attentes du patient. Sa vision des choses 

doit impérativement être prise en compte car elle est bien différente de celle des chirurgiens-dentistes. 

Dans une étude de Boardman et al. publiée en 2016 (54), les patients ont répondu à des questionnaires 

concernant le traitement implantaire dont ils ont bénéficié – un implant unitaire dans le secteur 

antérieur. Cela a permis aux auteurs d’évaluer d’un point de vue subjectif le résultat esthétique. Les 

résultats sont globalement très satisfaisants avec ou sans bandeau de muqueuse kératinisée, mais les 

patients avec un sourire gingival sont plus critiques : il est important de prendre en compte la hauteur 

de la ligne du sourire car plus elle est haute, plus la qualité muqueuse va être importante aux yeux 

du patient. Il semble également y avoir plus de variations dans les résultats – en termes de satisfaction 

– pour les patients ayant subi une extraction implantation immédiate. Une autre étude qui évalue 

l’esthétique du point de vue du patient (16) affirme au contraire que leur satisfaction est bien plus 

grande pour les implants entourés d’une bande de muqueuse kératinisée que pour ceux qui en sont 

dépourvus.  

En ce sens, nous devons mettre en œuvre des moyens pour évaluer objectivement l’esthétique de nos 

traitements.  

 

 

b. Approche objective 

 

b.1. Le « Pink esthetic score” 

 

Le succès esthétique s’appuie sur l’architecture muqueuse du péri-implant : cette zone de transition 

au niveau des tissus mous entre l’implant et la prothèse supra-implantaire constitue le profil 

d’émergence de la couronne. On pourra parler de succès esthétique si le biomimétisme est respecté : 

on tend évidemment à reproduire l’organe dentaire de la façon la plus naturelle possible. Les outils 

à notre disposition pour évaluer de manière reproductible l’esthétique des implants sont le « pink 

esthetic score » (PES) - qui concerne les tissus mous péri-implantaires - et le « white esthetic score » 

(WES) – qui concerne la couronne supra-implantaire (54).  
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L’objectif du pink esthetic score est d’évaluer le succès esthétique des tissus mous péri-implantaires 

en attribuant une note (entre 0 et 2) pour 5 paramètres (Figure 23) :  

- La papille distale ;  

- La papille mésiale ;  

- Le niveau tissulaire ;  

- Le contour tissulaire (courbure de la muqueuse) ; 

- La convexité, la couleur, et la texture de la muqueuse. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 23 - Le pink esthetic score (iconographie personnelle) 

 

Après l’évaluation du pink esthetic score, on attribuera de la même manière une note (entre 0 et 2) 

pour les 5 critères du white esthetic score (morphologie, contour et volume, couleur, état de surface, 

translucidité et caractérisation).  

La notation se fait en comparaison avec la dent naturelle controlatérale. La note globale – le « pink 

and white esthetic score », qui est obtenue sur 20 points – est cliniquement acceptable à partir de 

12/20 (6/10 pour le PES et 6/10 pour le WES) ce qui permet aux cliniciens d’avoir une référence 

objective par rapport au résultat esthétique du traitement implantaire mais également de prévoir un 

traitement si le résultat n’est pas assez satisfaisant (55). 
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b.2. Influence du morphotype gingival sur le résultat esthétique 

 

Certains auteurs ont mis en relation le morphotype gingival avec l’évolution du PES dans le temps : 

les patients présentant un morphotype épais pourraient atteindre une valeur de PES moyenne 

significativement plus élevée que les patients au morphotype fin car : 

- Des tissus épais sont peu susceptibles à l’apparition de récessions et peuvent maintenir la 

hauteur papillaire (56). Ils permettent aussi de dissimuler le titane et ainsi camoufler une bande 

métallique en cervical et cacher une ombre grise dénonçant la localisation de l’implant (45). 

- À l’inverse, une fibromuqueuse fine et fortement festonnée est à haut risque de récession, et 

donc d’échec esthétique (15). Elle sera plus vulnérable aux défauts osseux verticaux et aura 

plus de difficulté à maintenir la hauteur papillaire (57).  

L’évaluation du morphotype gingival a ainsi une valeur pronostique d’évaluation esthétique (56,57). 

Il faut bien souligner le fait que le PES n’est pas un paramètre figé dans le temps (Figure 24). Des 

améliorations spontanées du PES peuvent survenir à court terme après la pose de la reconstruction 

prothétique. Une étude réalisée sur 38 patients (56) avait pour but de montrer les modifications des 

tissus mous péri-implantaires sur une période de deux ans. Les auteurs ont pu constater que le PES a 

augmenté de manière significative de 6,45 à 7,58 à un an de suivi, notamment les scores de la papille 

mésiale et de la papille distale. Les différents paramètres n’ont cependant pas augmenté entre la 

première et la deuxième année de suivi. En fait, les tissus mous péri-implantaires subissent encore 

remodelage après la pose du pilier et de la couronne supra-implantaire. Cette mise en place provoque 

une légère pression et avec le temps, le soulagement de cette pression permet la maturation des tissus. 

Notons que le remplissage de la papille dépend quand même essentiellement du niveau osseux des 

dents adjacentes. 

 

 

Figure 24 - Cas clinique représentant l’évolution du PES sur 2 ans - a. Départ de l’étude (PES = 

7) / b. Suivi à 1 an (PES = 9) / c. Suivi à 2 ans (PES = 9), on constate le remplissage complet des 

papilles mésiale et distale. (56) 
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b.3. Influence d’une greffe gingivale sur l’esthétique 

 

La réalisation d’une greffe gingivale pour augmenter la largeur du bandeau de tissu kératinisé ou 

pour l’augmenter l’épaisseur muqueuse peut permettre de compenser un déficit en volume osseux 

vestibulaire en redessinant le contour du procès alvéolaire (Figure 25) pour améliorer l’esthétique 

des tissus mous péri-implantaires (57).  

Figure 25 - Photographies intra-buccales a. Avant chirurgie / b. Après chirurgie (J+15) et 

pose implantaire (Courtoisie des Dr Théo Delbove et Dr Damien Labrune) Ici, la technique du 

lambeau roulé a été réalisée pour augmenter l’épaisseur des tissus mous et ainsi redessiner le 

contour osseux. 

 

Contradictoirement, l’étude de Gu et al. (56) montre un effet défavorable des greffes sur la valeur 

moyenne de PES à la fois au départ, à 1 an et à 2 ans de suivi. Ils pondèrent cette affirmation en 

soulignant que la situation pré-opératoire ayant nécessité la greffe est moins favorable que pour les 

cas simples sans intervention chirurgicale supplémentaire, avec la présence d’un tissu cicatriciel qui 

expliquerait ce résultat.  
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b.4. Autres facteurs à prendre en compte  

 

Les PES les plus bas concernent des patients traités antérieurement pour une maladie parodontale. 

Pour rappel, les données actuelles indiquent qu'un antécédent de parodontite est un des principaux 

indicateurs de risque de péri-implantite à cause d’une susceptibilité accrue à la perte osseuse péri-

implantaire (58), d’où l’importance de l’évaluation des risques et de la mise en place d’une 

maintenance péri-implantaire de soutien sur le long terme. 

La position intra-osseuse de l’implant joue un rôle important dans le résultat esthétique final : un 

implant « bone-level » a plus de chances de succès esthétique qu’un implant « tissue level » car sur 

ce dernier, la prothèse supra-implantaire aura une limite juxta-gingivale qui peut devenir visible sur 

le long terme (notamment sur les morphotypes fins sujets à l’apparition de récessions) (37). Sur un 

implant « bone-level », la limite prothétique est enfouie ce qui permet de modeler les tissus mous 

selon un profil d’émergence le plus naturel possible. 

Une étude sur le succès esthétique implantaire a été réalisée chez 98 patients ayant un implant unitaire 

en situation saine dans la zone antérieure maxillaire (54). En déterminant le PES, les auteurs ont 

cherché à déterminer les variables susceptibles d’influencer le résultat, notamment le choix du 

protocole chirurgical. Par exemple :  

- L’utilisation d’une membrane a un impact négatif sur le PES ; 

- Le PES serait plus élevé après une chirurgie implantaire n’impliquant pas de lambeau. En 

effet, il a été suggéré que l’élévation d’un lambeau diminue l’apport vasculaire provenant de 

la couche interne du périoste ; 

- Il existe un risque esthétique pour les cas d’extraction implantation immédiate (type 1) car 

le résultat est moins prévisible que pour les cas d’extraction implantation différée (type 2). 

Il existe une grande variation dans les résultats avec notamment une fréquence plus élevée 

de récessions (59). Une greffe de conjonctif enfoui semble nécessaire dans environ un tiers 

des patients ayant subi une extraction implantation immédiate (56) . 

 

- 

La zone de muqueuse péri-implantaire est donc un composant central du succès esthétique en 

implantologie. La gestion des tissus mous doit ainsi faire partie intégrante du traitement implantaire 

pour obtenir un résultat esthétique prédictible sur le long terme. De ce point de vue, il faut pouvoir 

assurer une certaine hauteur de gencive kératinisée en zone antérieure où les enjeux esthétiques sont 

importants. 
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Conclusion 
 

La nécessité d’avoir une quantité suffisante de fibromuqueuse péri-implantaire – qui pourrait sembler 

obligatoire au vu des différences histopathologiques entre la dent et l’implant – ne fait pas consensus 

dans la littérature. Ce travail nous a permis de prendre un certain recul quant à l’intérêt d’avoir un 

minimum de 2 mm de fibromuqueuse péri-implantaire. Ainsi, concernant l’impact des facteurs 

muqueux péri-implantaires sur l’intégration biologique du péri-implant, on peut retenir que :  

- La présence ou l’absence de tissu kératinisé en péri-implantaire n’a pas d’influence les 

procédures d’hygiène orale lorsque celle-ci est maîtrisée. Cependant, la présence d’un 

bandeau de fibromuqueuse fournit un environnement favorable pour l’hygiène bucco-

dentaire en permettant effectivement une diminution de l’indice de plaque sur des implants 

difficilement accessibles au brossage, chez les patients ayant une habileté réduite, et selon le 

design implanto-prothétique choisi. 

- Les morphotypes fins sont plus à risque de récessions que les morphotypes épais et les 

implants ayant moins de 2 mm de hauteur tissu kératinisé sont également plus à risque de 

développer une récession.  

- Une épaisseur muqueuse de 2 mm permet de limiter significativement la perte osseuse péri-

implantaire due au rétablissement de l’espace biologique. 

Néanmoins, outre les facteurs muqueux, de nombreux autres paramètres doivent être pris en compte 

lors de la planification implantaire pour promouvoir l’intégration biologique péri-implantaire, 

comme par exemple : le choix du temps et de la technique chirurgicale, le positionnement 

tridimensionnel de l’implant, sa texture de surface, le design de la supra-structure prothétique, ainsi 

que le choix de la connectique implantaire qui déterminera la présence ou non d’un micro-gap à 

proximité de la crête alvéolaire. Il ne faudra pas négliger d’autres éléments liés au patient comme sa 

capacité à assurer un contrôle de plaque optimal et un éventuel antécédent de maladie parodontale.  

D’autre part, le succès esthétique d’une thérapeutique implantaire ne s’appuie pas seulement sur la 

partie prothétique (évaluée par le « white esthetic score ») mais également sur l’architecture 

muqueuse du péri-implant (évaluée par le « pink esthetic score ») qui est d’une importance capitale 

dans la perception du résultat final par les patients. Il faudra donc pouvoir assurer un minimum de 

fibromuqueuse autour des implants positionnés dans la zone antérieure car les morphotypes épais ont 

une valeur prédictive positive concernant l’esthétique. 

Pour le chirurgien-dentiste, l’examen de la muqueuse orale doit ainsi faire partie intégrante de 

l’examen clinique pré-implantaire pour reconnaître un parodonte « à risque » et éventuellement 

réaliser un apport de tissus mous supplémentaire (Figure 26). Les techniques de chirurgie muco-

gingivale constituent un véritable panel d’outils au service de l’implantologie et permettent 
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d’aménager et d’augmenter la quantité et la qualité de la muqueuse si nécessaire. En cas 

d’impossibilité de réalisation d’une greffe gingivale sur un site implantaire ayant une quantité 

insuffisante de tissu kératinisé, une maintenance par des procédures d’hygiène strictes doit être mise 

en place pour contrôler l’inflammation et éviter l’installation et la progression d’une lésion.  

Le succès en implantologie ne peut plus se définir simplement avec l’ostéo-intégration. La muco-

intégration de l’implant au niveau de sa partie transgingivale permet non seulement un succès 

esthétique mais également l’obtention de réels bénéfices biologiques.  
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Figure 26 - Suggestion de recommandations cliniques pour le chirurgien-dentiste 
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