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Introduction

Au cours des dernieres années, l'implantologie a subi une évolution trés
importante et de trés nombreuses études cliniques a long terme nous confirment la
fiabilité des techniques chirurgicales implantaires. Ainsi un nombre croissant de patients
a pu profiter du progres de ces techniques et ce sont aujourd’hui des millions de
patients a travers le monde qui bénéficient de réhabilitations prothétiques implanto-
portées. L'implantologie fait aujourd’hui partie intégrante de notre arsenal thérapeutique
et s'est imposée comme une alternative fiable aux protheses amovibles et aux
prothéses fixes dento-portées.

Cependant le recul que nous avons aujourd’hui laisse apparaitre un certain
nombre de complications péri-implantaires, au premier rang desquelles la mucosite et la
péri-implantite dont la prévalence actuelle en font un des nouveaux enjeux de la
parodontologie, ou du moins une complication que le praticien ne peut plus se
permettre d’ignorer. Ces complications inflammatoires d’origine infectieuse surviennent
apres obtention de I'ostéo-intégration et peuvent affecter les tissus péri-implantaires.

Le chirurgien dentiste doit étre en mesure d'assurer la prévention, le suivi et le
traitement de ces pathologies, ainsi que la maintenance des éléments prothétiques
supra-implantaires, gu'ils soient fixes ou amovibles.

Cinquante ans apres la pose du premier implant en titane par le professeur
Branemark en Suéde, il nous a semblé intéressant de faire le point sur la maintenance
péri-implantaire, et les moyens dont dispose le praticien d’aujourd’hui pour traiter ou
prévenir ces complications que nous serons amenés a rencontrer de plus en plus
freiguemment a mesure que les thérapeutiques implantaires vont continuer a se
démocratiser.

L'objectif de ce travail sera de comprendre l'organisation des tissus péri-
implantaires, de cibler les facteurs étiologiques des maladies péri-implantaires, de
définir les indices diagnostiques, de mettre en évidence les facteurs de risque, de lister
les protocoles de maintenance implantaire, d’analyser les taux de succés des
traitements implantaires avec ou sans maintenance, et enfin d’essayer de proposer des
recommandations cliniques pour une prise en charge adaptée du patient en fonction de

son risque individuel de développer des complications péri-implantaires.
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CHAPITRE |

DESCRIPTION DES TISSUS
PERI-IMPLANTAIRES
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1.1 Interface implant-tissus mous : la muqueuse péri-

implantaire

Les tissus mous supracrestaux autour des implants sont appelés « muqueuse péri-
implantaire », ils présentent des similitudes a la gencive entourant 'organe dentaire
mais aussi des différences. En effet I'implant ne possede pas de cément, pas de
ligament parodontal et la muqueuse présente certaines spécificités de composition
(systeme d’attache différent, ratio collagéne / fibroblastes différent) et de dimension de
I'espace biologique. Le terme de muqueuse péri-implantaire est suggéré par plusieurs
auteurs tels que Ericsson et collaborateurs, ainsi que par le professeur Lindhe, qui
insistent bien sur le fait que le terme de gencive autour d’un implant n’est pas approprié
et que nous avons ici a faire a une muqueuse tout comme chez un sujet édenté.

Cette interface implant-tissus mous se compose de trois zones distinctes : I'épithélium
sulculaire, I'épithélium de jonction et le tissu conjonctif.

Figure 1 :Comparatif entre la gencive péri dentaire et la muqueuse péri implantaire
GL :Gencive Libre ; GA : Gencive Attachée
(Source :Ingvar Ericsson, Palacci P. Esthétique et implantologie gestion des tissus

osseux et peri-implantaires. Paris: Quintessence International; 2001)
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1.1.1 Formation de I’interface implant-muqueuse

Immédiatement aprés la mise en place chirurgicale d’un implant commence a se former
une nouvelle interface. (Berglundh et coll., 2007) ont décrit la morphogenése de la

muqueuse péri-implantaire autour des implants non enfouis en titane chez le chien.

- Immédiatement aprés la chirurgie, un coagulum occupe I'espace entre la surface du
pilier de cicatrisation recouvrant I'implant et la muqueuse

- lors de la phase initiale de la cicatrisation, de nombreux polynucléaires neutrophiles
colonisent le caillot de fibrine

- aprés une semaine quelques leucocytes sont présents, mais la partie centrale du
caillot est occupée par des fibroblastes. Leur nombre augmente, puis 4 semaines apres
I'implantation il diminue

- les premiers signes de prolifération de I'épithélium de jonction apparaissent apres une
a deux semaines, mais celui ci ne sera completement formé qu’aprés 6 a 8 semaines.
L’épithélium de jonction mesure entre 1,7 et 2,1mm, 6 a 12 semaines apres la pose de
implant

- les fibres de collagéne du tissu conjonctif péri-implantaire sont organisées
parallelement a la surface implantaire et sont présentes 4 a 6 semaines aprées

'implantation, elles vont se structurer progressivement.

1.1.2 Caractéristiques cliniques

La muqueuse péri-implantaire saine présente une couleur rose et une consistance
ferme, cependant si cliniguement elle a une forme analogue a la gencive entourant une
dent naturelle, la muqueuse péri-implantaire est un assimilable a un tissu cicatriciel
fragile qui se met en place autour du col prothétique implantaire, elle est « scellée » et
non pas attachée autour de la surface implantaire. La muqueuse péri-implantaire
posseéde des défenses médiocres contre les irritations exogenes, comme une infection
causée par 'accumulation de plaque. Cette caractéristique souligne I'importance de la
création d'une anatomie adéquate des tissus mous péri-implantaires et d'une
suprastructure prothétique optimale afin de faciliter les mesures d’hygiéne. Son role est

de protéger I'os péri-implantaire sous-jacent et de prévenir la pénétration de micro-
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organismes ainsi que des produits de leur métabolisme.

La limite entre la muqueuse péri-implantaire kératinisée et la muqueuse alvéolaire non
kératinisée est située a 1 a 2mm du rebord marginal vestibulaire et a 2 a 4mm du coété
lingual. Le type de muqueuse péri-implantaire est conditionné par la distance entre la
ligne muccogingivale et la créte osseuse. La position de la ligne muccogingivale étant
génétiquement déterminée, une résorption osseuse entrainera donc une perte de tissu
kératinisé. Selon une revue systématique récente, I'absence de tissu kératinisé autour
des implants est associée a une accumulation plus importante de plaque bactérienne,
une inflammation tissulaire, une récession muqueuse et une augmentation de la
profondeur de sondage (Lin et coll., 2013).

Par analogie avec le parodonte, la muqueuse péri-implantaire située entre deux
implants ou entre un implant et une dent forme une papille.

Le sulcus péri-implantaire sain possede une face interne rouge et lisse qui ne saigne
pas au sondage. Sa profondeur varie de 2 a 4mm et augmente avec I'épaisseur de la
mugqueuse péri-implantaire. Le principal moyen de diagnostic et d’évaluation de la santé
péri-implantaire est le sondage au moyen d'une sonde graduée (métallique ou en
plastique) en exercant une pression légéere (0,25N). L’augmentation de la profondeur de
sondage peut étre associée a une perte dattache et a une perte osseuse péri-
implantaire, nous y reviendrons plus tard dans un chapitre consacré au diagnostic des

complications péri-implantaires.

1.1.3 Caractéristiques histologiques

La muqueuse péri-implantaire est composée d’un épithélium et d’un tissu conjonctif. Le
tissu conjonctif est relié a I'épithélium via une lame basale dont la structure se

rapproche de celle observée pour la gencive.
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Figure 2 : Principales différences entre le modele parodontal et le modele péri-
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EG : Epithélium Gingival; FCG: Fibres Conjonctives Gingivales; FCP : Fibres

Conjonctives Péri-implantaires ; LAD : Ligament Alvéolo-Dentaire ; OA : Os Alvéolaire ;

OP : Os Péri-implantaire ; TC : Tissu Conjonctif
(Source : Parodontologie et dentisterie implantaire, P. Bouchard, 2014)

= Epithélium

o Epithélium buccal péri-implantaire
Il est directement au contact de la cavité buccale, il recouvre les parties coronaires des
proces alvéolaires. C’est un épithélium pavimenteux stratifié kératinisé qui assure
principalement un réle de protection mécanique de lI'implant.

o Epithélium sulculaire péri-implantaire
Il s’agit d’'un épithélium kératinisé d’'une profondeur moyenne de 2mm selon une étude
de (Ericsson et Lindhe, 1993), cette mesure est variable en fonction du degré
d’enfouissement, de la morphologie implantaire ou encore du type de connexion. Les

couches basales de I'épithélium buccal et sulculaire associées a la lame basale et au
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tissu conjonctif sous jacent assurent un rbéle de barriére contre les agressions

bactériennes.
o Epithélium juxta-implantaire

L’épithélium juxta-implantaire est en fait composé de trois zones : coronaire, médiane et
apicale. La portion coronaire est en continuité avec I'épithélium sulculaire, elle est
formée d'une assise épithéliale d’'une quinzaine de cellules qui se prolonge vers
I'épithélium médian dont la structure constitue une transition vers I'épithélium apical. Ce
dernier possede une structure histologique comparable a celle de I'épithélium gingival
de jonction. L’épithélium juxta-implantaire apical formé d'une assise épithéliale
unicellulaire assure une attache épithéliale étanche. Des lysosomes sont retrouvés au
sein de I'épithélium juxta-implantaire, ils assurent un role de défense contre les agents
pathogenes selon un mécanisme similaire a celui qui a lieu au sein de I'épithélium de
jonction gingival. Les cellules de ce véritable épithélium jonctionnel péri-implantaire
adherent a la surface implantaire par le biais d’'une lame basale implantaire et
d’hémidesmosomes.

L’épithélium juxta-implantaire assure une barriere fonctionnelle vis-a-vis du milieu
buccal et la pérennité de I'implant. Il se caractérise par une perméabilité sélective, il est
le siege de I'équilibre entre les agressions de la plaque bactérienne et la résistance du

tissu péri-implantaire.

= Lame basale implantaire

La lame basale de I'épithélium buccal et sulculaire péri-implantaire possede une
structure histologique proche de celle de la lame basale de I'épithélium gingival. La
lame basale implantaire est une structure principalement synthétisée par les cellules
épithéliales sus-jacentes et qui se compose d’une lamina densa, d’'une lamina lucida, et

d’une lamina fibroréticularis.
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=  Tissu conjonctif péri-implantaire

Le tissu conjonctif péri-implantaire est limité coronairement par I'extrémité apicale de
I'épithélium péri-implantaire et apicalement par la créte osseuse alvéolaire, il est
directement au contact de la surface implantaire.

Les types de cellules rencontrés sont comparables au tissu gingival :

- les fibroblastes sont les principales cellules du tissu conjonctif péri-implantaire, ils
synthétisent les macromolécules de la matrice extracellulaire comme les fibres de
collagene.

- les polymorphonucléaires neutrophiles

- les mastocytes

- les macrophages : impliqués dans I'immunité non spécifique (phagocytose)

- les lymphocytes : impliqués dans I'immunité spécifique.

Les fibres de collagéne ne sont pas insérées perpendiculairement a la surface
implantaire comme c’est le cas avec les fibres dento-gingivales qui s’'inserent au niveau
du cément. Dans le tissu conjonctif péri-implantaire, elles s’inserent parallélement a la
surface de lI'implant et s’alignent en faisceaux a trajet variable et ce quelque soit le type
de surface implantaire (usinée ou rugueuse). Berglundh et Lindhe ont réalisé une étude
morphométrique comparative de la muqueuse péri-implantaire et du parodonte chez le
chien, ils en concluent que la muqueuse péri-implantaire possede une proportion plus
importante de fibres de collagéne, et une proportion plus faible de fibroblastes, ainsi
gu’une vascularisation réduite (Berglundh et Lindhe, 1996). Cela confirme que le tissu
conjonctif entourant les implants ressemble histologiquement a un tissu cicatriciel et

gu’il posséde un potentiel de réparation plus limité que le parodonte.
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Tableau | : Analyse morphométrique du tissu conjonctif péri-implantaire chez le chien
compareé au tissu parodontal. Valeurs exprimées en pourcentage des composants du

tissu conjonctif (d’aprés Berglundh et Lindhe, 1996).

Implant Dent Différence
Collagene 87 76,4 10,6
Fibroblastes 3 54 -2,4
Collagene sous-jacent a 87,2 63,1 24,1
I'épithélium
Fibroblastes Collagéne sous- 0,8 15,7 -14,9
jacent a I'épithélium

= Vascularisation péri-implantaire

La vascularisation péri-implantaire est moins développée que celle de la gencive
entourant les dents, en effet, il n'existe aucun plexus vasculaire a proximité des
implants qui pourrait compenser l'absence de celui en provenance du ligament
parodontal. La vascularisation péri-implantaire provient de deux sources : la muqueuse
péri-implantaire et les vaisseaux suprapériostés. Par conséquent, la partie de tissu
conjonctif comprise entre I'épithélium jonctionnel et la créte osseuse est dépourvue de

vascularisation sur une distance de 100 a 150 microns.
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de |'épithélium I'épithélium de
dejonction - - ~ jonction
zone déficitaire

en | - créte osseuse

vascularisation

créte osseuse . _

Figure 3 : Schéma de la vascularisation péri-implantaire et péri-dentaire

(Source :Ingvar Ericsson, Palacci P. Esthétique et implantologie gestion des tissus
osseux et peri-implantaires. Paris: Quintessence International; 2001)

=  Espace biologique

L’espace biologiqgue est l'ensemble représenté par ['épithélium sulculaire péri-
implantaire, I'épithélium juxta-implantaire et le tissu conjonctif péri-implantaire. D’aprés
des études menées chez l'animal, I'espace biologique autour des implants apres une
période de cicatrisation de 6 mois est Iégerement supérieur a celui autour des dents : il
mesure en moyenne 3 a 3,9 mm : 2,1mm pour I'épithélium jonctionnel et 1 a 1,8mm
pour le tissu conjonctif (Berglundh et Lindhe, 1996).

La pose d’'implant en un ou deux temps chirurgicaux, la mise en charge immédiate ou
différée ou le type dimplants n’influencent ni la composition, ni les dimensions de
I'espace biologique.

Tout comme autour des dents, lorsque l'intégrité de I'espace biologique est atteinte, I'os

se résorbe, pour cette raison, toute violation de I'espace biologique devra étre évitée.
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Figure 4 : Représentation schématique de I'espace biologique péri-implantaire

(Source : Parodontologie et dentisterie implantaire, P. Bouchard, 2014)

1.1.4 Physiologie de la muqueuse péri-implantaire

La muqueuse péri-implantaire assure un réle primordial de protection vis-a-vis du milieu
buccal contre I'agression bactérienne. L’étanchéité est maintenue par la présence de la
lame basale, de desmosomes et d’hémidesmosomes. Le turn-over kératinocytaire de
I'épithélium sulculaire péri-implantaire est cinquante fois supérieur a celui de
I'épithélium gingival ce qui entraine une desquamation cellulaire s’opposant a la
colonisation bactérienne du sulcus. Outre son role d’étanchéité, I'épithélium jonctionnel
joue aussi un r6le de médiateur de la réponse de I'héte face a I'agression bactérienne
au niveau du sulcus : en cas de pénétration d’agents pathogénes, il se produit une série
de reaction de défense cellulaire dont [I'extravasation vasculaire de
polymorphonucléaires neutrophiles pour assurer une phagocytose (Ikeda et coll., 2002).
L’écoulement du fluide sulculaire va aussi augmenter. Il existe aussi un réseau nerveux
libérant de la substance P qui participe a la régulation des mécanismes de défense.

Le potentiel de défense de la muqueuse péri-implantaire est comparable a celui de la

22



gencive, cependant le potentiel de défense est bien plus faible en raison de I'absence
de desmodonte, de la composition cellulaire différente et de la vascularisation réduite.
La rupture d’équilibre entre la masse bactérienne et les défenses de I'h6te seront a

I'origine des pathologies péri-implantaires.

1.2 Interface implant-tissus durs

1.2.1 Caractéristiques histologiques

L’'os des deux maxillaires comprend les proces alvéolaires et I'os basal, bien qu'il
n'existe pas de limite physique entre ces deux structures. Les proces alvéolaires sont
intiment liés a la présence des dents, en effet ils se développent en parallele de
I'éruption dentaire et vont se résorber suite a I'avulsion dentaire. lls sont formés de deux
corticales, externe et interne, d'os compact et d’os spongieux (dans des proportions
variables).

En ce qui concerne I'os péri-implantaire, il présente toutes les caractéristiques d’'un os
en remaniement et semble résulter d’'une ostéogenese bien caractérisée.

Lorsque I'implant est ostéo-intégré, on observe a I'échelle de la microscopie optique un
contact direct os-implant qui est a la base méme du concept d’ostéointégration.
Cependant a des grossissements supérieurs il existe des petites lacunes

communiquant avec les espaces médullaires de I'os spongieux péri-implantaire.
1.2.2 Caractéristiques cytologiques

Le tissu osseux est formé d’une fraction inorganique et d’'une fraction organique.

La fraction inorganique représente 70% du poids de I'os, elle est constituée d’un
certain nombre d’ions ou prédominent essentiellement calcium et phosphate, mais
aussi magnésium, carbonate et sodium. La phase minérale est composée d’'une apatite
carbonatée.

La fraction organique quant a elle est composée de cellules et d’'une matrice.
Parmi ces cellules on distingue : les ostéoblastes, les cellules bordantes, les ostéocytes

et les ostéoclastes.
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Figure 5 : Les cellules du tissu osseux

(source :http://histoblog.viabloga.com/texts/le-tissu-osseux--2009-)

1.2.3 Classifications cliniques de I’os résiduel sur le site édenté

La qualité osseuse peut potentiellement jouer le réle de facteur de risque dans
'apparition de péri-implantite et influencer la survie implantaire, nous y reviendrons
dans le chapitre consacré aux facteurs de risques des pathologies péri-implantaires
mais il convient ici de présenter des classifications de I'os dans lequel seront
positionnés les implants. Lorsque la situation osseuse est défavorable, il conviendra
non seulement d’adapter le protocole chirurgical et le choix du type d’implant mais aussi
d’anticiper de potentielles complications en prévoyant une maintenance et des controles
adaptés. Le patient devra étre informé de ces éléments, dés l'acceptation du plan de

traitement et la signature du devis.

De nombreux auteurs ont tenté de proposer des classifications concernant I'os résiduel
sur un site édenté, nous pouvons par exemple citer les classifications de Seibert (1983),
Allen (1985), Cawood et Howell (1988), Jensen (1999), Gardella et Renouard (1999),

Wang et Shammari (2005), mais la plus utilisée reste la classification de (Lekholm et
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Zarb, 1985) qui présente I'avantage de tenir compte de la perte quantitative de volume

0sseux mais aussi de I'aspect qualitatif de I'os résiduel :

= Classe A : créte alvéolaire normale

= Classe B : résorption légére de la créte alvéolaire

= Classe C: os alvéolaire entierement résorbé , os basal intact
» Classe D : résorption légere de I'os basal

» Classe E : résorption importante de I'os basal
Lekholm et Zarb ont aussi classé les sites édentés en fonction de la qualité osseuse :

= Classe 1: I'os résiduel est constitué presque en totalité d’os compact
= Classe 2 :I'os cortical est épais et le volume d’os spongieux est faible
= Classe 3:I'os cortical est fin et I'os spongieux a trabéculations est dense

= Classe 4 : I'os cortical est fin tandis que I'os spongieux est plus important

Shape

Upper jaws
c d e

9 v o

Lower jaws

The cross sectional shape of the five different groups

The four different groups of bone quality

Figure 6 : Classification osseuse de Lekholm & Zarb (1985)

(Source : https://loveperio.com/2015/10/26/all-on-4-vs-hybrid/)
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Notons aussi que le site édenté peut étre recouvert d’'une muqueuse kératinisée ou non
en fonction de différents facteurs :

« L’étendue de la résorption osseuse

* Le biotype gingival

* Lalocalisation maxillaire ou mandibulaire

» Le secteur sur I'arcade : antérieur ou postérieur

* Lalocalisation de la ligne muccogingivale

» La profondeur du vestibule

1.2.4 Rappels sur le concept d’ostéo-intégration

Méme si le concept d’ostéo-intégration est aujourd’hui bien connu, le stade final des
péri-implantites pouvant conduire a une perte compléte d’ostéo-intégration qui se
caractérise cliniguement par la mobilité de I'implant, il nous semblait important de faire
un rapide rappel sur le concept qui est le fondement de la pratique implantaire et que

I'on cherche a maintenir dans le temps.

Comment parler d'implantologie orale sans parler d'ostéo-intégration ? Finalement
I'objectif la maintenance péri-implantaire sera de maintenir dans le temps l'ostéo-
intégration des implants qui ont été mis en place et de garantir le succes clinique des
réhabilitations prothétiques qui sont supportées par ces implants.

Le terme d’ostéo-intégration a été suggéré par le Pr P-I Branemark a la fin des années
1970 apres plusieurs années de recherche sur un modéle pré-clinique et dix ans de

recul clinique (Branemark et coll., 1977).

L'ostéo-intégration peut étre définie comme :

» La «jonction anatomique et fonctionnelle directe entre I'os vivant remanié
et la surface de I'implant mis en charge » (Branemark et coll, 1969)

e Le «processus par lequel est obtenue une connexion rigide et
cliniguement asymptomatique entre un matériau inerte et l'os. Cette
connexion est maintenue sous une charge fonctionnelle » (Zarb et
Albrektsson, 1991)
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Cliniguement, cela se traduit par une ankylose de I'implant dans I'os aprés la période de
cicatrisation osseuse de 12 a 24 semaines, au niveau microscopique il y a une
néoformation osseuse au contact direct de I'implant et sans interposition fibreuse. La
maturation des tissus mous péri-implantaires est obtenue en 12 semaines en moyenne.

Pour obtenir cette ostéo-intégration les protocoles chirurgicaux et prothétiques doivent
impérativement respecter la physiologie osseuse.

En cas d’échec d'ostéo-intégration, nous distinguons :

Les échecs précoces: ils surviennent seulement quelques semaines aprés
I'insertion chirurgicale de I'implant et I'obtention de la stabilité primaire, il s’agira
alors d’'une fibro-intégration ou d’une absence d’ostéo-intégration

Les échecs tardifs : ils surviennent a distance de la pose d’'implant, une fois le
remodelage osseux effectué, il s’agira alors d’'une perte d’ostéo-intégration, c’est

a dire un échec du maintien a moyen ou long terme de 'ostéo-intégration.

Echec primaire Echec secondaire
Infection
peropératoire Surforage R e g :
i chi ot il ke Fibro-intégration Péri-implantite Surcharge
receveur
\ \
: : :
b ; :
3 .
b
2 b
3
|
$ :
Radioclarté Radioclarte Radioclarté Radioclarté Radioclarté
péri-apicale apicale péri-implantaire cratériforme combinée
(cratériforme
et pén-implantaire)

Processus infectieux Processus non infectieux

Figure 7 : interprétation radiographique des échecs implantaires

(Source : Parodontologie et dentisterie implantaire, P. Bouchard, 2014)
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CHAPITRE I

PATHOLOGIES PERI-IMPLANTAIRES
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La premiere conférence de consensus de [I'European Workshop of
Periodontology, en 1994, a défini les maladies péri-implantaires comme étant des
lésions inflammatoires affectant les tissus qui entourent les implants (Albrektsson et
Isidor, 1994). Celles-ci résulteraient d’une rupture de I'équilibre microbiologique entre la
masse bactérienne et les capacités de défense de I'héte.

Par analogie avec les maladies parodontales, les maladies péri-implantaires ont alors

été décomposées en deux grandes catégories :

* Les mucosites péri-implantaires, ou les phénomeénes inflammatoires se
limitent aux tissus mous superficiels dans la région du sillon et ne concernent qu’une

infime partie du tissu conjonctif.

* Les péri-implantites, ou les phénoménes inflammatoires intéressent les tissus

mous en profondeur et une portion plus ou moins importante de I'interface os-implant.

2.1 La mucosite

2.1.1 Définition

Les mucosites péri-implantaires ont été définies comme des processus inflammatoires
réversibles affectant uniquement les tissus mous autour d’'un implant en fonction
(Albrektsson et Isidor, 1994). Cette définition a été modifiée en 2008 lors du sixieme
European Workshop on Periodontology (Lindhe et Meyle, 2008), ou il est maintenant
précisé que la mucosite péri-implantaire est une inflammation réversible de la

muqueuse péri-implantaire sans perte osseuse associee.

2.1.2 Etiopathogénie

L’étiologie des inflammations péri-implantaires est intiment liée a la présence de
bactéries autour des implants comme cela a été démontré dés 1994 par (Pontoriero et
coll., 1994).
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La mucosite est caractérisée par un infiltrat inflammatoire de cellules T qui peut étre
compare, qualitativement, a celui de la gingivite. Néanmoins, cet infiltrat inflammatoire
est nettement plus étendu en direction apicale que dans la gingivite (Leonhardt et coll.,
1992).

La colonisation bactérienne de la surface implantaire exposée au milieu buccal est tres
rapide puisqu’elle s’établit des les 30 premieres minutes suivant la mise en place de
'implant et va se poursuivre durant plusieurs semaines (Furst et coll., 2007). Des
phénomenes de translocation bactérienne vont s’effectuer depuis les dents adjacentes,
jouant le réle de réservoir bactérien (Mombelli, 2002) : colonisation des sillons péri-
implantaires a partir des germes présents dans les sillons gingivo-dentaires, ceci
démontre l'intérét de placer les implants dans un environnement parodontal sain ou
assaini.

Le mécanisme de formation du biofilm bactérien sur les surfaces implantaires ne differe
pas de celui qui se produit sur une dent naturelle (Lang et coll., 2011a). La composition
bactériologique de ce biofilm est sensiblement identique a celle retrouvée dans les
maladies parodontales (Lang et coll., 2011b), la flore microbienne des sillons de la
muqueuse péri-implantaire est trés proche de celle des sillons gingivo-dentaires. Cela
est d’autant plus vrai chez le patient édenté partiel; chez I'édenté total, I'absence de
dent réduit le nombre de réservoirs bactériens, cependant il ne faut pas oublier que les
cryptes amygdaliennes, et la langue sont des sites porteurs de germes, notamment
anaérobies, qui vont coloniser les sites implantaires dans un délai de 12 a 18 mois.

On note la présence d’'une forte proportion de germes anaérobies Gram négatif tels
que : Aggregatibacter actinomycetemcomitans (Aa), Porphyromonas gingivalis (Pg),
Fusobacterium nucleatum (Fn), Prevotella intermedia (Pi), ...

Certaines bactéries présenteraient in vitro un tropisme plus marqué pour le titane
(Kuula et coll., 2004), il s’agit de Porphyromonas gingivalis (Pg) et Prevotella intermedia
(Pi), cette méme étude montrait une colonisation moindre de Fusobacterium nucleatum
(Fn) sur la surface en titane commercialement pur.

Tout comme pour le modéle parodontal, la flore bactérienne d’un sillon péri-implantaire
sain doit étre composée majoritairement de bactéries aérobies a Gram positif,
I'apparition des inflammations péri-implantaires correspond donc a une modification de
la flore microbienne dans laquelle les bactéries anaérobies a Gram négatif deviennent

plus nombreuses (Mombelli, 1999).

30



.'»

g

" RN IR
. o e v
o 11N
L ; . p .
. 1 & ’
s O
l, B RS,
B o

\ L)

Figure 8 : suivi de la microflore d’un site péri-implantaire par coloration de Gram
l1a) site sain : flore peu dense, essentiellement coccoide a Gram positif
(Streptocoques, Actinomyces)

1b) mucosite péri-implantaire : flore abondante, essentiellement a Gram négatif

(Fusobacterium, Porphyromonas, Prevotella, Campylobacter, Capnocytiphaga )
(Source : documents Dr O. Barsotti — Laboratoire d’Etude des Interfaces et des

Biofilms en Odontologie- Faculté d’Odontologie Lyon I)

2.1.3 Prévalence

En épidémiologie, la prévalence est une mesure de I'état de santé d'une population a
un instant donné. Pour une affection donnée, elle est calculée en rapportant a la
population totale le nombre de cas de maladies présents a un moment donné dans une
population.

La prévalence va varier d'une étude a l'autre en raison des critéres cliniques retenus,
des populations étudiées, et de tous les biais que peut comporter une technigue
chirurgicale (type d’implant utilisé, technique employée, expérience de l'opérateur,
sélection du patient en amont, etc...). Nous allons donc sélectionner des études
prenant en compte des implants fonctionnels depuis au moins 5 ans et des échantillons

de taille suffisante : au minimum 50 patients.
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Tableau Il : Prévalence de la mucosite péri-implantaire

BOP : Bleeding On Probing = Saignement au sondage

PD : Pocket Depth = Profondeur de poche

BL :Bone Loss = Perte osseuse

Durée Critéres cliniques Taille de Prévalence
I’échantillon
(Roos-Jansaker 9al4ans |-BOP/ 216 patients 79,2% des
et coll., 2006) Suppuration 987 implants patients
-Pas de BL 42,2% des
implants
(Méximo et coll., | 3,4ansen |-BOP 113 patients 36,3% des
2008) moyenne | -BL<3 spires 347 implants patients
32% des implants
(Koldsland et 8,4 ansen | -BOP 104 patients 39,4% des
coll., 2010) moyenne | -Pas de BL 300 implants patients
27,3% des
implants
(Atieh et coll., 5a10ans |-BOP/ 9 études avec | 63,4% des
2013) et plus Suppuration un total de : patients
-Pas de BL 1497 patients | 30,7% des
et 6283 implants
implants

Dans une revue de la littérature effectuée par (Zitzmann et Berglundh, 2008) lors du 6°
European Workshop on Periodontology en 2008, la prévalence de la mucosite péri-
implantaire serait d’environ 80% des patients et 50% des implants, avec comme critéres
cliniques le saignement au sondage et I'absence de perte osseuse.

Comme nous l'avons vu, il est pratiquement impossible d’obtenir des valeurs précises
concernant la prévalence de la mucosite, cependant il apparait évident qu’il s’agit d’'une

complication inflammatoire extrémement fréquente de la thérapeutique implantaire.
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2.1.4 Diagnostic

Tout comme la gingivite dans le stade initial des maladies parodontales, la mucosite
péri-implantaire présente des signes discrets qui sont rarement percus par le patient.
Le diagnostic repose principalement sur 'examen clinique du patient :

* La muqueuse péri-implantaire est érythémateuse, voire hyperplasique

* L’indice de plaque est important

« On note un saignement au sondage

* On ne retrouve pas de suppuration

Le sondage donne des valeurs inférieures ou égales a 3mm ou égales aux valeurs
préopératoires prises lors de la mise en charge par exemple, 'examen radiologique ne

révele pas de perte osseuse.

2.1.5 La mucosite differe-t-elle de la gingivite ?

L’accumulation et la présence continue d’'un biofilm au contact des implants provoque
une inflammation des tissus mous péri-implantaires liée a un infiltrat de cellules
plasmatiques et lymphocytaires de la méme maniére que dans une gingivite, comme
cela a été montré par (Ericsson et coll., 1992) chez le chien. Les signes cliniques sont
semblables : rougeur et cedeme de la « gencive » marginale (de la muqueuse péri-
implantaire dans le cas de la mucosite pour étre rigoureux avec la sémantique), perte
de la texture de la gencive libre, absence de perte d’attache et/ou d’alvéolyse, et
caractére réversible de la pathologie : disparition des signes et retour a I'état de santé
apres suppression de I'étiologie.

Enfin de la méme facon que la gingivite peut étre le précurseur d’'une parodontite, une
mucosite péri-implantaire non traitée peut se compliquer en péri-implantite(Lang et coll.,
2011b).

Sur le plan diagnostic et étiopathogénique il n’existe donc pas de différence

fondamentale entre la mucosite péri-implantaire et la gingivite.
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2.2 La péri-implantite

2.2.1 Définition

La péri-implantite peut se définir comme une maladie infectieuse a caractéere
inflammatoire affectant I'ensemble des tissus entourant l'implant en fonction et
aboutissant a une destruction irréversible de I'os de soutien, pouvant étre a l'origine de
la perte secondaire de I'implant (Lindhe et Meyle, 2008).

Cette destruction osseuse peut se faire, sans aucun signe de mobilité implantaire,

jusqu’a la perte totale de I'os autour de I'implant (Mombelli, 2002).

2.2.2 Etiopathogénie

La péri-implantite est une complication inflammatoire touchant les tissus péri-
implantaires, tout comme la mucosite, I'étiologie est liée a la présence de bactéries
organisées en biofilm autour des surfaces implantaires exposées au milieu buccal
(Pontoriero et coll., 1994). La majeure partie du processus étiopathogénique est

similaire a celui de la mucosite que nous avons détaillé précédemment.

Dans une revue systématique de la littérature réalisée en 1998, (Mombelli et Lang,
1998) exposent cing arguments en faveur de I'étiologie bactérienne des affections péri-
implantaires :
- chez 'Homme, le dépbt de plaque bactérienne autour d’'un implant peut induire
une mucosite péri-implantaire
- les tissus péri-implantaires sains et ceux atteints de péri-implantite présentent
une flore bactérienne différente du point de vue quantitatif et qualitatif
- la mise en place d’une ligature retenant la plaque autour d’'un implant entraine
des changements de composition de la flore bactérienne et I'apparition d’'une
mucosite ou d’une péri-implantite
- une thérapeutique antimicrobienne améliore I'état clinique d’un patient atteint de
péri-implantite
- le niveau d’hygiene orale influence le succés a long terme de la thérapeutique

implantaire
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Les bactéries retrouvées sont principalement identiques a celles impliguées dans les
parodontites avec une forte proportion d'anaérobie Gram négatif tels que:
Aggregatibacter actinomycetemcomitans (Aa), Porphyromonas gingivalis (Pg),
Fusobacterium nucleatum (Fn), Prevotella intermedia (Pi), Treponema denticola (Td),...
Comme pour la parodontite, il existe une notion d’h6te ou de sujet susceptible (Renvert
et coll., 2007).

Une des particularités de la péri-implantite concerne la présence de Staphylococcus
aureus qui est une bactérie connue pour coloniser les surfaces en titane (Harris et
Richards, 2004).

Il s’agit d’une bactérie commensale de 'lhomme, cependant elle possede un important
pouvoir pathogéene dd a sa capacité a se multiplier et se disséminer dans I'organisme,
de plus elle possede aussi des propriétés toxiques et antigéniques. Il s’agit donc d’un
germe capable de coloniser les surfaces implantaires et compliquer les thérapeutiques

de traitements péri-implantaires par la difficulté a I'éliminer.

Il semble que 'absence de desmodonte, la composition cellulaire différente (muqueuse
péri-implantaire plus riche en collagene et plus pauvre en fibroblastes) et la
vascularisation réduite favorisent la rapidité de progression des péri-implantites (Lang et
coll., 2000).

2.2.3 Prévalence

Comme pour la mucosite, nous allons sélectionner des études prenant en compte des
implants fonctionnels depuis au moins 5 ans et des échantillons de taille suffisante : au

minimum 50 patients.
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Tableau Ill : Prévalence de la péri-implantite

BOP : Bleeding On Probing = Saignement au sondage

PD : Pocket Depth = Profondeur de poche

BL :Bone Loss = Perte osseuse

Durée Critéres Taille de Prévalence
cliniques I'échantillon
(Fransson et 5a 20 ans | BL=3 spires 662 patients 27,8% des
coll., 2005) de I'implant 3413 implants patients
par rapport a 12,4% des
la 1" année implants
(Roos- 9al4ans |-BOP/ 218 patients 16,6% des
Jansaker et Suppuration | 999 implants patients
coll., 2006) -BL=1,8mm 6,6% des
en1an implants
(Maximo et 3,4ansen | -BOP/ 113 patients 12,4% des
coll., 2008) moyenne | Suppuration | 347 implants patients
-PD=5mm 7,5% des
-BL=3 spires implants
d’'implant
(Koldsland et 8,4 ansen | -BOP 104 patients 47,1% des
coll., 2010) moyenne | -BL=1mm 295 implants patients
36,6% des
implants
(Mombelli et 5a1l10ans |-BOP/ 23 études avec un 20% des
coll., 2012) suppuration total de : patients
-PPD 2720 patients et 10% des
-BL 9236 implants implants
(Atieh et coll., -BOP 9 études avec un 18,8% des
2013) 5a10ans |-PD=5mm total de : patients
et plus -BL=2mm 1497 patients et 9,6% des
et/ou 6283 implants implants
=3 spires
d’'implant
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Comme nous pouvons le constater, les valeurs de prévalence sont extrémement
variables d’'un auteur a l'autre en raison de lI'absence d’harmonisation des criteres
cliniques définissant la péri-implantite d’'une étude a une autre. La conférence de
consensus du 7° European Workshop on Periodontology indique que la prévalence de
la péri-implantite concernerait 28 a 56% des patients et 12 a 43% des implants (Lang et
coll., 2011a). Enfin pour (Renvert et coll., 2009), la plupart des auteurs surestiment ou
sous-estiment la prévalence des péri-implantites qui concernerait 16% des patients et
6% des implants.

Devant la grande variabilité des données disponibles, nous devons avoir en téte que la
péri-implantite est une complication fréquente des traitements implantaires et que sa
prévalence est probablement sous-évaluée. Il s’agit d'un véritable enjeu clinique pour
I'implantologiste et le parodontiste, non pas pour demain, mais dés aujourd’hui. Il sera
indispensable de mettre en place de nouvelles études comportant un nombre suffisant
de patients et dimplants, sur une durée de suivi de plusieurs décennies afin de
proposer une évaluation plus précise de la prévalence de cette pathologie.

Le contréle des facteurs étiologiques et la prévention devront étre maitrisés si I'on veut

un jour voir diminuer les valeurs de prévalence énoncées ci-dessus.

2.2.4 Diagnostic

En présence d’une péri-implantite, 'examen clinique révele :
* Une inflammation des tissus mous péri-implantaires supra-crestaux
e Unindice de plaque élevé
* Un saignement au sondage (BOP)
» Une suppuration éventuelle
* Une mobilité éventuelle de I'implant dans les stades avancés de la maladie (la
destruction osseuse progresse longtemps sans mobilité, la mobilité indique une
perte compléte d’ostéointégration)
* Ladouleur n'est pas un signe distinctif
La radiographie mettra en évidence des pertes osseuses péri-implantaires, le sondage
présentera des valeurs supérieures a celles des tissus péri-implantaires sains ou

seulement atteints de mucosite.
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2.2.5 La péri-implantite differe-t-elle de la parodontite ?

A l'instar de la parodontite, la péri-implantite est une maladie infectieuse, inflammatoire
et entraine une destruction de I'os de soutien servant d’ancrage a I'implant. Cependant
si on s’intéresse a I'histologie des tissus présentant une péri-implantite, linfiltrat
inflammatoire est plus important et s’étend plus apicalement (Berglundh et coll., 2004).
Les cellules plasmatiques et les lymphocytes sont retrouvés dans les mémes
proportions dans les deux types de pathologies, en revanche les polymorphonucléaires
neutrophiles et les macrophages sont présents en plus grand nombre dans les péri
implantites. De plus les polymorphonucléaires sont retrouvés jusque dans les zones
apicales périvasculaires des lésions péri-implantaires et ne restent pas localisés au
niveau de la poche et de I'épithélium comme c’est le cas dans la parodontite (Berglundh
et coll., 2011).

La péri-implantite comme la parodontite sont caractérisées par des résorptions
osseuses dues a lactivité ostéoclastique, a une différence pres: la vitesse de
progression des lésions est beaucoup plus rapide dans les cas de péri-implantite.
Contrairement aux lésions parodontales dont la partie apicale de I'épithélium de jonction
contient toujours des cellules saines capables d'initier une régénération et ou les
cellules inflammatoires sont séparées de I'os alvéolaire sous-jacent par une bande de
tissu conjonctif non inflammatoire, les Iésions péri-implantaires atteignent toujours I'os
péri-implantaire. On notera également malgré le manque d’étude a ce sujet que la
présence de tartre sous-muqueux autour des implants est plus rare. Selon le 7°
European Workshop on Periodontology (Lang et coll., 2011a), la rapidité avec laquelle
progresse ces lésions ne laisserait pas le temps au biofilm bactérien de migrer
apicalement comme dans les cas de parodontites chroniques.

Enfin des péri-implantites ont été retrouvées chez des patients ayant un parodonte sain
ou chez I'édenté total réhabilité par une thérapeutique implantaire.

Ainsi, en dépit de ressemblance quant aux signes cliniques et étiologiques, il existe des
différences importantes sur le plan histopathologique entre la parodontite et la péri-

implantite.
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2.3 Perte osseuse d’origine mecanique

Parmi les complications en implantologie, il existe des échecs primaires (survenant
avant la mise en charge) et des échecs secondaires (survenant aprés la mise en
charge), dans ces deux catégories nous pouvons distinguer les processus infectieux et
les processus non infectieux. La perte osseuse d’origine biomécanique n’est pas un
processus infectieux, elle constitue donc une entité a part entiere de la péri-implantite
qui elle, est d’origine infectieuse.

Les surcharges occlusales sont le résultat d’'un défaut d’équilibration de I'occlusion. Les
prématurités concentrent des contraintes élevées en un point, elles induisent une lyse
osseuse qui peut aller jusqu’a la perte de I'implant.

Elles peuvent aboutir a une perte d'ostéointégration, ce qui radiologiguement se
manifeste par une image assez typique de radioclarté combinée : association d’'une
radioclarté cratéiforme et péri-implantaire. Cette Iésion est plus étroite et angulaire que
les lésions en forme de cratére large communes aux lésions infectieuses péri-
implantaires (Lang et Lindhe, 2008).

Les surcharges mécaniques peuvent aussi entrainer une fracture d’implant ou d'un
composant prothétique.

En présence d’'une image radiologique péri-implantaire anormale, il faudra donc faire le

diagnostic différentiel entre péri-implantite et perte osseuse d’origine biomécanique.

Surcharge

Radioclarté
combinée
(cratériforme
et péri-implantaire)

Figure 9 : perte osseuse d’origine mécanique sur un implant
présentant une surcharge occlusale.

(source :Canadian Dental Association 2001)
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CHAPITRE I

LES INDICES DIAGNOSTIQUES DES
COMPLICATIONS PERI-IMPLANTAIRES
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Méme s'il subsiste des imprécisions sur leur prévalence exacte, les maladies péri-
implantaires sont fréquentes mais dans les premiers stades elles sont souvent
asymptomatiques. Si nous souhaitons pouvoir mettre en place un programme de
maintenance péri-implantaire efficace, nous devons étre capables d’évaluer la santé
des tissus péri-implantaires lorsque le patient se présente en consultation de contréle et
nous devons étre en mesure de dépister les complications précocement afin de
maintenir une bonne santé péri-implantaire chez nos patients et la survie non
seulement des implants mais aussi des restaurations prothétiques qu’ils supportent.

Les complications péri-implantaires peuvent étre diagnostiquées grace a des signes

cliniques, radiologiques et biologiques.

3.1 Signes Cliniques

3.1.1 Inspection et palpation des tissus péri-implantaires

Un examen clinigue commence toujours par l'inspection et la palpation du patient, il est
ainsi possible de mettre en évidence une tuméfaction, une rougeur de la muqueuse,
une ulcération, une récession ou une déhiscence touchant les tissus mous ou encore
une fistule. La palpation des tables osseuses externes et internes autour des implants
peut mettre en évidence la présence de pus, de sang ou d’'une douleur.

La présence de ces signes clinigues nous indique une situation pathologique,
inflammatoire ou infectieuse, qui doit nous faire conduire des investigations plus

poussées.
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Figure 10 : inspection d’'une muqueuse péri-implantaire présentant des signes de
tuméfaction, rougeur, et déhiscence.
(Source : Gestion des complications implantaires de Marc Bert, Quintessence
International, 2004)

= Evaluer l'inflammation :

Comme nous l'avons vu, cliniguement l'inflammation est souvent caractérisée par la
rougeur et le gonflement, cependant la couleur et la texture des tissus péri-implantaires
sont en partie sous la dépendance des tissus présents avant la mise en place des
implants (absence ou présence, ainsi que la quantité de tissus kératinisés) et des
caractéristiques des implants utilisés (Listgarten et coll., 1991).

En I'absence de tissus kératinisés, il sera plus difficile de discerner une inflammation de
la muqueuse péri-implantaire car les tissus non kératinisés apparaissent plus rouges

que les tissus kératinisés (Chaytor et coll., 1991).
Afin de pouvoir poser un diagnostic sans ambiguité, il est nécessaire d’avoir recours a

des classifications, parmi les nombreuses publications dans ce domaine, deux

classifications semblent intéressantes :
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-la classification de (Mombelli et coll., 1987) qui comporte 4 scores allant de 0 a 3, |l
s’agit d’une adaptation de la classification de (Loe et Silness, 1963) qui a été modifiée
pour les tissus péri-implantaires.

-la classification de (Apse et coll., 1991) qui comporte aussi 4 scores allant de 0 a 3 et

qui semble plus simple d’utilisation en pratique clinique.

Score Mombelli et coll (1987) Apse et coll (1991)

0 Absence de saignement Muqueuse normale (non inflammatoire)
lorsqu’une sonde parodontale
est passée le long de la

mugueuse adjacente a

implant
1 Points de saignements isolés | Inflammation faible :
-léger changement de couleur et
muqueuse faiblement cedématiée
2 Une ligne rouge continue Inflammation modérée :
(Iéger saignement) est -rougeur et cedeme modeérés

présente le long de la

muqueuse péri-implantaire

3 Saignement abondant Inflammation sévere :
-rougeur et cedeme : ulcération et

saignement spontané

Une fois que linflammation est caractérisée, il faudra en identifier la cause et tenter de
la corriger, I'étiologie peut étre multiple : manque d’hygiéne du patient, mais aussi
persistance de ciment de scellement dans le sillon péri-implantaire, dévissage du pilier,

etc...

» Evaluer le contréle de plaque

Afin d’évaluer la quantité de plague autour des implants, Mombelli et ses collaborateurs
ont proposé en 1987 une modification de l'indice de plague de (Silness et Loe, 1964)

utilisé classiqguement en parodontologie afin de l'adapter a la muqueuse péri-
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implantaire, il s’agit d’'un score a 4 niveaux allant de 0 a 3, il est présenté dans le

tableau suivant :

Score Indice de plaque péri-implantaire : (Mombelli et coll., 1987)
0 Pas de plague détectée

1 Plaque détectable uniquement au passage de la sonde

2 Plaque visible a I'ceil nu

3 Implant largement recouvert de dépots microbiens

Différents autres indices de plaque peuvent étre utilisés pour assurer le suivi des
patients ayant bénéficié de restaurations prothétiques implanto-portées tels que I'indice
de plaque d’O’Leary qui est un score exprimé en pourcentage (O’Leary et coll., 1972)
ou I'indice de plaque de Lindquist qui est un score a 3 niveaux allant de 0 a 2 (Lindquist
et coll., 1988).

Nombre de faces
comportant de la plaque

Indice de plaque d’O’Leary : score en %= lfl(olr:x)l())re To faces
observées
Score Indice de plaque de Lindquist et coll (1988)
0 Absence de plaque visible
1 Présence de plaque localement
2 Présence de plague généralisée (>a 25%)

» Evaluer la mobilité implantaire

Si I'évaluation de la mobilité a I'aide de deux instruments métalliques est classiquement
recherchée en parodontologie, elle présente ici un intérét bien plus limité : en effet une
mobilité de [limplant signe sa désostéo-intégration complete ce qui impliquera

obligatoirement la dépose de I'implant, elle ne peut donc pas étre considérée comme un
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facteur de diagnostic contrairement a la dent ou la mobilité est souvent corrélée a

I'inflammation desmodontale et a la diminution du support osseux.

De plus une mobilité n'implique pas forcément une pathologie péri-implantaire : la
mobilité peut se situer au niveau de la connexion entre la couronne et le pilier ou entre
le pilier et I'implant. Il peut s’agir d'un dévissage ou d’un descellement dans le cas d’'une
couronne scellée. Notons qu'il est plus facile de détecter une mobilité sur un implant
unitaire que sur des couronnes implantaires solidarisées ou des reconstructions
plurales qui nécessiteront la dépose de I'ensemble de la structure prothétique du fait de

I'effet d’attelle pouvant masquer une mobilité (Lang et coll., 2008).

Lorsque la mobilité se situe au niveau de la connexion avec les composants
prothétiques, il sera souvent possible d’y remédier en revissant ou rescellant le
composant mobile.
Lorsque la mobilité concerne limplant, elle imposera la dépose de ce dernier
(Humphrey, 2006).

Le test de mobilité sur les implants présente aussi I'inconvénient de ne pas étre tres
sensible, en effet méme en présence d’'une péri-implantite ayant entrainé une perte
osseuse importante, I'implant peut rester immobile s’il persiste une zone de contact
direct entre I'os et l'implant, la mobilité ne détectera donc que la phase finale de la

maladie lorsque la perte d’ostéointégration intéresse la totalité de la surface implantaire.

3.1.2 Le sondage péri-implantaire

Le sondage permet d’évaluer le niveau de la limite marginale de la muqueuse péri-
implantaire, la profondeur de la poche péri-implantaire, le niveau des tissus présentant
une résistance au sondage et I'apparition d’'un saignement ou d’'une suppuration au
passage de la sonde.

Lors d’'un examen clinique on réalise un sondage péri-implantaire afin d’évaluer la santé
des tissus péri-implantaires et éventuellement de détecter une pathologie. Plusieurs
études expérimentales ont montré que l'augmentation de la profondeur de sondage est
associée a une perte d’attache et a une perte de I'os de soutien péri-implantaire (Lang
et coll., 1993) ; (Schou et coll., 1993).
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Dans le cadre d'un suivi de maintenance, il est intéressant de pouvoir comparer
guantitativement les mesures de profondeur de sondage, ainsi il est recommandé
d’effectuer une mesure initiale au moment de la mise en place de I'élément prothétique.
Le sondage consiste a mesurer a l'aide d’'une sonde présentant des graduations la
profondeur du sillon péri-implantaire, c’est a dire la distance entre le fond de la poche et

un point de référence tel que la jonction couronne/pilier par exemple.

Figure 11 : Sondage autour d’'un implant et d’'une dent

PM : limite des tissus mous péri-implantaires, aJE : limite apicale de I'épithélium de
jonction, AFJ : jonction corps et téte de l'implant, BC : créte osseuse marginale, GM :
limite de gencive marginale, CEJ : jonction émail-cément.

(Source :Ingvar Ericsson, Palacci P. Esthétique et implantologie gestion des tissus
osseux et peri-implantaires. Paris: Quintessence International; 2001)

Observons que I'extrémité de la sonde s’arréte a environ 1mm de la créte osseuse péri-
implantaire tandis qu’elle s’arréte a 2mm environ de la créte osseuse alvéolaire pour

une force de sondage identique.
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= Particularités du sondage péri-implantaire

Le sondage du sillon péri-implantaire est significativement plus profond que le sillon
gingivodentaire ce qui est principalement expliqué par l'orientation verticale et paralléle
a la surface implantaire des fibres de collagéne autour de l'implant ce qui facilite la
pénétration de la sonde en profondeur. Ceci est vrai y compris en présence de tissus
sains (Mombelli et coll., 1997) ; (Gerber et coll., 2009).

Le risque est donc d’endommager I'épithélium de jonction si la pression exercée lors du
sondage est excessive, de plus le pourcentage de saignement au sondage autour d’'un

implant est plus important gu’autour d’une dent naturelle.

Le sondage parodontal sur un sillon gingivodentaire sain se situe en moyenne entre 1
et 2 mm , alors que le sondage péri-implantaire est généralement compris entre 2 et
3mm (Apse et coll., 1991). Nous pouvons donc résumer ceci en disant que le sondage

péri-implantaire est deux fois plus profond que le sondage parodontal.

Lorsque les tissus péri-implantaires sont sains, I'extrémité de la sonde atteint la partie
apicale de I'épithélium de jonction. En outre, les études expérimentales ont montré que
linflammation des tissus péri-implantaires est associée a l'augmentation de la
pénétration de la sonde. Cette augmentation de la profondeur de sondage est valable

méme pour une inflammation Iégére (Heitz-Mayfield 2008a).

Autrefois le sondage péri-implantaire était déconseillé par crainte de Iéser

irréversiblement I'épithélium de jonction et de mettre en péril la longévité des implants.

Il a été démontré par (Mombelli et coll., 1997) que les tissus péri-implantaires sont
sensibles aux forces appliquées lors du sondage : la sonde parodontale est au contact
de I'os marginal lorsque la force exercée est supérieure ou égale a 0,5 N.

Une étude publiée en 2002 a montré que le sondage entrainait effectivement une
rupture localisée de I'attache épithéliale mais qu’une cicatrisation compléte de celle ci
est observée a 5 jours si la pression exercée est inférieure a 0,25 N (Etter et coll.,
2002).
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Il est a présent admis qu’un sondage péri-implantaire utilisant une force comprise entre
0,2 et 0,3 N est une méthode fiable, en association avec la radiographie, pour
diagnostiquer une Iésion péri-implantaire, et il est recommandé de le réaliser
systématiquement lors d’'une séance de contrdle ou de maintenance (Lang et coll.,
1994).

Lang et Berglundh lors du 7° European Workshop on Periodontology recommande
d’effectuer un sondage léger en appliquant une force inférieure a 0,25 N apres la pose
des prothéses implantaires et lors des visites de contréle afin d’établir une base de
données qui servira de référence pour le diagnostic d’'une péri-implantite durant la

phase de maintenance (Lang et coll., 2011a).

Notons toutefois que la difficulté d’acces autour des restaurations implanto-portées, du
fait de la morphologie prothétique ou encore du pilier implantaire, peut rendre le
sondage moins fiable (notamment les implants de type platform switching ou la
connexion prothétiqgue sous-dimensionnée par rapport au col de I'implant peut bloquer

la pénétration de la sonde parodontale a la jonction pilier/implant).

Figure 12 :Coupes histologiques montrant la pénétration d’une sonde parodontale dans
un sulcus sain (a), un cas de parodontite (b) et un cas de péri-implantite (c)
(Source : Schou, 2002)

= Quel type de sonde pour I'examen péri-implantaire ?

Il n'existe pas a ce jour dans la littérature de consensus sur le type de sonde a utiliser
pour le sondage péri-implantaire, néanmoins certains auteurs préconisent I'emploi de
sonde en plastique afin de ne pas Iéser I'attache épithéliale en cas de sondage trop fort

et de ne pas abimer la surface de I'implant (Renvert et coll., 2007).
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Figure 13 : Différents types de sondes parodontales. a)Sonde métallique PCP UNC
15® graduée tous les mm pour le sondage parodontal conventionnel; b)Sonde
métallique CP 12® graduée tous les 3mm pour le dépistage ; c)Sonde OMS a bandes
noires pour I'épidémiologie ; d)Sonde plastique Perioscreen 12® (Hu Friedy) graduée
tous les 3mm pour le dépistage et 'examen péri-implantaire.

(Source : Parodontologie et dentisterie implantaire, P. Bouchard, 2014)

= |Le saignement au sondage

Le saignement au sondage est un parametre clinique défini par la présence d'un
saignement aprés pénétration de la sonde parodontale dans le sillon péri-implantaire.
Pour que ce parametre devienne un critere diagnostic reproductible, il est nécessaire de
le standardiser, actuellement les auteurs recommandent un sondage doux avec une
force inférieure ou égale a 0,25 N que ce soit sur les dents naturelles comme autour
des implants (Gerber et coll., 2009).

La présence d'un saignement au sondage avec une force légere (0,25 N) est un

parametre utile pour diagnostiquer une inflammation péri-implantaire.
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Une étude expérimentale réalisée par (Lang et coll., 1994) a montré que les tissus péri-
implantaires sains ne saignent pas au sondage, alors qu’'un saignement au sondage

était retrouvé dans 67% des cas de mucosites et dans 91% des cas de péri-implantites.

Dans une étude clinique prospective publiée en 1996, (Jepsen et coll., 1996)
considérent qu’une perte d’attache minimum de 1mm en six mois est nécessaire pour
qualifier un site comme positif & la progression de la péri-implantite, les auteurs
considérent que la présence d’'un saignement au sondage n’est pas un signe sensible
pour prédire la perte d’attache mais que I'absence de saignement au sondage est un

facteur prédictif fiable de la santé des tissus péri-implantaires.

Une autre étude clinique réalisée par (Luterbacher et coll., 2000), a conclu que tout site
implantaire saignant au sondage plus de la moitié du temps lors des visites de contréle
durant la phase de maintenance sur une période de 2 ans présente une maladie péri-
implantaire active. La valeur prédictive positive d’'un saignement au sondage sur 2 ans
était de 100% alors que la valeur prédictive négative était comprise entre 50 et 64% (ce
qui traduit 'absence de maladie péri-implantaire en l'absence de saignement au

sondage).

Le saignement au sondage est donc un parameétre clinique a prendre en considération,
son absence reflete la santé et la stabilité des tissus péri-implantaires alors que sa

présence traduit une importante probabilité d’atteinte péri-implantaire.

Notons toutefois que le saignement au sondage étant plus fréquent autour des implants
gue des dents naturelles, méme en I'absence de pathologie en raison de la moindre
résistance des fibres de collagene le long de l'implant, il convient de mettre en
perspective ce parametre clinique avec les autres éléments du diagnostic péri-
implantaire. Il faudra étre prudent face a un sondage iatrogéne provoquant un faux
positif ou face a I'absence de saignement chez le patient fumeur en raison de la
vasoconstriction provoquée par le tabac et qui entrainera un faux négatif (Dietrich et
coll., 2004).
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Figure 14 : saignement au sondage au niveau d'un implant présentant une péri-
implantite.

(Source :Dr Franck Simon)

= La suppuration péri-implantaire

La présence d’'une suppuration , spontanée ou provoquée, est le signe (possible mais
non fréquent) d'une Iésion infectieuse et d'un état avancé de linflammation péri-

implantaire.

La présence de pus est parfois rencontrée en cas de péri-implantite mais elle n’est
jamais présente lors d’'une simple mucosite péri-implantaire. De ce fait, la présence de
pus est un signe pathognomonique de destruction des tissus péri-implantaires et de la

péri-implantite (Heitz-Mayfield, 2008a).

Dans un étude publiée en 2006, (Roos-Jansaker et coll., 2006) ont montré que la
suppuration était une des conséquences de la péri-implantite et qu’elle était retrouvée

en regard des implants présentant une perte osseuse exposant 3 spires ou plus.

La suppuration lorsqu’elle est présente serait donc associée a un diagnostic tardif de

péri-implantite.
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Figure 15: sondage péri-implantaire montrant une suppuration au voisinage d’une
couronne implanto-portée.

(Source : Dr Valerie Sternberg Smith)

3.2. Signes radiologiques

En implantologie, tout comme en parodontologie, il est nécessaire et méme
indispensable de compléter I'examen clinique par un examen radiographigue. Celui-ci
doit étre standardisé afin de fournir des informations reproductibles et comparables
dans le temps ce qui revét une importance capitale dans le cadre du suivi de

maintenance péri-implantaire.

Le bilan radiographique est essentiel pour estimer la perte osseuse autour d’un implant
et poser le diagnostic de péri-implantite en complément des signes cliniques
d’approfondissement du sillon péri-implantaire et de saignement au sondage. Il faut
cependant tenir compte du remodelage osseux et de la résorption physiologique
observée durant la premiére année suivant la pose de I'implant.

(Albrektsson et Isidor, 1994) ont défini lors du 1° European Workshop on
Periodontology que la perte osseuse acceptable est de moins de 1,5 mm pendant la
premiere année suivant la pose de l'implant et sa mise en fonction, puis moins de 0,2

mm par an les années suivantes. Notons que ce remodelage semble plus réduit sur les
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implants intégrant des microspires et une connexion « platform- switching » (Lazzara et
Porter, 2006).

Les données plus récentes considerent comme péri-implantite toute perte osseuse
supérieure ou égale a 1 mm la premiere année et a 0,2 mm ou plus a partir de I'année
suivante (Prathapachandran et Suresh, 2012). (Wennstrém et Palmer, 1999) suggérent
gue la perte osseuse maximale acceptable est de 2mm au dela de 5 ans apres la mise
en charge prothétigue. Ces mémes auteurs recommandent de réaliser une radiographie
le jour de la mise en charge prothétique afin de servir de référence et de pouvoir
ensuite comparer ce cliché aux radiographies de contrdle afin de mettre en évidence
une éventuelle perte osseuse. Pour ce faire, il convient de mesurer la distance entre un
point fixe de référence, par exemple, de I'épaulement de I'implant a la créte osseuse. La
hauteur de I'os au moment de la pose de la prothese servira de valeur initiale de

référence.

3.2.1 Outils de radiodiagnostic

Les outils de radiodiagnostic dont nous disposons en 2016 sont d’'une part I'imagerie
conventionnelle : technique long-céne rétro-alvéolaire et orthopantomogramme, et
d’autre part I'imagerie volumique tridimensionnelle : scanner et CBCT ou tomographie

volumique a faisceau conique.

- La radiographie rétro-alvéolaire en utilisant la technique des plans paralleles
associée a un angulateur est suffisante pour évaluer la perte osseuse en interproximal.
Ce type de radiographie conventionnelle fournit un faible taux de faux positif ce qui
signifie qu’elle a une forte spécificité dans la détection de la perte osseuse péri-
implantaire, cependant elle a un taux de faux négatif plus important que I'imagerie
volumique ce qui entraine une plus faible sensibilité dans la détection précoce des

pathologies péri-implantaires et du remodelage osseux (Bragger et coll., 1988).
- La radiographie panoramique, méme si elle est fréquemment utilisée, ne

permet pas de quantifier avec précision la perte osseuse, elle n’est donc pas indiquée

dans le suivi du niveau osseux péri-implantaire.
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- Nous disposons aujourd’hui de technigues d’imagerie tridimensionnelle avec le
scanner et la tomographie volumique a faisceau conique (CBCT) ou « cone beam ».
Ces technigues modernes permettent de s’affranchir des limites de I'imagerie en 2
dimensions, a savoir : visualiser le niveau osseux seulement au niveau des espaces
interproximaux mais ni en vestibulaire, ni en palatin ou en lingual du fait des
superpositions. (Mengel et coll., 2006) ont réalisé une étude expérimentale sur des
mandibules de porc afin d’évaluer la précision de la représentation de défauts osseux
péri-implantaires, en comparant quatre modalités radiographiques différentes : rétro-
alvéolaire, orthopantomogramme, scanner et CBCT. lls en ont conclu que le scanner et
le CBCT donnent des images plus précises des défauts péri-implantaires. Ils ont aussi
relevé que lI'image du scanner présente un léger artefact au voisinage des implants
contrairement au cone beam qui fournit une image de meilleure qualité. Ce dernier

présente aussi I'avantage d’étre moins irradiant que le scanner.

Le rapport colt/bénéfice/irradiation n’est pas en faveur de I'utilisation du cone beam ou
du scanner lors du suivi de maintenance implantaire. L'imagerie de premiére intention
reste la rétro-alvéolaire en technique des plans paralléles, standardisée grace a
I'utilisation d’'un angulateur. Un cone beam ne sera réalisé que si une maladie péri-
implantaire est diagnostiquée et qu'une image de meilleure qualité est nécessaire, afin
d’évaluer précisément la perte osseuse et d’envisager une technique de régénération
par exemple.

N’oublions pas que l'imagerie n'est qu'un examen complémentaire, quelle que soit la
technique, elle doit étre confrontée a I'examen clinique et ne suffit jamais a poser un

diagnostic.

3.2.2 Interpreétation radiographique des complications péri-implantaires

» Echecs Primaires :

- En cas d’infection du site receveur, on observe une radioclarté péri-apicale

implantaire.

- En cas de fibro-intégration, on observe une radioclarté péri-implantaire étroite sur
toute la longueur de I'implant, traduisant I'absence de contact direct os-implant et la

présence d’un tissu fibreux conjonctif ou de granulation a 'interface os-implant.
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» Echecs secondaires :

- La perte osseuse associée a la péri-implantite donne une image radiographique

typique d’atteinte circonférentielle, c’est a dire en forme de cuvette ou de cratere.

- En cas de surcharge occlusale associée, on observe une image combinant une

radioclarté cratériforme et une radioclarté péri-implantaire plus étroite.

Echec primaire Echec secondaire
Infection
peropératoire Surforage 3 : s .
ke i s Fibro-intégration Péri-implantite Surcharge
receveur
v = \ ‘
3 .
1
Radioclarteé Radioclarté Radioclarté Radioclarté Radioclarté
péri-apicale apicale péri-implantaire cratériforme combinée
(cratériforme
et péni-implantaire)
Processus infectieux Processus non infectieux

Figure 7 : Interprétation radiographique des échecs implantaires

(Source : Parodontologie et dentisterie implantaire, P. Bouchard, 2014)

Figure 16 :Radiographies illustrant une atteinte péri-implantaire
a) radiographie prise le jour de la pose de I'implant ; b) radiographie lors d’'une visite
de contréle 7 ans aprés la mise en charge ; c) radiographie prise 6 mois aprés
image (b), cela illustre la morphologie typique en cratére de la |ésion péri-
implantaire ainsi que la rapidité de la destruction osseuse.

(Source : documents du Dr Joél Itic)
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3.3. Signes Biologiques

3.3.1 Marqueurs biochimiques présents dans le fluide créviculaire et dans la

salive

L’idée de réussir a mettre en évidence des marqueurs biochimiques permettant de
surveiller la santé péri-implantaire et de détecter précocement les maladies péri-
implantaires par des tests diagnostics non invasifs et fiables est tres séduisante, c’est
pourquoi de nombreuses équipes de recherche travaillent sur ces thématiques. Ces
marqueurs biochimiques qui sont des médiateurs de I'inflammation sont sécrétés au
niveau du fluide créviculaire péri-implantaire, ainsi que dans la salive dont la détection
rendrait la technique encore plus facile a mettre en ceuvre et non invasive.

Parmi les marqueurs qui ont été étudiés, nous pouvons citer I'interleukine-1 (IL-1) qui
est une cytokine pro-inflammatoire dont la concentration serait significativement
augmentée (p<0,05) lors des parodontites et des péri-implantites (Murata et coll., 2002),
les Métallo Protéinases Matricielles (MMP) et la Laminine-5 chaine gamma 2 (LN-5
gammaz2-chain): une augmentation de la quantité de MMP-8 et de LN-5 gammaz2-chain
reflete la phase active de la maladie inflammatoire péri-implantaire (Kivela-Rajamaki et
coll., 2003), dans une étude récente (Basegmez et coll., 2012), concluent que la
détection de la Prostaglandine E2 (PGE2) et de MMP-8 dans le fluide créviculaire péri-
implantaire peut étre utile pour surveiller la progression d'une pathologie péri-

implantaire et que MMP-8 est un marqueur précoce de I'inflammation péri-implantaire.

En dépit de ces résultats encourageants, d’autres études longitudinales sont
nécessaires pour confirmer les relations entre ces marqueurs biochimiques et les
lésions péri-implantaires avec un niveau de preuve suffisant. A ce jour, il n’existe aucun
test biochimique disponible pour diagnostiquer une |ésion péri-implantaire ou évaluer sa

progression (Heitz-Mayfield, 2008b).
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3.3.2 Tests microbiologiques

Les prélevements bactériens (cultures bactériennes et sondes ADN) permettent de
mettre en évidence la présence d’agents parodonto-pathogénes relevés au niveau des
sites péri-implantaires et d’identifier les bactéries impliquées dans les péri-implantites
ou les parodontites, cependant en raison du temps nécessaire a l'obtention des
résultats, ils sont peu utilisés en pratique clinique, du moins en premiére intention ou le
diagnostic des maladies péri-implantaires repose principalement sur les examens

cliniques et radiographiques.

(Luterbacher et coll., 2000), ont réalisé une étude associant diagnostic clinique et tests
microbiologiques sur des implants et des dents en phase de maintenance : a chaque
visite de contrble un prélevement bactérien était réalisé au niveau d’'un implant et d’'une
dent adjacente, si un taux important d’anaérobies Gram négatifs était retrouvé
(Aggregatibacter actinomycetemcomitans (Aa), Porphyromonas gingivalis (Pg),
Prevotella intermedia (Pi), Tannerella forsythia (Tf) ou encore Treponema denticola (Td)
...) et si un saignement au sondage était relevé, dans ce cas cela confirme le
diagnostic de péri-implantite de maniére statistiquement significative par rapport au
saignement au sondage seul. D'autres études seront tout de méme nécessaires pour

confirmer ces conclusions car cette étude ne comportait que 19 patients.

Les tests microbiologiques sont néanmoins intéressants avant et apres la pose
d'implant surtout si le patient a des antécédents de parodontites : I'élimination des
bactéries parodonto-pathogenes avant le traitement implantaire permet de réduire le
risque de péri-implantite (Sumida et coll., 2002).

Cela peut motiver le patient a adhérer au plan de traitement et nous aider pendant la
phase de maintenance dans le but de pérenniser le succes implantaire, enfin en cas
d’échec implantaire, cela conforte sur le plan médico-légal le fait que tous les moyens

diagnostiques ont été mis en ceuvre.
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CHAPITRE IV

FACTEURS DE RISQUE
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4.1 Facteurs liés au patient

Le risque de survenue de pathologies péri-implantaires est majoré chez les patients
présentant un ou plusieurs facteurs de risque, ces facteurs sont multiples, ils peuvent
étre liés au patient lui méme, nous verrons que certains facteurs peuvent alors étre
corrigés, voire supprimés alors que d’autres font partie de I'histoire médicale du patient
et ne sont pas modifiables. Nous décrirons aussi des facteurs de risque liés a I'implant,
liés a la prothése, et enfin liés au site implantaire. Il est indispensable de savoir repérer
ces facteurs et identifier les patients présentant plus de risques, c’est ainsi que nous
serons en mesure de prévenir des complications implantaires, voire des échecs. Bien
sdr la maintenance péri-implantaire tiendra compte de ces facteurs de risque afin
d’optimiser le suivi du patient et de proposer une thérapeutique de soutien

individualisée.

» Facteurs modifiables :

4.1.1 Hygiene orale

Le biofilm bactérien étant le principal facteur étiologique des maladies parodontales, il
est logique de retrouver une forte association entre maladies péri-implantaires et
hygiéne orale insuffisante (Lindquist et coll., 1997); (Ferreira et coll., 2006). La
présence de plaque bactérienne est mise en évidence par différents indices de plaque
tels que ceux de (Silness et Loe, 1964) et celui de (Mombelli et coll., 1987). Dans une
étude de cohorte comportant 23 patients et 109 implants, seulement 4% des patients
ayant une bonne hygiene orale ont développé une péri-implantite contre 48% des
patients ayant une mauvaise hygiéne (Serino et Strém, 2009).

Les patients doivent avoir conscience que les implants présentent une sensibilité aux
maladies induites par la plaque bactérienne, une évaluation et une motivation a
I'hygiéne doivent étre réalisées dés la planification du traitement implantaire. Une fois
les implants poseés, il est nécessaire que le patient réalise un contrdle de plaque optimal
dans I'ensemble de sa cavité buccale en raison des possibilités de translocation
bactérienne des différentes niches intra-orales vers les surfaces implantaires (Quirynen

et Vogels, 2002). Le patient doit commencer a brosser les piliers de cicatrisation dés la
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période d’ostéo-intégration. Une bonne hygiéne orale est donc capitale pour maintenir
un environnement péri-implantaire non inflammatoire et prévenir l'apparition des

maladies péri-implantaires (Salvi et Lang, 2004).

4.1.2 Consommation tabagique

Le lien entre consommation de tabac et risque accru de développement et de
progression des parodontites est aujourd’hui bien établi (Bergstrém, 1989). Le tabac
altere la réponse immunitaire, en particulier la fonction des polynucléaires neutrophiles
et des fibroblastes, et entraine une diminution des lymphocytes et des IgG. Il diminue
€également la vascularisation et perturbe la cicatrisation (Johnson et Hill, 2004). Notons
par ailleurs que le tabac influence négativement la réussite des traitements
parodontaux, il en sera de méme pour le traitement des péri-implantites. De plus, les
patients fumeurs présentent une moins bonne compliance aux consignes d’hygiéne
orale (Andrews et coll., 1998). Une revue de la littérature réalisée par (Heitz-Mayfield et
Huynh-Ba, 2009) a montré qu’il y a une augmentation du risque de péri-implantite chez
les fumeurs par rapport aux non fumeurs (variation de I'odds ratio de 3,6 a 4,6), et que
la combinaison d’antécédents de parodontite avec la consommation tabagique
augmente le risque d’échec implantaire et de perte osseuse péri-implantaire. Un
programme d’arrét du tabac augmente le taux de survie des implants (Bain, 1996).
Lorsqu’une thérapeutique implantaire est envisagée, l'arrét du tabac doit étre vivement
recommandé par le chirurgien dentiste (Lambert et coll., 2000).

Le patient doit étre informé des risques de complications et des taux de succés plus
faibles en cas de poursuite de la consommation tabagique. Il n’'y a cependant pas de

contre-indication absolue a la pose d’'implant chez le patient fumeur.

4.1.3 Consommation éthylique

(Galindo-Moreno et coll.,, 2005) ont réalisé une étude prospective en 2005 sur une
durée de 3 ans, 185 patients ont été inclus soit 514 implants. Une analyse statistique
multi-variée a montré qu’'une consommation d’alcool supérieure a 10 grammes par jour
était significativement associée a une perte osseuse péri-implantaire. Les résultats de

cette étude ont montré gu’'une consommation quotidienne d’alcool et de tabac peuvent
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avoir une influence négative prédictible sur le succes a long terme des traitements
implantaires, en entrainant une perte osseuse et compromettant les restaurations

prothétiques supportées par ces implants.

» Facteurs non modifiables :

4.1.4 Antécédents de maladie parodontale

De nombreux patients candidats a I'implantologie pour remplacer une ou plusieurs
dents absentes, ont des antécédents de maladie parodontale, dont la perte des dents
est parfois la conséquence. Comme nous I'avons vu précédemment, la composition de
la flore bactérienne retrouvée autour des implants est assez proche de celle retrouvée
autour des dents, de plus les étiologies entre parodontite et péri-implantite sont assez
similaires (méme si les deux maladies different). Nous pouvons donc supposer que les
antécédents d’une parodontite, traitée ou non, peuvent agir comme un facteur de risque
pour la réussite du traitement implantaire, cependant pour le démontrer des études

prospectives sont nécessaires. De nombreux auteurs ont réalisé ce type d’études.

(Karoussis et coll., 2003) ont publié une étude prospective incluant 53 patients, soit 112
implants, avec et sans antécédents de parodontite. Apres 10 ans de suivi, le taux de
péri-implantite était de 5,8% chez les patients sans antécédent de maladie parodontale
contre 28,6% chez ceux présentant des antécédents de parodontite.

Une étude plus récente de (Simonis et coll., 2010) décrit un pourcentage de péri-
implantite apres 16 ans de suivi de 16,94% avec une différence marquée entre les
patients avec antécédents de parodontite (38%) et ceux sans antécédent (10,5%).

La présence de poches parodontales résiduelles chez les patients ayant bénéficié d’'une
thérapeutique parodontale initiale a aussi été étudiée (Cho-Yan Lee et coll., 2012). Les
patients ayant au moins une poche résiduelle de 6mm ou plus ont montré une
prévalence de perte osseuse péri-implantaire et de saignement au sondage
significativement supérieure par rapport aux patients présentant un état de santé

parodontale.
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Un article récent fait état d’'un risque de développer une péri-implantite quatre fois
supérieur pour les patients présentant des antécédents de parodontite (Heitz-Mayfield
et coll., 2014).

Certains auteurs ont méme cherché a savoir si on pouvait observer une différence
selon que le patient présente des antécédents de parodontite agressive ou de
parodontite chronique : (Kehl et coll., 2010) ont réalisé une étude sur 34 patients durant
une période de 5 a 15 ans, ils ont mis en évidence une perte osseuse plus importante
chez les patients ayant été traités pour une parodontite agressive par rapport a ceux
ayant présenté une parodontite chronique. Cette étude présente aussi l'avantage
d’utiliser des mesures tridimensionnelles issues de scanners plutét que de simples
clichés rétro-alvéolaires limités aux pertes osseuses interproximales.

Dans une autre étude récente, (Swierkot et coll., 2012), ont montré que les patients
ayant été traités pour une parodontite agressive ont un risque accru d’échec
implantaire, ils présentent trois fois plus de risque de mucosite et quatorze fois plus de

risque de péri-implantite.

Les patients qui ont des antécédents de maladie parodontale, méme si celle-ci a été
traitée et stabilisée avec succes, présentent un risque accru de développer une péri-
implantite. Il en est de méme lorsque des dents ont été extraites pour des raisons
parodontales car une contamination peut survenir a partir de niches bactériennes orales
extraparodontales (Renvert et Persson, 2009). Il faut étre prudent quant a la tendance
en cas de maladie parodontale a des extractions prophylactiques pour préserver le
support osseux avant que la parodontite ne progresse davantage car il ne faut pas
oublier que l'attache péri-implantaire est bien plus fragile vis a vis de l'agression

bactérienne que I'attache parodontale, méme affaiblie.

Traiter la maladie parodontale avant de poser des implants est un préalable
indispensable car les dents résiduelles atteintes sont un réservoir bactérien et
pourraient contaminer les surfaces implantaires par un mécanisme de translocation
bactérienne (Mombelli, 2002). Cependant méme si la stabilisation de la parodontite
réduit le risque de survenue de péri-implantite, cela ne le fait pas disparaitre, seul un
suivi régulier et une maintenance trés rigoureuse permettront de contréler le risque et

d’intercepter précocement la maladie péri-implantaire chez ces patients prédisposeés.
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4.1.5 Facteurs systémiques

Un certain nombre de pathologies systémiques peuvent avoir une influence sur la
physiologie osseuse ou sur la fonction immunitaire, en parodontologie les liens entre
facteurs systémiques et maladies parodontales ont été fréquemment étudiés et sont
aujourd’hui admis, aussi nous pouvons nous demander si de tels liens existent avec les

pathologies péri-implantaires.

= Diabéte

Le diabéte est une maladie métabolique caractérisée par une élévation chronique de la
glycémie, due a un déficit de la sécrétion d’'insuline plus ou moins associé a une
altération de la sensibilité a I'insuline.

Sur le plan épidémiologique le diabéte est une pathologie relativement fréquente : en
effet, entre 2000 et 2009, le taux de prévalence du diabéte en France n'a cessé
d’augmenter. En 2000, le taux de prévalence du diabéte était de 2,6%. En 2006, il était
a 3,95%. En 2009, il atteint les 4,4% selon 'INVS (Institut de Veille Sanitaire, 2010). Il
faut aussi tenir compte de 0,5 a 1 million de patients malades mais non diagnostiqués,
le chirurgien-dentiste peut parfois jouer un réle dans le dépistage du diabéete grace a
I'examen parodontal et a I'interrogatoire médical.

En cas de diabete mal contrélé, les patients présentent plus d’inflammation gingivale
(Ervasti et coll.,, 1985). Quelles sont alors les conséquences sur la muqueuse péri-
implantaire ?

Une étude rétrospective de (Fiorellini et coll., 2000) a montré que le taux de survie des
implants posés chez des patients présentant un diabete équilibré aprés 6,5 ans de suivi
était de 85,7%. Ce taux de survie implantaire est inférieur a celui de la population
générale ne présentant pas de facteurs de risque systémique : 97,4% apres 133 mois
de suivi selon (Fugazzotto, 2005).

Il a été observé que les échecs implantaires chez les patients diabétiques surviennent
pour la plupart pendant la premiére année de mise en charge prothétique (Fiorellini et
coll., 2000). Cela pourrait s’expliquer par un défaut d’ostéointégration de I'implant en
raison des modifications sur le métabolisme osseux induites par le diabéte : altération
de la formation du collagene, réduction du turnover osseux, niveau élevé des

marqueurs de I'inflammation et diminution du nombre d’ostéoclastes et d’ostéoblastes.

63



Les patients diabétiques ont montré un risque accru de développer une péri-implantite,
en particulier en cas de mauvais contréle de la glycémie (Ferreira et coll., 2006).

Le taux d’hémoglobine glyquée (HbA1C) est un test fiable pour évaluer le controle
métabolique chez les patients diabétiques : il refléte le contréle de la pathologie sur les
90 derniers jours. Les patients non diabétiques ou les patients diabétiques équilibrés
présentent un taux d’HbA1C inférieur a 6,5%.

Les patients ayant un bon contrble de glycémie présentent des marqueurs
inflammatoires similaires aux patients sains.

Les patients avec un mauvais contrdle de glycémie présentent un profil de marqueurs
inflammatoires similaire aux parodontites chroniques (Venza et coll., 2010).

Chez un sujet diabétique équilibré, lorsque le traitement a été planifié en tenant compte
des facteurs de risque spécifiques et qu’'un protocole de maintenance adapté est
appligué, le taux de succés du traitement implantaire est comparable a celui d’'un
patient sain (Dubey et coll., 2013).

A ce titre, le 6° European Workshop on Periodontology a conclu que seul le diabéte non

équilibré est un facteur de risque de maladie péri-implantaire (Lindhe et Meyle 2008).
Un suivi rigoureux devra étre mis en place chez les patients diabétiques, en particulier
pendant la période d’ostéointégration et durant les premiers temps de la mise en

fonction des implants avant d’intercepter d’éventuelles complications.

= Affections du turn-over osseux

o Antécédents de radiothérapie cervico-faciale :

Une méta-analyse de (Chambrone et coll.,, 2013), s’est intéressée a l'influence de la
radiothérapie cervico-faciale dans le cadre du traitement de cancers des voies aéro-
digestives supérieures (VADS) sur le taux de survie des implants dentaires posés en
secteur irradié non greffé. 15 publications ont été sélectionnées, soit au total 10150
implants inclus, parmi lesquels 1689 (soit 14,3%) placés en zone irradiée. Trois études
rapportent l'utilisation concomitante d’oxygénothérapie hyperbare (HBO). Le taux
moyen de survie variait de 46,3% a 98 % selon les études, avec un taux d'échec
significativement plus élevé dans les zones irradiées par rapport aux patients n’ayant

pas bénéficié de radiothérapie.
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La radiothérapie est associée a un taux d’échec implantaire plus élevé, en particulier au
maxillaire et [l'utilisation d’oxygénothérapie hyperbare n'augmente pas la survie
implantaire.

D’autres études seraient nécessaires afin d’évaluer plus précisément les risques de
péri-implantites et de mesurer le rapport bénéfice/risque pour le patient en terme de
confort masticatoire mais aussi de risque de perte d’implant, et la nécessité d'une

maintenance spécifique.

o Ostéoporose :

L'ostéoporose est une maladie caractérisée par une diminution de la densité osseuse et
des altérations de la micro-architecture des os. Ces altérations rendent I'os plus fragile
et augmentent le risque de fracture. L'ostéoporose évolue avec le vieillissement et
touche fréiguemment les femmes apres la ménopause, mais aussi les hommes apres
65 ans. Elle est également observée chez les personnes traitées par corticoides a
doses importantes.

Une étude rétrospective de (Holahan et coll., 2008), basée sur 646 implants posés chez
192 femmes agées de 50 ans ou plus lors de la pose implantaire a permis aux auteurs
d’observer qu’'un diagnostic d’ostéoporose ne contribue pas a augmenter le risque
d’échec implantaire de facon significative et que les patientes fumeuses lors la pose
d’'implants présentaient 2,6 fois plus de chance de développer des échecs.

En se basant sur ces observations, ils en ont conclu que I'ostéoporose n’est pas une

contre-indication aux traitements implantaires.

Les affections du turn-over osseux telles que l'ostéoporose ou les antécédents de
radiothérapie cervico-faciale sont des facteurs de risque pour les complications des
traitements implantaires, cependant aucune étude a ce jour n’a spécifiquement étudié
leurs effets sur le développement de péri-implantites. En dépit du manque de données
disponibles, il semble raisonnable et prudent de considérer les conditions systémiques
affectant le métabolisme osseux comme des facteurs de risque potentiels pour les
complications péri-implantaires, du moins en attendant que des études ne parviennent

a prouver le contraire.
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= Pathologies cardiovasculaires

Dans une étude récente de (Renvert et coll., 2014) incluant 270 patients, des
antécédents de maladie cardio-vasculaire étaient retrouvés chez 27,3% des patients
présentant une péri-implantite et chez 3% de ceux présentant une mucosite péri-
implantaire. L’'odds ratio de présenter une péri-implantite et un historique de pathologie
cardiovasculaire était de 8,7 alors que I'odds ratio de présenter une péri-implantite et un
antécédent de parodontite était de 4,5.

Les patients atteints de pathologies cardiovasculaires présentent un risque plus élevé
de péri-implantite. D’autres études sont néanmoins nécessaires afin de renforcer ces

conclusions.

Les pathologies systémiques peuvent influencer le développement et la progression de
pathologies péri-implantaires. Le statut médical au regard de ces pathologies doit donc
étre pris en considération lors des étapes de planification d’un traitement implantaire. Le
patient porteur d’affections systémiques doit étre informé du risque plus important de
complications péri-implantaires.

Des études avec un recul plus important seront nécessaires pour fournir des
conclusions sur le long terme. La prévalence de ces pathologies étant élevée, des
patients sains lors de la mise en place des implants seront susceptibles de développer
des pathologies systémiques au cours de leur vie, il faudra alors actualiser le dossier

médical, et tenir compte de ces facteurs de risque afin d’adapter la maintenance.

4.1.6 Prédisposition génétique

Les interleukines IL-1 a et IL-1 et leur inhibiteur spécifique, le récepteur antagoniste
d’'IL-1 (IL-1ra), ont un rdle primordial dans les mécanismes inflammatoires. Nous
pouvons donc nous demander s’il existe un lien entre la présence d'un génotype
spécifique de IL-1 et I'apparition de péri-implantites.

Dans une étude de (Laine et coll.,, 2006), 120 patients avec des implants mis en
fonction depuis 2 ans ou plus ont été inclus, 71 patients dont 76% de fumeurs, ont
présenté une péri-implantite sur au moins un implant, les 49 autres patients ne
présentaient aucun signe d’inflammation péri-implantaire. L'analyse des genes codant

pour IL-RN (port ou non de l'alléle 2) ont montré une différence significative entre le
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groupe péri-implantites et le groupe témoins. Les conclusions de cette étude suggerent
qgue le polymorphisme génétique de IL-1 RN est associé au développement de péri-
implantites et peut représenter un facteur de risque pour cette maladie.

(Gruica et coll., 2004) ont réalisé une étude sur 180 patients dont 53 fumeurs, classés
selon leur niveau de consommation tabagique, et 127 patients n’ayant jamais fumé. Les
résultats concernant les patients non fumeurs n‘ont pas montré d’association
significative entre présence du gene IL-1 et péri-implantite. En revanche une forte
corrélation a été observée entre les gros fumeurs (>20 cigarettes par jour) et la
présence du gene IM-1 associée a un risque élevé de développer des complications
péri-implantaires.

Enfin une revue de la littérature réalisée par (Bormann et coll., 2010), a montré que le
polymorphisme génétique IL-1 seul ne peut pas étre considéré comme un facteur de
risque pour la perte osseuse péri-implantaire, en revanche, lorsqu’il est présent chez les
patients que I'on peut qualifier de gros fumeurs, il est significativement associé a la
perte osseuse péri-implantaire.

lls ont conclu que davantage d’études sont nécessaires pour découvrir les corrélations

possibles entre le géne codant pour IL-1 et les péri-implantites.
4.2 Facteurs liés a I’'implant

De nombreuses marques dimplants sont aujourd’hui disponibles sur le marché,
chacune tente de se démarquer de la concurrence en proposant de multiples
caractéristiques, sensées garantir la meilleure intégration biologique avec le meilleur
taux de succes possible. On trouve ainsi différentes morphologies, longueurs,
diamétres, états de surfaces, et types de connexion prothétique. Le chirurgien dentiste
devra donc choisir en fonction de la situation clinique et de ses préférences le type
d'implant permettant d’atteindre le meilleur résultat fonctionnel et esthétique, tout en

limitant les facteurs de risque.
4.2.1 Forme de I’'implant

Les implants dentaires peuvent présenter trois formes : cylindriques, coniques, ou

cylindro-coniques.
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Les implants coniques et cylindro-coniques s’inspirent de l'anatomie des racines
naturelles, ils présentent un intérét notable en cas d’obstacle anatomique et dans les
situations d’édentements encastrés lorsqu’il existe une proximité radiculaire avec les
dents adjacentes.

Il n‘existe cependant aucune preuve de niveau suffisante en faveur de la supériorité de

I'un ou l'autre type d’implant.

Implants cylindriques Implants coniques

Figure 17 : Morphologies implantaires
(Source : Manuel d'implantologie clinique. Edition n°3 Concepts, intégration des
protocoles et esquisse de nouveaux paradigmes, Auteurs: M. DAVARPANAH,
S.SZMUKLER-MONCLER, Ph. RAJZBAUM, K.DAVARPANAH, G. DEMURASHVILI ;
2012)

La forme de l'implant ne semble pas influencer la survenue de complications péri-
implantaires.

4.2.2 Etat de surface

Parmi les implants disponibles sur le marché, de multiples états de surface sont
proposes. Les caractéristiques d’'une surface implantaire sont définies par son relief, sa
rugosité et sa composition chimique.
A lissue du protocole d'usinage, la surface implantaire sera plus ou moins lisse ou
rugueuse. (Albrektsson et Wennerberg, 2004) ont classé ainsi les surfaces implantaires
selon leurs degrés de rugosité :

- Surface lisse Sa<0,5 ym

- Surface faiblement rugueuse 0,5< Sa < 1,0 ym

- Surface modérément rugueuse 1,0< Sa < 2,0 ym

- Surface rugueuse Sa > 2,0 ym
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Sa = moyenne arithmétique de la rugosité d’'une surface.
La majorité des implants actuellement disponibles sur le marché présentent une surface

modérément rugueuse (1,0< Sa < 2,0 um) .

L’influence de I'état de surface des implants a fait I'objet de nombreuses études, il
semblerait qu’il n'y ait pas de différence significative au niveau du risque de péri-
implantite entre les implants a surface rugueuse et les implants a surface hybride (corps
de l'implant rugueux et partie coronaire a surface lisse) (Zetterqvist et coll., 2010). Une
revue de la littérature réalisée par (Renvert et coll.,, 2011) conclut qu’en se basant sur
les données disponibles qui sont limitées, il n'existe pas de preuve que les
caractéristiques de la surface implantaire aient un effet significatif sur le risque de péri-
implantite.

Une fois I'implant mis en fonction et exposé au milieu buccal, la formation du biofilm se
produit quelque soit I'état de surface implantaire. Cependant les surfaces fortement
rugueuses facilitent I'accumulation de plaque bactérienne, rendent plus difficile
I'élimination des micro-organismes et peuvent ainsi favoriser le développement d’'une

péri-implantite (Teughels et coll., 2006).

Face a ces constats, certains industriels ont mis au point des implants combinant 2
états de surface différents :
- une surface lisse ou faiblement rugueuse dans la partie la plus coronaire de
I'implant qui présente un risque d’exposition au milieu buccal
- une surface modérément rugueuse dans la partie apicale de I'implant afin

d’améliorer I'ostéointégration de I'implant.
Il s’agit des implants dits hybrides (exemple : implant OSSEOTITE® de Biomet 3i ).

Ces implants hybrides semblent apporter de bons résultats cliniques mais trop peu
d'études comparatives sur le long terme ont été menées pour affirmer la possible

supériorité de ces implants hybrides par rapport aux implants conventionnels.
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4.2.3 Le type de connexion prothetique

La connexion formant le joint entre I'implant et la superstructure prothétique n’est jamais
parfaitement étanche, elle forme un espace aussi nommé « microgap » qui est le siege
d’'une accumulation bactérienne (Callan et coll., 2005). Cette prolifération bactérienne
va provoquer un état inflammatoire des tissus péri-implantaires.

Dans une étude rétrospective sur 16 ans, (Scarano et coll., 2005) ont montré que la
colonisation bactérienne du microgap peut avoir un effet sur le remodelage osseux
(perte osseuse péri-implantaire) et sur la santé a long terme des tissus péri-
implantaires. Les auteurs ont conclu que sur les protheéses vissées ce hiatus peut étre
un facteur critique de colonisation bactérienne (microgap de 60 um), alors que sur les

prothéses scellées ce hiatus est comblé par le ciment.

Niveau
des tissus mous

Y Niveau osseux Niveau osseux

E Niveau
des tissus mous
Infiftrat cellulaire o \ Infiltrat cellulaire =~ |

N
inflammatoire Micro-gap inflammatoire Micro-gap

Figure 18 : Schéma montrant le « microgap » a la jonction implant-pilier
a) connexion standard , b) connexion Platform Switching
(Source : Parodontologie & dentisterie implantaire : Volume 2, Thérapeutiques
chirurgicales, P. Bouchard, 2015)

En cas de limites infra-gingivales en secteur esthétique, I'impossibilité d’assurer une
hygiéne correcte amplifiera ces réactions inflammatoires. Il convient donc de limiter
autant que possible I'enfouissement infra-gingival de la jonction implant-pilier avec la
suprastructure prothétique afin limiter la profondeur de la poche initiale et de permettre
au patient d’assurer le contréle de plaque.

L’état de surface des parties transgingivales doit étre suffisamment lisse pour ne pas

favoriser I'accumulation bactérienne.
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Figure 19 : Un dévissage du pilier prothétique peut entrainer une fracture biomécanique
mais génére aussi un hiatus favorisant la prolifération bactérienne. La réaction
inflammatoire est d'autant plus importante que ce hiatus est en situation sous-
mugqueuse.

(Source : Péri-implantites, Giovannoli et Renvert, Quintessence International, 2012)

Depuis quelques années, les industriels proposent des connexions de type « platform
switching » dont le concept est de proposer un pilier prothétique ayant un diamétre
inférieur a celui du col de l'implant. Cette connexion a été développée pour limiter la
poche autour des implants, ce qui aurait pour conséquence de limiter I'inflammation en
regard de la connexion. Ce systeme semble préserver davantage le niveau osseux
selon une méta-analyse réalisée en 2012 (Annibali et coll., 2012). Cependant ces
résultats sont controversés et d’autres auteurs semblent montrer que le platform
switching n’aurait qu’une faible influence sur la préservation des tissus péri-implantaires
(Becker et coll,. 2009) ; (Farronato et coll., 2012).

Il n'existe aucune étude permettant de conclure qu’un systeme implantaire serait
supérieur a tous les autres en terme de préservation de la santé des tissus péri-
implantaires. Il faut privilégier les systemes et les situations cliniques ou le contréle de

plaque est facilité.
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4.3 Facteurs liés a la prothese

L’implantologie est toujours au service d’'un projet prothétique, cependant si celui-ci ne
respecte pas certains criteres de conception, il peut se révéler source de complications

pour les implants qui le supportent.

4.3.1 Forme des restaurations prothétiques et accessibilité a I’hygiene

Quelgue soit le type de restauration prothétique implanto-portée (fixe unitaire, plurale
avec ou sans barre transvissée, amovible partielle, ou amovible compléte), il est
indispensable que la conception prothétique permette au patient de maintenir une
hygiéne parfaite autour de chacun de ses implants.

Espérer maintenir dans le temps une santé péri-implantaire est impossible si
I'accessibilité a I’hygiene n’est pas prise en compte dans la conception prothétique. Si le
patient ne peut pas nettoyer autour de ses implants, une infection péri-implantaire

surviendra & un moment ou a un autre.

L’'accessibilité dépend principalement de la morphologie de la suprastructure
prothétique, le probléme se pose surtout pour les solutions fixes puisque dans le cas de
prothéses amovibles a complément de rétention implantaire I'’hygiene est grandement

facilitée par le retrait de la prothese.

Pour les prothéses fixes, unitaires ou plurales, scellées ou transvissées, c’est la
morphologie des dents prothétiques qui doit ménager des embrasures suffisantes pour
permettre le passage de brossettes interdentaires, les restaurations prothétiques
doivent aussi présenter des formes de contour adéquates et éviter tous types de sur-

contour, comme en prothese conjointe conventionnelle.

Dans les cas de bridges implanto-portés, le passage des accessoires d’hygiene
interdentaire doit étre possible autour de chaque implant. Une fausse gencive en
céramique est parfois employée pour des raisons esthétiques mais elle peut rendre

impossible le nettoyage entre les implants.
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Pour les protheses fixes sur barre transvissée dites « overdentures », de type All on 4
ou All on 6, la conception prothétique doit permettre au patient de nettoyer sous la
prothése et entre chacun des implants, ce qui implique de pouvoir passer des
brossettes et un fil dentaire adapté au nettoyage des prothéses sur implant de type
Access Floss vendu par la société GUM®. L'espace entre la muqueuse et la barre

usinée doit donc étre suffisant.
Le chirurgien dentiste réalisant la prothese sur implants doit étre vigilant sur ces points,
et communiquer ses exigences a son prothésiste car la construction prothétique aura

un effet non négligeable sur le pronostic global du traitement implantaire (Serino et
Strém, 2009).

4.3.2 Présence d’un corps étranger sous-muqueux

=  Exces de ciment lors du scellement prothétique

Lorsqu’une couronne sur implant est scellée en bouche, il est fréquent qu’'un exces de
ciment fuse sous la muqueuse péri-implantaire. Si les excés de ciment ne sont pas
correctement éliminés, une réaction inflammatoire va apparaitre, puis une perte
osseuse péri-implantaire, associée a un saignement au sondage, voire une
suppuration.

Dans une étude prospective publiée en 2009, Wilson Jr. a montré que 25% des
prothéses scellées présentent des exces de ciment et que 81% des péri-implantites
seraient dues a ces exces (Wilson Jr., 2009).

Apres élimination chirurgicale des exces de ciment sous-muqueux et nettoyage, 74%
de ces implants ne présentent plus de signe de péri-implantite 30 jours apres le geste
chirurgical.

Il arrive que I'exces de ciment ne puisse pas étre visualisé radiographiquement : si le
ciment utilisé n’est pas radio-opague comme c’est le cas avec les verres ionomeres par
exemple, ou bien si I'exces se situe en dehors des zones interproximales.

Dans ce cas, seul un geste chirurgical de type lambeau d’exploration permettra

d’identifier le probléme.
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Figure 20 : Visualisation radiographique d’'un exces de ciment sous-muqueux

(Source : Péri-implantites, Giovannoli et Renvert, Quintessence International, 2012)

= Autres types de corps étrangers sous-muqueux

Lorsqu’'un comblement osseux péri-implantaire est réalisé, par exemple lors d'une
technique d’extraction - implantation immédiate, certaines particules du biomatériau de
comblement peuvent ne pas s'intégrer a I'os et étre encapsulées dans du tissu de
granulation. Elles vont alors se comporter comme un corps étranger et provoquer des
manifestations de péri-implantite. Il sera nécessaire d’intervenir chirurgicalement pour

éliminer le tissu de granulation et le biomatériau non intégré a l'os.

4.4 Facteurs liés au site implantaire

4.4.1 La présence de muqueuse kératinisée

La présence d'une hauteur minimum de muqueuse Kkératinisée a longtemps été
considérée comme un facteur important pour assurer le succés a long terme des
restaurations implantaires. Une revue récente de la littérature a montré qu’'un manque
de muqueuse kératinisée est associé a davantage d’accumulation de plaque,
d’'inflammation tissulaire, de récessions et de perte d’attache péri-implantaire (Lin et
coll., 2013).
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Cependant il s’agit d’'un parametre controversé, en effet, nous ne disposons d’aucune
preuve scientifique attestant qu’'une absence de tissu kératinisé pourrait étre un facteur
de risque local de développement des péri-implantites.

Dans une étude rétrospective, il a été montré qu’'un manque de muqueuse kératinisée
est associé a une accumulation de plaque plus élevée et a une inflammation
muqueuse, en particulier dans les secteurs postérieurs, mais pas a davantage de perte
osseuse (Chung et coll., 2006).

Chez un patient ayant une excellente hygiene orale, la présence de muqueuse
kératinisée autour des implants n’est pas indispensable pour maintenir la santé des
tissus péri-implantaires, cependant dans de nombreux cas il peut étre préférable
d’augmenter chirurgicalement la hauteur de tissu kératinisé, par le biais d’'une greffe,
dans le but d’améliorer le confort du patient et de faciliter les manceuvres d’hygiéne par
ce dernier.

L’analyse de la littérature ne permet pas de dire que 'augmentation de la hauteur de
muqueuse kératinisée autour des implants soit indiquée pour prévenir les risques de
péri-implantites. Une revue systématique Cochrane conclut que les preuves sont
insuffisantes pour pouvoir donner des recommandations (Esposito et coll., 2012). I
semblerait que le besoin de tissu kératinisé soit spécifigue a chaque patient et qu'il
n'existe a ce jour aucune méthode pour prévoir le bénéfice d’'un aménagement

tissulaire (Greenstein et Cavallaro, 2011).

4.4.2 La qualité osseuse

La qualité osseuse peut potentiellement étre un facteur de risque de complications péri-
implantaires, cependant cela n'a pas été précisément étudié. Traditionnellement la
qualité osseuse est considérée comme moins bonne au maxillaire par rapport a la
mandibule et est associée a un taux d’échec plus important, cependant avec les
implants actuels, si le protocole chirurgical est adapté, les taux de survie implantaire
sont comparables entre le maxillaire et la mandibule (Friberg et coll., 2002).

Cette différence de qualité osseuse entre le maxillaire et la mandibule pourrait expliquer
le fait que les péri-implantites semblent plus fréquentes a I'arcade maxillaire (Esposito
et coll., 1998).
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Les taux de survie implantaire sont Iégérement moins bons au sein d’'un os greffé que
de l'os naturel du patient méme s’il n'y a pas détude approfondie s'intéressant
spécifiguement a l'incidence des péri-implantites dans I'os greffé (Donos et coll., 2008).
De plus I'os greffé pourrait présenter une moins bonne tolérance a I'inflammation péri-

implantaire, entrainant un remodelage osseux plus important (Sbordone et coll., 2009).

4.4.3 Le positionnement spatial des implants

Le positionnement de I'implant doit permettre de créer un profil d’émergence idéal
autorisant un acces a I'’hygiene, il s’agit d'un facteur primordial dans la prévention des
infections péri-implantaires (Alani et Corson, 2011).

Un mauvais profil d’émergence est inesthétique et peut favoriser la rétention de plaque.
Un implant enfoui trop profondément aura une interface implant-pilier trés apicale et
sous-gingivale, rendant la zone inaccessible au nettoyage par le patient.

Un implant positionné trop en vestibulaire présentera un risque accru de récessions
gingivales, favorisant la colonisation bactérienne et donc les infections péri-
implantaires.

Lors du 8° European Workshop on Periodontology, la nécessité de conduire des
recherches plus approfondies sur la relation entre le développement d’infections péri-
implantaires et un positionnement inadéquat des implants a été mise en avant (Sanz et
coll., 2012).

Lorsque plusieurs implants sont placés cote a céte, la distance les séparant affectera la
résorption osseuse : plus ils sont proches les uns des autres et plus la résorption
osseuse sera importante, en particulier lorsque cette distance est inférieure a 2mm
(Chang et Wennstrom, 2010).

Selon (Tarnow et coll., 2000), une distance minimale de 3mm entre deux implants
préserverait le niveau osseux.

De plus, lorsque des implants sont placés trop pres les uns des autres , il peut étre
impossible pour le patient de réaliser un nettoyage correct, et tres difficile pour le
praticien de réaliser la maintenance professionnelle sans devoir démonter la
suprastructure prothétique.

Enfin, si les implants sont placés trop loin de la dent ou de I'implant adjacent, la
réalisation du point de contact impose un porte-a-faux de la couronne et crée une zone

de rétention bactérienne (voir figure 21).
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Figure 21 : Implant en position de 37 placé trop distalement ce qui entraine un porte-a-
faux (cantilever) mésial de la couronne résultant en une zone d’accumulation de plaque.
On observe ici une péri-implantite.

(Source : Dr Alani et Dr Bishop, Peri-implantitis. Part 2: Prevention and maintenance of

peri-implant health, British Dental Journal, 2014)

4.4.4 Les infections endodontiques a proximité d’un implant

Sur le plan clinique, il semble intuitif de penser qu’il faille éviter de placer un implant a
proximité d’'une dent naturelle présentant une infection apicale d’origine endodontique,
et il sera toujours préférable de procéder au retraitement endodontique d'une dent
présentant une LIPOE (Lésion Inflammatoire Péri Radiculaire d’Origine Endodontique).
Cependant, aucune expérimentation animale n’est parvenue a montrer que les dents
présentant des lésions péri-apicales puissent contaminer les implants placés a
proximité. Les études montrent que les dents présentant des lésions endodontiques
n'affectent pas les implants adjacents (Shabahang et coll., 2003).

Il est préférable d’éviter si possible de placer un implant a proximité d’une dent infectée,
cependant la littérature montre gu'’il ne s’agit plus d’'un facteur de risque d’infection péri-
implantaire.

De méme, I'implantation immédiate dans un site qui présentait une infection péri-apicale
chronique n’affecte pas le taux de succés implantaire et n’est plus considérée comme
un facteur de risque si la Iésion est soigneusement curetée et que tout le tissu de

granulation est éliminé (Fugazzotto, 2012).
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CHAPITRE V

COMMENT MAINTENIR LA SANTE DES
TISSUS PERI-IMPLANTAIRES ?
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5.1 La maintenance peri-implantaire

La maintenance implantaire, également appelée thérapeutique de soutien, désigne
'ensemble des mesures nécessaires pour prévenir les complications ou les échecs
secondaires, et ainsi assurer le succes a long terme des thérapeutiques implantaires.
Chez les patients présentant des facteurs de risque, I'objectif sera de maitriser le risque
infectieux en adaptant I'intervalle entre les visites de maintenance. Pour les patients a
haut risque tels que les fumeurs ou ceux ayant des antécédents de parodontites, ou
bien en présence d’'une conception prothétique difficile a nettoyer, ces visites devront
étre plus fréquentes.

Chez les patients qui ont déja été traités pour une péri-implantite, I'objectif sera d’éviter
la récidive.

Les infections péri-implantaires peuvent survenir parfois de nhombreuses années apres
la mise en fonction de I'implant, de plus leur développement est souvent insidieux et
asymptomatique pour le patient, la seule facon de les prévenir est de mettre en place

des visites de contrble et un protocole de maintenance personnalisé.
5.1.1 Suivi post-opératoire et maintenance post-chirurgicale

Immédiatement apres la fin de l'insertion chirurgicale de d’implant, une radiographie de
contrble doit étre prise, elle a pour objectif de vérifier le positionnement de I'implant,
confirmer le serrage complet de la vis de couverture ou du pilier de cicatrisation, et
établir un niveau osseux initial de référence qui pourra étre comparé aux radiographies
prises ultérieurement lors des visites de contréle en vue de déceler une lyse osseuse
péri-implantaire.

On réalisera une radiographie rétro-alvéolaire de contrdle lorsque le nombre d’'implants
posés est limité, chez I'édenté total avec pose de multiples implants il est possible
d’opter pour un orthopantomogramme.

A ce stade, si la vis de couverture ou le pilier de cicatrisation sont mal visseés, ils doivent
étre revissés a fond, le cas échéant ce hiatus pourrait initier une infection accompagnée
d'une perte osseuse crestale, allant jusqu’a compromettre le processus d’ostéo-

intégration.
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Durant la premiére semaine de cicatrisation, le patient doit utiliser de la chlorhexidine
sous forme de bain de bouche (type Paroex®) ou de gel (exemple : Elugel®). Le reste
de la bouche sera nettoyé avec le dentifrice et la brosse habituelle du patient.

La premiére visite de contrble est programmeée 7 a 10 jours apres la chirurgie, I'objectif
sera de contrOler la cicatrisation muqueuse en regard des implants, de déposer les fils
de sutures et d’éliminer les éventuels dépbts de plaque entourant l'implant a l'aide
d’'une compresse imbibée de chlorhexidine.

Cette séance permet aussi de renforcer les regles d’hygiene bucco-dentaire du patient.
A ce stade le patient peut reprendre le brossage a l'aide d'une brosse chirurgicale
15/100° au niveau du site opéré. Le controle de plaque autour des implants est
semblable a celui autour des dents, des cette phase le patient doit brosser le pilier de

cicatrisation a I'aide d’'une brosse souple pendant la période d’ostéo-intégration.

Figure 22 : Brossage d’un pilier de cicatrisation implantaire

(Source : photographie du Dr Hélene Rangé)

Si la cicatrisation est satisfaisante, la phase d'ostéo-intégration ne nécessite pas de
contrble supplémentaire; en cas de cicatrisation retardée, le patient sera revu 15 jours

plus tard pour un nouveau contréle.
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5.1.2 Maintenance individuelle

Nous abordons a présent la maintenance des implants mis en fonction et supportant

des réhabilitations prothétiques.

Les complications biologiques affectant les tissus péri-implantaires étant de nature
infectieuse, les patients doivent au quotidien éliminer le biofilm au moyen de mesures
d’hygiéne bucco-dentaire qui sont globalement similaires a celles qui sont enseignées
aux patients ayant subi un traitement parodontal.

Les deux acteurs principaux et complémentaires de la maintenance implantaires sont le
patient et le praticien.

Il est primordial de sensibiliser le patient a I'importance de son réle dans le controle
rigoureux et quotidien du biofilm et de son élimination.

Une étude de (Cardaropoli et Gaveglio, 2012) s’intéressant a la compliance des
patients dans le cadre de la thérapeutiqgue de soutien parodontale et péri-implantaire a
montré qu’apres 5 ans, 77,1% des patients sont toujours motivés et observants dans la

fréquence de leur maintenance, notamment s’ils ont bénéficié d’'implants.

Lors de I'examen clinique, le praticien doit mesurer l'indice de plaque qui refletera la
capacité de son patient a nettoyer et son observance face aux consignes d’hygiene qui
lui ont été données. En tenant compte également de la dextérité du patient, de la
conception prothétique et des problemes d’accessibilité, de la qualité et la quantité de
muqueuse kératinisée et des habitudes de vie du patient, le praticien enseignera a ce
dernier, avec une démonstration a I'appui, la méthode la plus adaptée pour améliorer
I’hygiéne bucco-dentaire et péri-implantaire.

Le patient doit étre formé et encouragé a I'emploi systématique d’instruments
interdentaires au moins deux fois par jour (matin et soir) pour le nettoyage des espaces
inter proximaux. Il utilisera pour ce faire des brossettes interdentaires dont le diametre
est adapté ainsi que du fil dentaire.

Les brossettes recommandées sont celles possédant une tige recouverte de nylon, il
faut éviter les brossettes a tige métallique qui peuvent endommager la surface

implantaire.
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Chez les patients possédant une bonne dextérité, le brossage peut étre réalisé a l'aide
d’'une brosse manuelle ou électrique selon les préférences. En revanche chez les
patients agés et possédant une moins bonne dextérité, 'emploi d'une brosse a dent
électrique doit étre conseillé (Wang et coll., 2015).

Le patient doit consacrer le temps nécessaire a la réalisation de ce nettoyage soigneux
de toutes les faces de l'implant. Lorsque de multiples implants sont présents, le patient
doit connaitre leurs positions et étre en mesure de nettoyer sous les pontiques et autour
de chaque pilier implantaire.

L'utilisation d’'un bain de bouche antimicrobiens ne doit pas étre continue, cependant
elle peut étre recommandée en cure périodigue, notamment en cas d’inflammation
gingivale (Ciancio et coll., 1995) ; (Humphrey, 2006).

Enfin, un hydropulseur pourra éventuellement compléter ces mesures d’hygiéne : il
favorise I'élimination des débris alimentaires dans les espaces rétentifs mais il
n'empéche pas la plague dentaire de se déposer, il doit donc étre utilisé en complément

de tous autres soins d’hygiene et non s’y substituer.

Dans certains cas, la morphologie des prothéses devra étre aménagée pour permettre
I'accessibilité des brossettes interdentaires autour de chaque implant, cette accessibilité
interproximale est indispensable pour prévenir le risque infectieux.

De méme, les prothéses implanto-portées possédant une armature métallique
volumineuse ou une fausse gencive peuvent rendre difficile 'accés a I'hygiéne. La
conception prothétique doit tenir compte des exigences de maintenance mais aussi de
la dextérité propre du patient, particulierement si celui-ci est d’'un age avanceé.

Les prothéses amovibles stabilisées par des implants doivent étre retirées apres
chaque repas, lintrados prothétique doit étre brosseé, de méme que les piliers
implantaires. Dans les conceptions intégrant une barre de rétention, le passage de
brossettes sous les barres doit étre systématique. Le praticien veillera, lors de la
conception, a ce que ces barres présentent un espacement avec la muqueuse suffisant

pour permettre le passage des instruments d’hygiéne et pouvoir étre nettoyées.
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Figure 23 : L’hygiéne quotidienne péri-implantaire réalisée par le patient. a : brossettes
interdentaires de tailles différentes ; b : fil dentaire ; c : passage d’'une brossette sous un
bridge comportant une fausse gencive ; d : passage du fil dentaire sous un bridge de
grande étendue comportant une fausse gencive ; e : passage de la brosse monotouffe
pour nettoyer les piliers d’'une prothese sur pilotis; f: brosse a dent électrique
monotouffe pour nettoyer les piliers d’'un bridge sur pilotis.

(Source : Manuel d'implantologie clinique. Edition n°3 Concepts, intégration des
protocoles et esquisse de nouveaux paradigmes , Auteurs: M. DAVARPANAH,
S.SZMUKLER-MONCLER ,Ph. RAJZBAUM, K.DAVARPANAH, G. DEMURASHVILI ;
2012)
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5.1.3. Maintenance professionnelle

= Fréquence des rendez-vous de maintenance

En I'absence d’étude déterminant précisément les intervalles optimaux de maintenance
péri-implantaire, la périodicité du suivi est calquée sur le suivi parodontal chez I'édenté
partiel.

(Davarpanah et coll., 2015) recommandent :

- Une visite tous les 6 mois durant la premiere année

A partir de la deuxieme année :

- Une visite tous les 12 mois pour les patients présentant un état de santé parodontale,
c’est a dire les patients sans facteurs de risque

- Une visite tous les 3 a 6 mois pour les patients présentant des facteurs de risque tels

gue des antécédents de maladies parodontales ou des Iésions péri-implantaires.

Cet intervalle entre les séances dépendra de :

- la santé générale (facteurs de risque liés aux pathologies systémiques) et la santé
parodontale du patient

- les facteurs de risque liés aux habitudes de vie (exemple : le tabac)

- I'état des tissus péri-implantaires

- I'efficacité du contrdle de plaque réalisé par le patient

- la quantité de dépbts de plaque et de tartre retrouvés lors des visites de contrble

- le type de restauration prothétique et la difficulté relative a maintenir une excellente
hygiéne, seront également pris en compte la localisation des implants, leur angulation,

et la proximité entre les piliers prothétiques.

= Déroulement d’'une séance de maintenance

Tous les patients possédant des restaurations prothétiques implanto-portées doivent
bénéficier d’'une maintenance adaptée et personnalisée afin d’assurer la santé a long
terme des tissus de soutien des implants. (Alani et Bishop, 2014) ont proposé de suivre

le protocole suivant qui s’appuie sur dix points de contréle :
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Avant toute chose la visite doit débuter par une remise a jour du questionnaire médical
afin de notifier d’éventuelles nouvelles pathologies ou traitements qui pourraient
interférer avec la réponse des tissus parodontaux et péri-implantaires. Il faut aussi se
renseigner sur la consommation tabagique (inciter le patient fumeur a envisager un
programme de sevrage tabagique) et son éventuelle évolution, ainsi que sur les
changements occlusaux liés a des parafonctions tel gu’un bruxisme qui peut apparaitre
lorsque le patient traverse des périodes de stress. Enfin cet entretien oral doit aussi
comprendre une écoute des doléances du patient qu’il exprimera avec ses propres
mots, le patient pourra par exemple nous signaler un saignement ou une suppuration
gu'’il aurait observé autour d’'un implant. L’hygiene étant le point clé du maintien de la
stabilité des tissus dans le temps, nous demanderons au patient de nous montrer sa
technique de nettoyage de sa prothése sur implant. Si le patient exprime des difficultés
quant au nettoyage de certaines zones, cela peut nécessiter le démontage de la
restauration et de réaliser des modifications sur la morphologie prothétique afin de

faciliter les procédures d’hygiene pour la patient.

Dix points de contrdle lors d’'une visite de maintenance :

1) Evaluation du contrdle de plaque et renforcement de la motivation a I'hygiene

bucco-dentaire

Les indices de plaque (Mombelli et coll., 1987) permettent d’évaluer avec

précision la qualité de I'hygiene bucco-dentaire du patient.

2) Sondage péri-implantaire

Le sondage se fait avec une sonde graduée en plastique rigide pour ne
pas endommager la surface implantaire.

L’'implant doit étre sondé sur 4 faces (vestibulaire, palatine ou linguale,
mésiale et distale) aux mémes endroits que lors du sondage initial réalisé
le jour de la mise en charge. Une augmentation de la profondeur de

sondage peut étre d a une mucosite ou une péri-implantite.

3) Saignement ou suppuration

Un saignement au sondage indique une inflammation (avec ou sans perte

osseuse), méme si la valeur prédictive positive du saignement au sondage
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est controversée, son absence est un facteur favorable concernant la
santé et la stabilité des tissus péri-implantaires (Salvi et Lang, 2004).

La suppuration lorsqu’elle est présente est le signe d’une infection et d’'un
état avancé de l'inflammation péri-implantaire, elle serait associée a un

diagnostic tardif de péri-implantite.

4) Récession

Une récession des tissus mous qui progresse par rapport a la visite de
contrble précédente peut étre associée a un changement des conditions

tissulaires lors d’une mucosite ou d’'une péri-implantite.

5) Mobilité

Toute mobilité doit étre examinée avec attention : elle peut suggérer soit
une complication prothétique (défaut de serrage des vis des piliers ou

prothéses par exemple), soit une perte compléte de I'ostéo-intégration.

6) Occlusion

Contréle de l'intégration occlusale et fonctionnelle de la prothese implanto-
portée, recherche d'une surcharge occlusale, de facettes d’abrasion,
d’éventuelles félures ou fractures de céramique.

Si cela est nécessaire une équilibration occlusale sera réalisée. Dans les
cas de réhabilitation complete d’au moins une arcade, 'usure par attrition
et la migration des dents antagonistes rendent I'équilibration et les
contrbles occlusaux indispensables. Dans les cas de réhabilitation
partielle, les mouvements « orthodontiques » du reste de la denture
peuvent aussi modifier I'équilibre occlusal.

Le contrdle de l'occlusion en implantologie est primordial, une perte
osseuse péri-implantaire significative est rapportée en présence d'une

surcharge occlusale (van Steenberghe et coll., 1999)
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7) Points de contact

lls doivent étre contrélés avec du fil dentaire, un point de contact déficient
peut provoquer des tassements alimentaires et une accumulation de

biofilm bactérien sur I'implant ou sur la dent adjacente.

8) Test a la percussion

S’il provoque une sensibilité, cela peut indiquer une complication

prothétique ou biologique.

9) Radiographies

Si au moins un des points de controle 1 a 8 ci-dessus est positif, une
radiographie de contrble doit étre prise pour affiner le diagnostic d’'une
éventuelle infection péri-implantaire. Cette radiographie devra étre
comparée aux radiographies précédentes, notamment celle réalisée a la
pose de la prothése implanto-portée, dans le but d’évaluer la perte
osseuse péri-implantaire.

De maniére générale des radiographies de contréle doivent étre prises au
bout de 6 mois de mise en charge, puis au bout de 12 mois, puis

annuellement.

10) Instrumentation

Il ne s’agit pas d’'un point de contréle clinigue mais Alani et Bishop I'ont
intégré en tant que derniere étape du protocole systématique d’une
séance de maintenance péri-implantaire.

Un détartrage supra gingival est réalisé a l'aide de curettes ou d’inserts
ultrasonores en plastique ou en fibre de carbone. Les instruments
métalliques sont a proscrire car ils endommagent la surface implantaire et
facilitent la rétention secondaire de plaque en la rayant.

Un polissage des cols implantaires est ensuite réalisé avec des cupules
rotatives et une pate a polir prophylactique peu abrasive afin de diminuer
la rugosité de surface responsable d’'une rétention ultérieure de plaque

dentaire.
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En cas de poches péri-implantaires, un surfacage sera réalisé avec des
curettes en plastique.

Un aéropolissage avec une poudre a base de glycine (systéme
PerioFlow® de EMS ou AIR-N-Go® de Satelec) peut aussi étre réalisé pour
décontaminer la surface implantaire exposée.

En présence de phénomenes inflammatoires, des irrigations a la

chlorhexidine peuvent étre réalisées.

Figure 24 : Curettes en plastique pour I'élimination de la plague et du tartre autour des
implants. a et b : utilisation des curettes dans le secteur antérieur ; ¢ et d: diverses

formes de curettes en plastique

(Source : Manuel d'implantologie clinique. Edition n°3 Concepts, intégration des
protocoles et esquisse de nouveaux paradigmes, Auteurs: M. DAVARPANAH,
S.SZMUKLER-MONCLER ,Ph. RAJZBAUM, K.DAVARPANAH, G. DEMURASHVILI ;
2012)
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Figure 25: Détartreur a ultrasons et insert en plastique (Periosoft™, SATELEC)
spécialement congcu pour le débridement autour des implants. (Source :Renvert S,

Giovannoli J-L. Peri-implantites. Quintessence Publishing Company; 2012)
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Figure 26 : Aéropolisseur (AIR-N-GO® de Satelec-Acteon) avec embout spécialement
congu pour accéder a la zone péri-implantaire et projeter une poudre a base de glycine

naturelle sur les surfaces implantaires exposées.

(Source :Renvert 'S, Giovannoli J-L. Peri-implantites. Quintessence Publishing
Company; 2012)
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Brossette a polir @ bout plat ou pointu pour un Les cupules coniques souples accédent aux zones

polissage plus précis sous gingivales et aux espaces inter proximaux
pour un nettoyage efficace sans irriter les tissus
moux

Figure 27 : Polissage du col implantaire a l'aide de brossettes et cupules

(Source : http://www.kerrdental.fr/news/archive/la-maintenance-

implantaire-professionnelle.aspx)

5.1.4 Protocoles de nettoyage des surfaces implantaires

Lors de I'étape « instrumentation » du protocole d’'une séance de maintenance décrit
par (Alani et Bishop, 2014), une élimination du tartre et du biofilm bactérien dans les
zones supra mais aussi infra-gingivales est réalisée, il s’agira d’aller déstructurer le
biofilm par I'action mécanique de notre instrumentation spécifique, mais aussi de
réaliser une décontamination bactérienne par des procédés chimiques. Selon une revue
systématique de la littérature (Renvert et coll., 2008) ont montré que ni le traitement
mécanique seul, ni le traitement chimique seul ne donnent de résultats suffisants, en
revanche en associant ces deux modalités, les résultats clinigues obtenus sont plus
satisfaisants.

Ce nettoyage doit concerner non seulement la prothese, mais aussi le pilier, voire la
surface implantaire lorsque cette derniere est exposée. La problématique sera de
réaliser une décontamination efficace permettant un retour a I'état de santé des tissus

péri-implantaires tout en n'abimant pas les surfaces implantaires.
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> Surfaces lisses

Les surfaces lisses sont principalement présentes au niveau du col de I'implant et du
pilier implantaire. Le nettoyage qui vise a éliminer les dépbts bactériens ne doit pas
rayer la surface implantaire, en effet une surface implantaire altérée devient plus
rugueuse ce qui favorise la rétention de la plaque bactérienne supra et infra-gingivale
(Quirynen et coll., 1993).

= Traitement mécanique

Dans une revue systématique de la littérature réalisée en 2012, (Louropoulou et coll.,
2012) ont montré que les instruments métalliques au contact des surfaces lisses les
endommagent, ils sont donc a proscrire. Des curettes en titane sont également
disponibles sur le marché, elles n’altérent moins les surfaces implantaires que les
instruments métalliques, cependant elles augmentent quand méme la rugosité des

surfaces lisses de facon significative.

Les auteurs recommandent [utilisation d’instruments non métalliques (plastique,
Téflon™, fibre de carbone, etc.) et de cupules a polir en caoutchouc pour nettoyer les
surfaces lisses. Les instruments métalliques et les fraises ne sont recommandés que

lorsqu’il est nécessaire de rendre lisse une surface initialement rugueuse.

Les curettes manuelles en plastique ou en carbone respectent I'état de surface lisse
mais ne permettent pas un nettoyage extrémement efficace (Schmage et coll., 2014).
Dans cette étude, le nettoyage le plus efficace, quelque soit le type de surface
implantaire, a été obtenu par I'association d'un insert ultrasonore en PEEK (Polyether

Ether Ether Ketone) et I'aéropolissage avec une poudre a base de glycine.

(Mann et coll., 2012) ont montré que les inserts ultrasonores en plastique n’alterent pas
la surface implantaire mais ont tendance a la polir, de plus a forte puissance, le

plastique tend a fondre et a laisser des dép6bts a la surface de I'implant.

L’aéropolissage avec une poudre tres faiblement abrasive est une technique tres

intéressante car elle n"'endommage pas les surfaces lisses, les effets dépendront de la
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nature de la poudre utilisée : autrefois des poudres a base de bicarbonate ont été
utilisées (particules de bicarbonate de sodium NaHCO3) mais elles étaient trop
abrasives et ne sont plus recommandées. Actuellement ce sont les poudres a base de
glycine (exemple : poudre AirFlow® Perio de EMS) qui sont recommandées pour le
nettoyage des surfaces implantaires car ce sont les particules les moins abrasives

disponibles sur le marché (Petersilka et coll., 2003).

Une autre possibilité consiste a utiliser des cupules en caoutchouc et une pate a polir
faiblement abrasive (exemple : Hawe Implant Paste de Kerr™), ce traitement entraine
une diminution de la rugosité des surfaces implantaires et sera trés intéressant en

présence de surfaces lisses altérées (Barbour et coll., 2007).

Nous retiendrons donc que les instruments non métalliques, I'aéropolissage avec une
poudre a base de glycine et les cupules a polir associées a une pate faiblement

abrasive sont les techniques de choix pour le nettoyage des surfaces lisses.

= Désinfection chimique

L’approche chimique permet de diminuer le risque de rayer les surfaces lisses par des

manceuvres instrumentales iatrogenes.

L'utilisation de molécules a faible pH tels que I'acide phosphorique a 35% ou l'acide
citrigue permet de bénéficier de leur pouvoir bactéricide et de leur capacité a dissoudre
le tartre. Selon (Strooker et coll., 1998) une application d’acide phosphorique a 35%
pendant 1 minute, puis un rincage de 15 secondes par implant serait aussi efficace sur
la réduction de I'ilndex Gingival que la thérapeutigue mécanique dans le cadre d'une
maintenance péri-implantaire. Notons que la nécessité de pouvoir éliminer totalement
ces acides par rincage limite leur utilisation aux parties exposées de lI'implant ou aux

poches peu profondes.

(Ntrouka et coll., 2011) ont réalisé une revue systématique de la littérature concernant
'effet des thérapies chimiques sur les surfaces titane contaminées. lls ont
principalement comparé I'utilisation de peroxyde d’hydrogéne (H,O-), d’acide citrique, et

de chlorhexidine (CHX). En dépit d’'un nombre d’étude limité, les auteurs concluent que
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I'acide citrique est la molécule présentant la plus grande efficacité dans I'élimination du
biofilm sur les surfaces en titane contaminées in vitro. D’autres études seront

nécessaires pour confirmer cette procédure chez I'étre humain in vivo.

» Surfaces rugueuses

Les surfaces rugueuses sont retrouvées au niveau du corps des implants, ces états de
surface, quelque soit leur procédé de fabrication, augmentent les performances de
I'ostéo-intégration, cependant ils ne diminuent pas les risques de pathologies péri-
implantaires. Lors d'une péri-implantite, la perte osseuse qui se produit va exposer au
milieu buccal et a la colonisation bactérienne, la surface rugueuse de l'implant qui

retiendra bien plus fortement la plaque dentaire qu’une surface lisse.

=  Traitement mécanique

De maniére identique a ce qui est observé sur les surfaces lisses, les instruments non
métalliques n’endommagent pas les surfaces rugueuses, cependant leur capacité a

éliminer le biofilm reste insuffisante (Schmage et coll., 2012).

Les inserts ultrasonores en plastique, Téflon™ (polytétrafluoroéthylene) ou en
composite renforcé par des fibres de carbone présentent la méme tendance a fondre
gue celle décrite précédemment, cependant il semblerait que les morceaux de plastique
retrouvés sur les surfaces rugueuses apreés instrumentation soient significativement
plus importants que ceux que I'on retrouve aprés emploi sur une surface lisse. Ceci
pourrait interférer avec la cicatrisation des tissus et leur usage n’'est donc pas

recommandé pour les surfaces rugueuses (Mann et coll., 2012).

Les instruments métalliques et les fraises entrainent un état de surface plus lisse en

éliminant le revétement rugueux de la surface implantaire (Louropoulou et coll., 2012).

Dans certains cas, une brossette rotative en titane peut étre utilisée lors du traitement

chirurgical, elle rendrait le débridement plus facile et plus rapide.
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Comme nous l'avons vu précédemment, I'aéropolissage est une méthode de nettoyage
efficace et peu délétére pour les surfaces implantaires dont les effets vont
principalement dépendre des caractéristiques des particules de la poudre employée.
Les poudres a base de glycine sont nettement moins abrasives que celles a base de
bicarbonate par exemple (Petersilka et coll., 2003). (Schwarz et coll., 2009) ont observé
une meilleure viabilité (mesurée par l'activité des mitochondries) des cellules a la
surface des implants traités par la poudre a base de bicarbonate. Cela pourrait
s’expliquer par I'élimination d’'une mince couche contaminée a la surface de I'implant

qui devient ainsi un peu plus lisse et favorable a une meilleure cicatrisation tissulaire.

L'utilisation du laser a également était proposée, les lasers Er: YAG ont un effet
bactéricide et peuvent décontaminer les surfaces implantaires (Kreisler et coll., 2002).
Les lasers CO, possedent également une action bactéricide (Kato et coll., 1998). Une
diminution du saignement au sondage (BOP) et une réduction de la profondeur de
poches sont observées aprés traitement au laser Er : YAG associé a des dérivés de la
matrice amélaire (Schwarz et coll., 2003). Il N’y a cependant a ce jour aucun consensus
sur le type de laser ou la puissance optimal a utiliser pour la décontamination
bactérienne des surfaces implantaires, les études étant souvent limitées par une courte
durée ou linclusion d'un faible nombre de patients. D’autres études sont nécessaires
pour établir des recommandations sur l'usage clinique du laser pour la décontamination
des surfaces implantaires (Kamel et coll., 2014). Dans une revue systématique de la
littérature, (Renvert et coll., 2008a) ont montré que le laser n'apporte pas de réel

bénéfice clinique par rapport a un débridement mécanique conventionnel.

Nous retiendrons donc que les instruments non métalliques et I'aéropolissage avec une
poudre a base de glycine sont les techniques qui préservent au mieux l'intégrité des
surfaces rugueuses. En revanche lorsque cette surface est contaminée, I'élimination
d’'une couche superficielle du revétement rugueux semble apporter un bénéfice clinique
en terme de cicatrisation et de viabilité cellulaire, et dans ce cadre les instruments en
titane, 'aéropolissage avec une poudre a base de bicarbonate, voire l'utilisation de

fraises pour réaliser une implantoplastie permettent de rendre la surface plus lisse.
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Figure 28 : Brossette rotative en titane utilisée pour le nettoyage mécanique d’une

surface implantaire pendant la chirurgie.

(Source :Renvert S, Giovannoli J-L. Peri-implantites. Quintessence Publishing
Company; 2012)

Figure 29 :Décontamination d’'une surface implantaire a l'aide d’un laser

(Source : Dr Gilles CHAUMANET ; http://www.dento-reseau.com/blog/redefinir-le-laser)
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= Désinfection chimique

L'objectif est ici similaire a celui de la désinfection chimique des surfaces lisses:
compléter I'élimination du biofilm de la surface implantaire en limitant les risques

d’altérer mécaniquement I'état de surface.

Selon une étude réalisée en 2009 et évaluant I'efficacité in vivo de quatre solutions
antiseptiques pour la désinfection de surfaces implantaires rugueuses, les auteurs ont
observé les résultats suivants : la réduction de la charge bactérienne était de 30%
aprés 2 minutes d'irrigation avec du Paroex® (Chlorhexidine), 65% aprés 2 minutes
d'irrigation avec de la Listerine® (huiles essentielles), 99,4% aprés 8 minutes d'irrigation
a base d’acide citrique, et 99,8% d'irrigation avec de I'octenidine (Sennhenn-Kirchner et
coll., 2009).

Certains auteurs ont également étudié I'utilisation d’antibiotiques locaux, en France le
seul a étre commercialisé est un gel de minocycline a 2 % microencapsulé dans un
polymeére résorbable (Parocline®). D’autres molécules non disponibles en France
existent aussi : Actisite® (tétracycline au sein d’'une fibre polymére non résorbable),

Atridox® (gel de doxycyline & 10%), ou encore Elyzol® (gel de métronidazole a 25%).

(Renvert et coll., 2008b) ont étudié I'association d’'un débridement mécanique avec
utilisation d’'un antibiotigue local a base de microspheres de minocycline dont
I'application sera renouvelée a trois reprises séparées de 30 jours. Le groupe contrble
de cette étude sera traité par débridement mécanique associé a un gel de
chlorhexidine. Au bout de 12 mois, le groupe traité par débridement mécanique associé
aux microspheres de minocycline présentait une réduction significative de la profondeur
de poche et du saignement au sondage, alors que le groupe contréle ne présentait
aucune réduction de la profondeur de poche et une faible diminution du saignement au

sondage.

L’acide citrique et I'octenidine semblent donner d’excellents résultats en terme de
désinfection chimique des surfaces implantaires rugueuses. Par ailleurs l'usage
raisonné d’antibiotiques par voie locale semble étre en mesure de potentialiser les
effets du débridement mécanique et d’améliorer la réduction de la profondeur de poche

péri-implantaire. Les études disponibles sont cependant encore peu nombreuses et le
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nombre de patients inclus est souvent faible, d’autres études seront nécessaires pour

confirmer ces résultats.

5.2 Traitement de la mucosite

Nous savons désormais que la mucosite péri-implantaire est une pathologie infectieuse
et inflammatoire réversible si on supprime le facteur étiologique, le cas échéant elle est
le précurseur de la péri-implantite (Lang et coll. 2011b). Ainsi lorsqu’a I'examen clinique
des signes d’inflammation sont détectés autour des implants, traiter précocement la
mucosite est la stratégie la plus efficace pour prévenir I'apparition d’'une péri-implantite

et stopper la progression de la maladie péri-implantaire.
5.2.1 Motivation a I’hygiene

Avant toute chose, il est nécessaire de motiver le patient a améliorer son hygiene
bucco-dentaire et son contrdle de plague. Afin de lui faire prendre conscience du

manque de brossage, il est possible d’utiliser un révélateur de plaque.

Le patient doit étre capable d'utiliser les différents instruments d’hygiene : brosse a dent
(manuelle ou électrique en fonction de la dextérité et des préférences), brossettes
interdentaires et le fil dentaire. Dans certains cas, il peut étre nécessaire d’'adapter la

prothése pour améliorer I'accessibilité aux instruments d’hygiene.

Il est possible de prescrire une brosse a dents extra-souple (type post-opératoire) pour

permettre un brossage sur les tissus enflammeés et douloureux.

Pour le nettoyage des espaces interproximaux et celui des intermédiaires de bridge, le
patient pourra utiliser le fil dentaire ou les brossettes interdentaires, le praticien
prescrira la taille la plus adéquate : une brossette trop grosse ne passera pas ou

blessera le patient, alors gqu’une brossette trop petite sera inefficace.
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Une bonne coopération du patient est indispensable, sans quoi la maladie récidivera

rapidement.

5.2.2 Nettoyage professionnel

Le débridement mécanique doit étre supra et infra-gingival. Dans une étude parue en
2011, (Heitz-Mayfield et coll., 2011), ont montré qu’un débridement non chirurgical
associé a une bonne hygiéne orale sont efficaces pour traiter la mucosite péri-
implantaire. L'utilisation conjointe d’'un gel de chlorhexidine n'améliore pas les résultats
comparativement a un débridement mécanique seul. Les restaurations implanto-portées
ayant des limites supra-gingivales répondent mieux au traitement que celles qui ont des

limites infra-gingivales.

Comme nous l'avons vu précédemment, les instruments métalliques sont a proscrire et
il est recommandé d’employer des instruments en plastiqgue ou en titane afin de ne pas
créer de micro-reliefs facilitant la rétention du biofilm. Enfin, un polissage soigneux a

I'aide d’'une pate prophylactique peu abrasive sera réalisé.

Dans le cas ou l'inflammation de la muqueuse péri-implantaire subsisterait apres un
traitement non chirurgical correctement conduit, il peut étre nécessaire de réaliser un
lambeau d’accés afin de décontaminer plus efficacement les parties transmuqueuses

des implants concernés.

5.2.3 Utilisation d’antiseptiques

Dans une revue de la littérature publiée en 2008, Renvert et coll [146], ont montré que
I'utilisation d’antiseptiques sous forme de bains de bouche améliorait le résultat du
débridement mécanique. La chlorhexidine et les huiles essentielles que I'on retrouve
dans les solutions de ringcage antimicrobiennes ameéliorent l'indice de plaque et
réduisent le saignement au sondage chez les patients présentant des poches péri-

implantaires peu profondes.
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5.2.4 Suivi

Un contrdle post-opératoire sera réalisé a un mois :

» Siles signes cliniques ont disparu, on planifiera un nouveau contrble a 6 mois

» Siles signes cliniques persistent, un abord chirurgical sera indiqué.

5.3. Traitement de la péri-implantite

Le traitement de la péri-implantite est plus complexe que celui de la mucosite, dans la
plupart des cas il nécessitera une thérapeutique chirurgicale, cependant il est conseillé
de commencer le traitement par une approche non chirurgicale qui permettra de
diminuer la masse bactérienne, d’évaluer la réponse tissulaire, mais aussi de mesurer

la compliance du patient vis a vis de I'amélioration du contrdle de plaque.

Nous ne décrirons dans ce chapitre que le protocole actuellement recommandé dans la
prise en charge de cette pathologie : le CIST : Cumulative Interceptive Supportive
Therapy. Il s’agit d'un arbre décisionnel mis au point par (Lang et coll., 2004), il est
fondé sur l'observation de critéres diagnostiques issus de I'examen clinique et
radiologiqgue. C’est un protocole comportant quatre stratégies successives :
débridement mécanique, traitement antiseptique, traitement antibiotique et traitement
chirurgical. Chaque stratégie peut venir se cumuler avec la précédente. L'objectif de
cette méthode est de détecter et d'arréter le développement d'une lésion péri-

implantaire le plus précocement possible.

5.3.1. Protocole A : Motivation a I’hygiene orale + Débridement Mécanique

+ Polissage
Le protocole A concerne les implants présentant :

» PP=profondeur de poche <3 mm
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Pl+ : présence de plaque dentaire autour des implants (et une inflammation des
tissus péri-implantaires)

BOP + : présence d’'un saignement au sondage

La thérapeutique correspondant au protocole A consiste en :

Renforcement de la motivation et conseils au patient pour améliorer son hygiene
orale

Débridement mécanique non chirurgical visant a éliminer les dépbts de tartre et
le biofilm supra et infra-gingivaux a l'aide d’instruments n’altérant pas I'état de
surface implantaire : curettes en plastique ou fibre de carbone, ou inserts
ultrasonores en plastique, en Téflon™ ou en matériau composite renforcé par
des fibres de carbone

Polissage a l'aide de cupules en caoutchouc et d’'une pate prophylactique

faiblement abrasive.

5.3.2. Protocole B : Traitement antiseptique

Le protocole B vient s’additionner au traitement mécanique du protocole A, Il

concerne les implants présentant :

PP=profondeur de poche comprise entre 4 et 5 mm
Pl+ : présence de plague dentaire autour des implants (et une inflammation des
tissus péri-implantaires)

BOP + : présence d’'un saignement au sondage

La thérapeutique correspondant au protocole B consiste en I'administration locale d’'un

agent antiseptique, la chlorhexidine est la molécule de choix, elle est employée a des

concentrations de 0,1%, 0,12%, ou 0,2%. Elle peut étre appliquée au contact de la

surface sous forme de gel, ou utilisée en irrigation, ou bien encore en bain de bouche.

Notons qu’il existe aussi des systemes permettant une libération lente et prolongée de

chlorhexidine (PerioChip®). L'utilisation d'antiseptiques est recommandée a une

fréquence de 2 fois par jour pendant 3 a 4 semaines.
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5.3.3. Protocole C : Traitement antibiotique

Le protocole C concerne les implants présentant :

» PP=profondeur de poche >5 mm

= PI+: présence de plague dentaire autour des implants (et une inflammation des
tissus péri-implantaires)

= BOP +: présence d’'un saignement au sondage

» Perte osseuse < 2 mm : Iésion radioclaire en forme de cuvette objectivée par la

radiographie

La thérapeutigue correspondant au protocole C consiste en I'administration
d’antibiotiques, par voie locale ou systémique, avec pour objectif d’éliminer ou de

réduire les bactéries anaérobies a Gram négatif.

= Antibiothérapie locale :
o Fibres de Tétracycline (Actisite®)
o Microsphéres de Minocycline (Arestin®)
= Antibiothérapie systémique :
0 Métronidazole 250 mg trois fois par jour
o0 Associations amoxicilline/acide clavulanique, ou amoxicilline (375 mg trois
fois par jour) + métronidazole (les associations d’antibiotiques

représentent les traitements de deuxieme intention des péri-implantites)

L’antibiothérapie, qu’elle soit locale ou générale, durera sept a dix jours.

5.3.4. Protocole D : Traitement chirurgical

Le protocole D concerne les implants présentant :

» PP=profondeur de poche >5 mm
= PI+: présence de plague dentaire autour des implants (et une inflammation des
tissus péri-implantaires)

= BOP +: présence d’'un saignement au sondage
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= Perte osseuse > 2 mm : lésion radioclaire en forme de cuvette objectivée par la

radiographie

Les traitements non chirurgicaux réalisés lors des protocoles précédents sont
indispensables car ils permettent de réduire l'inflammation des tissus muqueux, de
tester la réponse tissulaire au traitement et d’évaluer les capacités du patient en terme
de contréle de plaque. Cependant dans la plupart des cas de péri-implantites, le

traitement non chirurgical ne suffit pas et une chirurgie sera nécessaire.

La thérapeutique chirurgicale comporte deux grandes phases : une phase correctrice,
et une phase réparatrice au sein de laquelle nous distinguerons les thérapeutiques

régénératrices et les thérapeutiques résectrices.

> Phase correctrice

Elle consiste a accéder a la surface implantaire contaminée en décollant un lambeau
mucco-périosté, cette chirurgie correctrice a pour objectif de permettre une
décontamination plus efficace de la surface implantaire, et de réduire la profondeur de
la poche péri-implantaire, afin de rétablir une situation compatible avec la santé péri-

implantaire, et de faciliter les manceuvres de maintenance.

Le repositionnement apical du lambeau est contre indiqué dans les secteurs
esthétiqgues car il expose la surface implantaire, en revanche dans les secteurs
postérieurs, il est indiqué lorsque la perte osseuse est horizontale et qu’une réparation

osseuse n'est pas envisageable.

> Phase réparatrice

Une fois que l'infection est contrélée, il est possible de mettre en ceuvre des techniques
chirurgicales de réparation osseuse des lésions péri-implantaires. Ces techniques
dérivent des techniques utilisées en parodontologie et ont été modifiées pour tenir

compte des spécificités des tissus péri-implantaires.
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Ce sont la morphologie du défaut osseux et le nombre de murs résiduels qui vont

déterminer la technique chirurgicale et les possibilités de réparation osseuse.

Chirurgie d'acces

Morphologie
du défaut

- Perte osseuse
4 murs 3 murs Déhiscence 2 murs 1 mur ol
Chirurgie répa- Chirurgie réparatrice Chirurgie résectrice
ratrice avec os avec os avec
ou substitut ou substitut osseux lambeaux positionnés
osseux et membrane apicalement

M aintenance

Figure 30 : Arbre décisionnel schématisant le mode de traitement chirurgical a adopter

en fonction de la morphologie du défaut osseux péri-implantaire

(Source :Renvert S, Giovannoli J-L. Peri-implantites. Quintessence Publishing

Company; 2012)

Nous pouvons distinguer deux types de techniques chirurgicales :

=  Thérapeutiques régénératrices :

La chirurgie régénératrice est indiquée pour les lésions osseuses a 4 parois (cas

typique de la Iésion infra-osseuse circonférentielle rencontrée lors de la péri-implantite),
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les Iésions osseuses a 3 parois, ainsi que les déhiscences exposant des spires de

'implant.

En présence d’'une Iésion circonférentielle a 4 parois, on peut réaliser un comblement
avec de I'os autogéne ou un substitut osseux, le matériau de comblement est maintenu

au sein de la Iésion et une membrane n’est pas obligatoire.

En présence d'un défaut osseux a 3 parois ou d'une déhiscence, le comblement
s'effectuera avec de I'os autogéne ou un substitut osseux et l'utilisation d'une
membrane. La membrane ne joue pas un rbéle de barriére sélective mais sert

simplement a maintenir physiquement le matériau de comblement.

Le protocole de régénération nécessite que le défaut osseux et les matériaux de
comblement puissent étre recouverts intégralement par les tissus mous et restent
enfouis pendant toute la phase de régénération, cela impliquera parfois de devoir
préalablement réaliser une greffe gingivale pour augmenter la hauteur de tissu

kératinisé.

Enfin selon la situation clinique et la morphologie du défaut a régénérer, il est possible
de réaliser une régénération osseuse par technique enfouie en déposant I'élément
prothétique, soit par une technique non enfouie en positionnant la membrane autour du

pilier prothétique.

Dans les zones esthétiques, une approche régénératrice doit étre préconisée, si la

situation clinique l'autorise.

=  Thérapeutiques résectrices :

La chirurgie résectrice est indiqguée pour les Iésions osseuses modérées a séveres
comportant 2 ou 1 parois, ainsi que dans les situations de perte osseuse horizontales :
I'intervention consiste a élever un lambeau mucco-périosté, éliminer le tissu de
granulation, réaliser une ostéoplastie, décontaminer les spires de la surface implantaire
exposeée, et enfin repositionner et suturer le lambeau apicalement. Aprés cicatrisation,

une réduction de la profondeur de poche sera obtenue.
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mpiant unitaire Chirurgie d'acces

Morphologie
du défaut

»j;];rrl;;%'cee Chirurgie réparatrice Chirurgie résectrice
y*vec e avec os avec
: “'ubst't ¢ ou substitut osseux lambeaux positionnés
= et membrane apicalement
osseux

Figure 31 : Schéma illustrant le type de traitement chirurgical a mettre en ceuvre en

fonction de la morphologie du défaut osseux autour d’un implant unitaire.

(Source :Renvert S, Giovannoli J-L. Peri-implantites. Quintessence Publishing
Company; 2012)

5.3.5. L explantation

La dépose de I'implant, aussi appelée explantation est indiquée en présence de pertes
osseuses severes, et lorsque les thérapeutigues précédentes se sont montrées
inefficaces pour enrayer le processus infectieux.

Devant I'échec d’un traitement visant a conserver l'implant, il faut savoir le déposer
avant que la perte osseuse ne soit si importante qu’elle n'autorise plus la pose d’un
nouvel implant.

Devant un implant présentant une mobilité, la dépose est inévitable, cependant bien
souvent I'implant reste immobile méme en présence de pertes osseuses tres avancées,
il faudra alors étre le plus conservateur du tissu osseux restant. La dépose pourra étre
effectuée a I'aide d’'un « counter torque », d’'un trépan, ou en séparant I'implant de 'os

résiduel a I'aide d’un insert monté sur un piézotome.
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A la dépose de I'implant la cavité osseuse peut étre comblée par un substitut osseux,
associé ou non a une membrane.

Il est indispensable d’identifier et de supprimer les facteurs de risque de pathologie péri-
implantaire, ensuite, une fois la cicatrisation osseuse achevée, la pose d'un nouvel

implant peut étre proposée au patient.

5.3.6. Arbre décisionnel

PI- :
BOP- » Absence de traitement
PP <3 mm
Pl+ (A) _ Information hygiéne orale
BOP+ " Débridement + Polissage
- (A +B) Antiseptiques : CHX 0,1 % a 0,2 %, 2 fois par jour, 3 & 4 semaines
PP4a5mm FS ¢ £ RN
« Bain de bouche + Applications locales (gel et/ou irrigations)
(A+B)
BOP+
Pas de perte osseuse Antibiotiques in situ ou systémique (10 jours)
*|n situ :
(A+B+C) « fibres de tétracyclines ou microsphéres de minocycline
* Systémique :
PP > 5mm o » métronidazol / | icill '
Perte osseuse <2 mm -~ _ métronidazole (3 x 250 mg/jour) seul ou + amoxicilline (3 x 375 mg/jour)
. O
(A+B+C+D) o, —
BOP+ ~._  Chirurgie

——————————4A «Régénératrice : Membrane seule ou + greffe osseuse

Perte osseuse > 2 mm : SrEtr i Eg L SR z
* Résectrice : uniquement si régénératrice impossible

Figure 32 : Arbre décisionnel du CIST (Cumulative Interceptive Supportive Therapy)

d’apres Lang et collaborateurs, 2004

PP : Profondeur de Poche ; Pl : Présence de plaque ; BOP : saignement au sondage ;
CHX : Chlorhexidine.

(Source : Parodontologie et dentisterie implantaire, P. Bouchard, 2014)
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CHAPITRE VI
TAUX DE SUCCES DES TRAITEMENTS

IMPLANTAIRES A 10 ANS ET PLUS : QUE
DIT LA LITTERATURE ?
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L’implantologie moderne permet des taux de succes a court terme tres importants,
en ce qui concerne le moyen et le long terme, les taux de survie implantaire restent
encore relativement élevés, cependant les complications mécaniques et biologiques
sont fréquentes. D’aprés une étude de (Simonis et coll., 2010), le taux de survie
cumulée sur 16 ans était de 82,94%, la prévalence des complications mécaniques était
de 31,09% et celle des complications biologiques de 16,94%, soit une prévalence
cumulée de 48,03% sur la durée de suivie de 16 ans. Les auteurs précisent que les
patients ayant des antécédents de parodontite présentent un taux de survie implantaire
plus faible et sont plus enclins a développer des complications biologiques comme les

mucosites péri-implantaires ou les péri-implantites.

6.1 Pronostic des implants chez les patients avec et sans

maintenance péri-implantaire

Peu d’études prenant en compte la maintenance péri-implantaires sont disponibles a ce
jour, pour des raisons d’éthique il est impossible de réaliser une étude prospective qui
comparerait un groupe de patient suivi en maintenance contre un groupe sur lequel
aucune maintenance ne serait effectuée. Les seules études disponibles sont donc
rétrospectives, en 2007, (Hultin et coll., 2007) ont réalisé une revue systématique de la
littérature et ont retenu 9 études. L'objectif de cette revue était de montrer si une
thérapeutique de soutien péri-implantaire, sur une période de dix ans apres mise en
fonction, était efficace pour prévenir les complications biologiques.

Cette revue a confirmé l'intérét de mettre en place un programme de maintenance péri-
implantaire, en effet chez les patients ainsi suivis, la perte osseuse observée aprés 10
ans était tres limitée et comprise entre 0,9 et 2,2 mm. En revanche les auteurs indiquent
que les articles actuellement disponibles ne permettent pas de formuler des
recommandations précises sur la fréquence ou les traitements précis a mettre en place.
Un programme de maintenance et un suivi régulier présentent donc un effet bénéfique

sur les patients porteurs d’'implants.
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En 2012, Costa et ses collaborateurs ont comparé l'incidence des péri-implantites a 5
ans chez des patients présentant une mucosite péri-implantaire, sur un groupe ayant
été suivi en maintenance, par rapport a un groupe qui ne I'a pas été. L'incidence des
péri-implantites évaluée au bout de 5 ans était de 31,2% dans I'’échantillon total, avec
une différence significative entre les deux groupes: 18,0% dans le groupe avec
maintenance préventive, et 43,9% dans le groupe sans maintenance. L'absence d'un
programme de maintenance préventive chez les patients atteints de mucosite est donc
associée a un risque plus élevé de péri-implantite et donc un pronostic de survie

implantaire moins favorable dans le temps (Costa et coll., 2012).

Selon une récente publication faisant le point sur les facteurs de risque de péri-
implantite, en plus des facteurs classiquement décrits que sont les antécédents de
maladie parodontale, le tabac, et un exces de ciment de scellement, les auteurs
ajoutent gu’une insuffisance de maintenance péri-implantaire est considérée comme un
indicateur de risque pour le développement des péri-implantites (Renvert et Quirynen,
2015).

Enfin une récente revue systématique de la littérature (Monje et coll, 2016) a étudié
I'impact de la maintenance sur la prévention des complications péri-implantaires. Un
programme de maintenance implantaire améliore la survie implantaire de facon
statistiguement significative, les auteurs précisent que la thérapeutique implantaire ne
doit pas se limiter a I'insertion chirurgicale de I'implant et a la pose de la restauration
prothétique, mais qu’elle doit aussi intégrer systématiqguement la phase de maintenance
qui permet de prévenir les complications biologiques et augmente le taux de succés
implantaire a long terme. De plus ce programme de maintenance doit étre adapté
individuellement au patient en tenant compte de son profil de risque général,

parodontal, et péri-implantaire.
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CHAPITRE VI

PROPOSITION DE RECOMMANDATIONS
CLINIQUES
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7.1 Evaluation du risque péri-implantaire individuel

Il n'existe pas encore a ce jour de recommandation faisant consensus quant a la
maintenance péri-implantaire, en pratique nous utilisons les connaissances issues de la
parodontologie que nous transposons a l'implantologie. Comme nous l'avons vu
précédemment, la maintenance doit étre individualisée et adaptée au risque propre de
chaque patient. Pour ce faire il est nécessaire de pouvoir calculer le risque de nos
patients. Il n'existe pas de modeéle d’évaluation du risque spécifique du risque péri-
implantaire, cependant différents modeles ont été mis au point pour calculer un risque
parodontal, a défaut de mieux nous pouvons aujourd’hui nous appuyer sur ces
modeles. Le modéle le plus adapté semble étre la polaire de risque, aussi appelé
diagramme en radar : Periodontal Risk Assesment (PRA) (Lang et Tonetti, 2003).

Il s’agit d'un diagramme permettant d’évaluer le risque parodontal d’'un individu en
s’appuyant sur 6 principaux parametres : saignement au sondage, nombre de poches =
5mm, nombre de dents absentes, pathologies génétiques/susceptibilité génétique,
rapport alvéolyse/age, tabac (environnement), et saignement au sondage. Ce systeme
est intéressant car les auteurs 'ont élaboré pour les patients en phase de maintenance
parodontale, il va aider le praticien a déterminer la fréquence des séances de
maintenance en fonction du niveau de risque, ce peut étre un bon moyen de motivation
et de communication avec le patient qui pourra ainsi visualiser son risque, et I'évolution
de celui-ci au fil des séances s'il parvient a modifier certains facteurs, par exemple
arréter de fumer.

Il serait néanmoins intéressant de disposer d’'un calculateur de risque péri-implantaire
spécifique, en effet les modeles « parodontaux » actuels ne tiennent pas compte des
risques spécifiques a la prothese sur implant tels que le facteur occlusal, le type de
reconstruction (nombre d’'implants supportant une réhabilitation complete par exemple),
'accés a I'hygiene (il est plus facile de nettoyer un systéme d’overdenture sur piliers
Conus qu’un bridge complet scellé avec des embrasures trés étroites)...

Une meilleure compréhension et évaluation des risques permettront la mise en place
précoce d'un programme ciblé de maintenance qui donnera a chaque patient les
meilleures chances de conserver ses implants et ses réhabilitations prothétiques le plus

longtemps possible.
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Saignement au sondage (% de sites)

v

Environnement = tabac Nombre de poches > 5 mm

Pathologies systémiques
Susceptibilité génétique

Rapport d'alvéolyse/age

Figure 33 : Diagramme en radar du Periodontal Risk Assesment (Lang et Tonetti,
2003).

L’hexagone jaune correspond a un risque faible, 'hexagone vert correspond a un risque
modéré, au dela le risque est élevé.

(Source : Parodontologie et dentisterie implantaire, P. Bouchard, 2014)

112



7.2 Arbre décisionnel lors d’une séance de contréle péri-

implantaire

-Pas de plaque visible .
Aucun traitement

-Pas de saignement nécessaire

Poches péri- au sondage
implantaires

<3mm - Renforcement de
Plaque * saignement [J'hygiéne bucco-dentaire

au sondage - Débridement parodontal
(détartrage)

nécessaire

- Pas de plaque visible

Pas de perte  [|sondage 'hygiéne bucco-
osseuse dentaire

péri-implantaire

Plaque + saignement au sondage gll- Gingivectomie
(secteur non
esthétique)

- Renforcement de
Poches péri- I'nygiéne bucco-dentaire

implantaires - Débridement parodontal
= 3mm (détartrage)

- Gingivectomie (secteur
non esthétique

- Traitement antiseptique
local

- Antibiothérapie locale

- Antibiothérapie
systémique

Perte osseuse
péri-implantaire

+
Modérée

Lambeau d'assainissement

(A)

+

Sévere Lambeau d'assainissement ou
Explantation

Arbre décisionnel selon (Chen et Darby, 2003).

Aucun traitement

- Pas de saignement au - Renforcement de
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7.3 Recommandations d’intervalles de maintenance en fonction du

type de restauration prothétique

En fonction du type de réhabilitation prothétique supporté par des implants, les

intervalles de maintenance vont différer, les recommandations ici proposées sont celles

préconisées par (Alani et Bishop, 2014) :

Type de restauration
prothétique

Intervalle de maintenance

Contréle radiographique

Couronne implanto-portée

unitaire

* Une fois par an en
I'absence de
facteurs de risque.

* Les patients a
risque nécessitent
un contréle tous les
6 mois au

minimum.

Lors de la pose, et un an
apres la pose. Au dela de
cette période, des radios
seront prises en présence
de signes cliniques et ou

symptémes.

Bridge sur deux piliers

implantaires

* Une fois par an en
I'absence de
facteurs de risque.

* Les patients a
risque nécessitent
un contréle tous les
6 mois au

minimum.

Lors de la pose, et un an
apres la pose. Au dela de
cette période, des radios
seront prises en présence
de signes cliniques et ou

symptémes.

Bridge avec plus de deux

piliers implantaires

e Controle tous les 6
mois en I'absence
de facteurs de
risque.

* Les patients a
risque nécessitent

un contréle tous les

Lors de la pose, et un an
apres la pose. Au dela de
cette période, des radios
seront prises en présence
de signes cliniques et ou

symptémes.

114



3 a4 mois au
minimum.
Démontage de la
restauration
prothétique annuel
pour un
débridement

minutieux.

Bridge complet implanto-

porté

Contréle tous les 6
mois en I'absence
de facteurs de
risque.

Les patients a
risque nécessitent
un contrdle tous les
3 a4 mois au
minimum.
Démontage de la
restauration
prothétique annuel
pour un
débridement

minutieux.

Lors de la pose, et un an
apres la pose. Au dela de
cette période, des radios
seront prises en présence
de signes cliniques et ou

symptémes.

Prothése amovible

stabilisée par des implants

Contrble tous les 6
mois en I'absence
de facteurs de
risque.

Les patients a
risque nécessitent
un contrdle tous les
3 a4 mois au

minimum.

Lors de la pose, et un an
apres la pose. Au dela de
cette période, des radios
seront prises en présence
de signes cliniques et ou

symptémes.
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CONCLUSION
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L’'implantologie a révolutionné notre pratique clinique, elle permet de proposer a nos
patients des thérapeutiques qui étaient inimaginables avant la découverte de l'ostéo-
intégration par le professeur Branemark, il y a maintenant plus de cinquante ans. Les
techniques implantaires offrent la possibilité de réaliser des réhabilitations fixes,

fonctionnelles, durables, et esthétiques.

Ces traitements sont pourtant loin d’étre infaillibles et requiérent une attention toute
particuliere, de la part du patient dont le devoir sera d’assurer un contréle de plaque
optimal, mais aussi du praticien qui devra s’assurer de planifier et de mettre en place

une maintenance adaptée au profil de risque de son patient.

La durée de vie d’'un implant dépend essentiellement de I'hygiene péri-implantaire, qui
consiste en I'élimination ou plus précisément de la désorganisation du biofilm bactérien.
Malheureusement, en 2016, les péri-implantites sont probablement encore sous-
évaluées alors que leur prévalence ne cesse d’augmenter, leur diagnostic est souvent

tardif et leur traitement reste compliqué.

La maintenance fait suite sans discontinuité au traitement implantaire, elle permet de
maintenir ou de recouvrer la santé des tissus péri-implantaires dans le but de

pérenniser les réhabilitations prothétiques implanto-portées.

La maintenance individuelle doit étre réalisée quotidiennement par le patient a qui le
praticien aura enseigné les technigues d’hygiene, il est nécessaire de lui faire
comprendre qu’elle est déterminante dans le succés a long terme de nos

thérapeutiques.

La maintenance professionnelle est réalisée par le chirurgien dentiste, qui devra lors de
chaque visite contrdler I'état et la santé des tissus parodontaux et péri-implantaires,
renforcer la motivation a I'hygiéne du patient, et effectuer un nettoyage professionnel
des surfaces implantaires, cette désinfection peut étre mécanique ou chimique et varie
selon que la surface implantaire a décontaminer est lisse ou rugueuse. Enfin, dans le
cas ou il dépisterait une pathologie péri-implantaire, notamment une mucosite ou une

péri-implantite, I'instauration d’un traitement adapté sera effectuée.
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Chaque patient est porteur d’'un passé parodontal et médical qui lui est propre, ces
différences, ainsi que tous les autres types de facteurs de risque doivent étre pris en
compte dans I'établissement d’'un programme de maintenance individualisé. Le type de
restauration prothétiqgue supra-implantaire entre aussi en considération, selon qu’il est
plus ou moins aisé déliminer la plague autour des implants: les conceptions
prothétiques difficiles a nettoyer requiérent des contréles plus réguliers.

L’objectif est la maitrise du risque infectieux en adaptant I'intervalle entre les visites de

contrble.

Bien qu’il n’y ait pas encore de consensus validé par 'ensemble de la communauté
scientifique, le chirurgien dentiste pourra s’appuyer lors des séances de maintenance
sur des recommandations et des arbres décisionnels sur lesquels de nombreux experts

s’accordent aujourd’hui.

La prévention et le traitement des maladies péri-implantaires sont déja les défis
d’aujourd’hui et de demain.

Le succés implantaire passera obligatoirement par le succes de la maintenance péri-
implantaire.
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Résumeé :

Au cours des dernieres années, I'implantologie a subi une évolution tres importante, et
ce sont aujourd’hui des millions de patients a travers le monde qui bénéficient de
réhabilitations prothétiques implanto-portées. Cependant le recul que nous avons
aujourd’hui laisse apparaitre un certain nombre de complications péri-implantaires, au
premier rang desquelles la mucosite et la péri-implantite dont la prévalence ne cesse
d’augmenter.

La durée de vie d'un implant dépend essentiellement de I'hygiéne péri-implantaire, qui
consiste en I'élimination ou plus précisément de la désorganisation du biofilm bactérien.
Il apparait donc indispensable de mettre en place un protocole de maintenance péri-
implantaire adapté au profil de risque de chaque patient.

L’objectif de ce travail sera de rappeler I'organisation des tissus péri-implantaires, de
cibler les facteurs étiologiques des maladies péri-implantaires, de définir les indices
diagnostiques, de mettre en évidence les facteurs de risque, de lister les protocoles de
maintenance implantaire : désinfection des différents états de surface implantaires,
traitement des mucosites et des péri-implantites, d’analyser les taux de succes des
traitements implantaires avec et sans maintenance, et enfin de proposer des
recommandations cliniques sur la périodicité et les contréles a effectuer afin de
maintenir dans le temps la santé péri-implantaire et le succes des restaurations
implanto-portées.

Cette these a pour but de guider le chirurgien dentiste dans la maintenance péri-
implantaire de ses patients, du contrdle au dépistage, en passant par le traitement des
complications biologiques qu’il pourrait rencontrer.
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