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Introduction

'y a maintenant exactement 70 ans le professeur Branemark découvrait les
propriétés biocompatibles du titane et sans le savoir, allait changer la vie de millions
de gens. S’ensuivirent des années de recherches et d’essais cliniques approfondis
sur 'ostéointégration pour parvenir a poser en 1965 les premiers implants en titane

et finir par les commercialiser en 1981.

Ces traitements implantaires visant a réhabiliter I'’édenté partiel et complet dont ont
bénéficié des millions de patients, malgré des taux de survie important de 91 % a
10 ans (1), présentent des complications d’ordre mécanique et biologique
conduisant a un taux de succes inférieur, d’approximativement 70% a 10 ans (2).
Avec un nombre d’implants posé en constante augmentation, la maladie péri-
implantaire est maintenant un sujet qu’il convient de maitriser, pour faire bénéficier

au plus grand nombre des thérapeutiques les plus adaptés pour la traiter.

A travers ce travail de recherche bibliographique et d’analyse de la littérature, nous
porterons notre attention sur ces complications biologiques désignées par le terme
de maladies péri-implantaires qui regroupe deux pathologies, la mucosite, une
inflammation réversible des tissus mous péri-implantaires et la péri-implantite, terme
apparu pour la premiére fois en 1987 (3) qui désigne une inflammation des tissus

mous avec atteinte des tissus durs péri-implantaires.(4)

Aprées avoir décrit largement ces pathologies et les moyens dont nous disposons
pour les diagnostiquer dans la premiére partie de ce travail, nous aborderons les

moyens préventifs ainsi que les traitements a mettre en ceuvre pour les solutionner.
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l. Description de la maladie péri-implantaire

A. Définition

La pathologie péri-implantaire est une pathologie inflammatoire a composante

bactérienne. Elle se divise en deux entités distinctes :

- la mucosite, qui comme la gingivite se caractérise par une inflammation des tissus
mous sans atteinte de I'os sous-jacent. C’est une pathologie réversible et elle

précede la péri-implantite, tout comme la gingivite préceéde la parodontite. (5)

Figure 1 : aspect clinique (a) et radiologique (b) d’une mucosite péri-implantaire. Source : EFP Guide a I'attention
des cliniciens 2019

- la péri-implantite qui, comme la parodontite signe concomitamment a

linflammation une perte osseuse progressive autour de I'implant.

Figure 2 : aspect clinique (a) et radiologique (b) d’une péri-implantite. Source : EFP Guide a l'attention des
cliniciens 2019
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Cliniguement, il existe cependant des différences selon les études a la définition qui

est donnée de la pathologie péri-implantaire.

C’est ce qu’a mis en évidence une revue systématique de la littérature publiée en
2019 portant sur 41 articles définissant la mucosite et 91 articles définissant la péri-
implantite entre 1994 et 2017. On y voit la mucosite définie parfois avec un
saignement au sondage, ou un saignement au sondage associé a une profondeur
de sondage ou méme encore ces deux criteres associés a une radiographie ne

montrant pas de perte osseuse. (6)

Pour la péri-implantite, 30% des articles la définissent par une profondeur de
sondage combinée a une suppuration, un saignement et une image radioclaire
autour de l'implant tandis que 25% d’entre eux ne considérent pas la suppuration

comme un signe de péri-implantite.(6)

Ce manque de standardisation dans les définitions pose probléme pour dégager

une stratégie de diagnostic et de traitement de ces pathologies.

C’est donc dans un but d’homogénéisation lors du Workshop mondial de 'EFP de

2017 que des définitions cliniques claires ont été énoncées.

Pour la mucosite, I'absence de perte osseuse aprés le remodelage initial du niveau
osseux crestal ainsi que la présence d’un saignement et/ou d’'une suppuration lors

du sondage sont les signes cliniques fréquemment retrouvés. (7)

Tandis que pour la péri-implantite, on retrouve les mémes éléments associés a une
augmentation de la profondeur de sondage en comparaison des examens

précédents, ainsi qu’une perte osseuse amorcée apres le remodelage osseux initial.

(7)

B. Caracteéristiques

1.  Histologique

L’'implant, tout comme la dent naturelle, posséde une partie intraosseuse dans I'os
alvéolaire constituant I'ancrage et une partie transmuqueuse qui assure I'étanchéité

du systéme.
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Mais bien que similaires aux tissus parodontaux, les tissus péri-implantaires sains

présentent néanmoins des caractéristiques différentes.

En effet, on note I'absence de ligament parodontal, de fibres de Sharpey ou encore
de cément autour de limplant, privant ainsi ce dernier de la vascularisation

desmodontale.(8)

L’attache épithéliale autour de l'implant, est recouverte d’'un épithélium de jonction
long plus important (2 mm contre 1 mm) tandis que I'attache conjonctive, d’une
longueur de 1 a 1.5 mm est similaire a celle autour des dents. L'attache conjonctive
riche en collagéne est cependant pauvre en cellules fibroblastiques. (9)

Enfin, 'arrangement des fibres est différent puisque contrairement au cément, elles
ne s’attachent pas a I'implant et le tissu conjonctif est donc en contact direct avec
ce dernier. Les fibres orientées perpendiculairement a la dent sont ici orientées
parallelement a la surface de lI'implant. En résulte une défense moins efficace des

tissus péri-implantaires lors d’agressions bactériennes.(9)

Ces résultats sont cependant a nuancer, car des études ultérieures ont montré que
tout cela dépendait du type de surface de I'implant. Sur des implants a surface
hydrophile une orientation perpendiculaire des fibres pouvait se créer.(10)

Figure 3 : Différences entre les tissus parodontaux et les tissus péri-implantaires. Source : Bouchard,
Parodontologie et dentisterie implantaire. Volume 2, Thérapeutiques chirurgicales, 2015
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2.  Histopathologique

Présentant la encore des similitudes, on constate tout de méme certaines
particularités du modele histopathologique de la maladie péri-implantaire comparée

a la parodontite.

L’atteinte osseuse est généralement plus rapide et importante avec un infiltrat de
cellules inflammatoires prenant presque toute la portion de tissu conjonctif péri
implantaire sans qu’il subsiste du tissu supraalvéolaire sain comme dans les
parodontites. Des plasmocytes, des lymphocytes, des macrophages et des
leucocytes polymorphonucléaires ont été retrouvés, mais dans des proportions plus

importantes que dans les parodontites. (11)

La taille des lésions comme I'a montré Carcuac en 2014 était deux fois plus
importante que les Iésions de parodontite (3.5 mm? contre 1.5 mm?) et les structures
vasculaires présentaient une densité augmentée a I'extérieur et latéralement a

I'infiltrat cellulaire.(12)

Ceci est a corréler au regard des données histologiques du tissu péri-implantaire
qui, par I'absence de certaines structures qu’on retrouve dans le tissu parodontal,
est un tissu plus sensible aux agressions bactériennes, se défendant moins bien

avec une réponse inflammatoire moins adaptée.

3.  Microbiologique

Nous le savons, c’est la dysbiose bactérienne amenant une réponse inflammatoire
qui est a l'origine de la péri-implantite. Pour pouvoir mieux les traiter il convient donc
de s’intéresser a I'environnement microbiologique et immunologique de cette

pathologie.

Alors que I'environnement bactérien autour des tissus péri-implantaires sains et des
tissus parodontaux est similaire, il va se produire une colonisation bactérienne

différente au cours d’une péri-implantite par rapport a une parodontite.(13)

Dix-neuf espéces bactériennes différentes ont été retrouvées a des concentrations
plus élevées dans le tissu péri implantaire pathologique par rapport au tissu sain.

On peut citer Porphyromanas Gingivalis, Tannerella Forsythia, Treponema
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Denticola qui sont les bactéries du complexe rouge, mais d’autres espéces sont

aussi retrouvées (14)

Des espéces de champignons en quantité plus élevée par rapport a un site
implantaire sain, comme Candida spp, ont aussi été rencontrées (15) mais
également des virus comme le cytomégalovirus ou I'Epstein-Barr virus traduisant

un réle pathogénique des virus dans la péri-implantite.(16)

L’avénement ces derniéres années de nouvelles technologies d’identification
comme la métagénomique et la métatranscriptomique, ont permis de pousser
encore l'analyse avec notamment le séquencage du géne 16S ARN. Ce
séquencgage a mis en évidence un microbiote moins diversifié autour des implants
(sains et pathologiques) qu’autour des dents avec la présence de certaines
bactéries et associations bactériennes plus complexes dans les péri-implantites et
non retrouvées dans les parodontites.(17)

Figure 4 : Microbiote associé aux tissus péri-implantaire sain et pathologique(A) Microbiote associé a la
parodontite et péri-implantite(B). Source : GN Belibaskis et D.Manoil ;2021 (17)
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Le microbiote péri-implantaire pathologique présente un réseau plus complexe
d’association bactérienne que celui de la parodontite. L’amélioration en cours des
techniques de séquencage permettra une meilleure compréhension du biofilm de
cette pathologie et de ce fait un traitement microbiologique plus ciblé permettant le
traitement de la pathologie.(18)

C. Facteurs de risque

Un grand nombre de facteurs de risque ont été décrits dans la littérature, mais de
solides preuves scientifiques manquent, pour la plupart d’entre eux. Les principaux
et les plus étudiés seront traités ici. Par ailleurs, le manque aujourd’hui, d’études a
haut niveau de preuve sera certainement compensé dans le futur et certaines
données hypothétiques deviendront scientifiquement validées. Chaque praticien
devra évaluer cliniquement et dans leur ensemble chaque patient pour identifier les

facteurs de risque potentiels.

1. Généraux

Antécédent de parodontite

Plusieurs méta-analyses et revues de littérature ont étudié la corrélation entre

antécédent de parodontite et risque de péri-implantite.

Il en ressort pour Sgolastra et al que les patients atteints de parodontite présentent
de maniére statistiquement significative plus de perte osseuse, un risque plus élevé
de péri-implantite (2.2 fois plus de risques) et de perte de I'implant (1.9 fois plus de

risques) qu’un patient avec une bonne santé parodontale.(19)

Dans une méta-analyse de 2018, Ferreira et al corroborent ces résultats bien qu’ils
précisent que des études prospectives mieux construites seront nécessaires pour

les confirmer. (20) Stacchi précisait la méme chose deux ans plus tét (21).

La conférence de consensus en 2018 a approuvé lhistorique de maladie
parodontale comme facteur de risque de la péri-implantite mais des études

prospectives ou randomisées plus fiables manquent toujours cinq ans apres.
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Tabac

Le tabagisme est connu pour entrainer des retards de cicatrisation. En effet, la
nicotine, puissant vasoconstricteur, provoque une réduction de I'afflux sanguin sur
le site chirurgical limitant la prolifération des hématies, fibroblastes et macrophages
essentiels a la cicatrisation. (22)

Bien que certaines études et revues de littérature rapportent des risques plus élevés
de développer une péri-implantite pour un patient fumeur par rapport a un non-

fumeur (23);(24) il existe un manque évident de preuve pour soutenir cette thése.

En effet, pour Sgolastra et al, dans leur revue systématique de littérature et méta-
analyse, malgré une analyse basée sur limplant qui révele un risque
significativement accru de péri-implantite pour les fumeurs (RR 2.1) ils ne retrouvent
pas ce risque quand l'analyse est faite sur le patient.(22) Le total de 7 études
sélectionnées sur les 7497 de départ ne leur permet pas de dégager des preuves

suffisantes.

Pareil pour Stacchi et al dans leur revue de littérature et méta analyse qui ne
sélectionnent qu’une seule étude sur les 3719 de départ et qui concluent qu’un trop
faible nombre d’études qualitatives sur le sujet ne permet pas de dégager de
conclusion quant au risque accru de développer une péri-implantite chez les

fumeurs.(21)

Une revue de littérature de 2022 portant sur les bénéfices de I'arrét du tabac sur la
santé parodontale et péri-implantaire conclue également a un manque de preuve et

appelle a avoir plus d’études qualitatives sur le sujet. (25)

Méme si des études a fort niveau de preuve manquent pour associer le tabagisme
a la péri-implantite il convient compte tenu de son action sur I'inflammation, les
tissus, la cicatrisation de recommander par précaution, I'arrét ou du moins la

réduction du tabac a nos patients.

Diabete
La relation entre parodontite et diabéte est maintenant bien établie, mais existe-t-il

la méme relation entre péri-implantite et diabéte ?

Plusieurs méta-analyses ont tenté de répondre a cette question avec des résultats
assez contrastés.
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Naujokat et al trouvent dans leur méta-analyse de 2016 qu’il n’y a pas de différence
de survie implantaire sur une courte période (6 ans) entre patient diabétique et non
diabétique, mais pour de longues périodes allant jusqu’a 20 ans une réduction de

la survie implantaire était retrouvée chez les diabétiques. (26)

Ces résultats sont appuyés par Ren Shang et al en 2021 qui sur une courte période
(1 a 3 ans) ne trouvent pas de différence significative entre diabétique et non
diabétique.(27)

Dans une méta-analyse de 2017 Monje et al associent I'hyperglycémie avec un

risque plus important de péri-implantite par rapport a une glycémie normale.(28)

Enfin plus récemment en 2022 Wagner et al associent un diabéte non contrélé
(Hba1c>8) a un risque accru de péri-implantite et perte de I'implant tandis qu’un
diabete bien équilibré n’a aucune incidence sur la survie implantaire ou le risque de

péri-implantite.(29)

Les études et leur niveau de preuve sont assez hétérogénes, mais si un diabéte
équilibré semblerait n’avoir aucun impact sur la maladie péri-implantaire un diabéte
déséquilibré ainsi qu’'une hyperglycémie entraine des risques accrus et diminue la
survie implantaire. Une normalisation de la glycémie et un contrdle du diabéte

seront donc requis avant tout traitement implantaire.

Polymorphisme génétique

Les cytokines pro inflammatoire comme l'interleukine 1 ou le TNFalpha jouent un
réle important dans la réponse immunitaire de I'h6te et le métabolisme osseux. Un
polymorphisme génétique existe et certains individus produisent en trop grande
quantité ces cytokines pro inflammatoires conduisant a une réponse inflammatoire
démesurée et des modifications tissulaires importantes. L’enjeu est donc de savoir

si ce polymorphisme joue un role dans I'apparition des péri-implantites.

Deux méta-analyses de 2021 et une de 2022 ont essayé d’évaluer I'impact de ce
polymorphisme sur la pathologie implantaire. Elles s’accordent a dire que le
génotype composé de IL1B (+3945) et IL-1a (—889) est potentiellement un
marqueur et est plus a risque de péri-implantite tandis qu’il n’y a pas de preuve

d’association entre TNF-a (- 308) et maladie péri-implantaire.(30)(31)(32)
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Elles précisent toutefois que de nombreux biais sont a déplorer dans les études
sélectionnées, qu’elles n'ont pas un niveau de preuve suffisant (C) et que les

échantillons dans les études sont trop petits.

Le polymorphisme génétique est une solide piste a investiguer, mais d’autres

études a plus haut niveau de preuve sont nécessaires.

2. Locaux

Manqgue de contrble de plaque et maintenance implantaire

Le manque d’hygiéne et 'accumulation de plaque dentaire sont selon beaucoup

d’études la principale cause de péri-implantite.

Une étude, comprenant 212 sujets non-fumeurs partiellement édentés, a montré un
taux de prévalence global de 64,4 % de la mucosite péri-implantaire et un taux de
prévalence de 8,9 % de péri-implantite sur une période moyenne de 42 mois. La
maladie péri-implantaire était corrélée a un score de plaque de plus en plus élevé.
Une hygiéne buccale tres faible était fortement associée a la péri-implantite.(33)

De plus dans une étude de 2012, Salvi et al montre que la réponse immunitaire
résultant de 'accumulation de plaque est significativement plus élevée autour d’un

implant par rapport a une dent naturelle.(34)

Le contrble de plaque est donc essentiel pour prévenir la péri-implantite mais pour
cela les conceptions prothétiques doivent permettre un accés correct a I’hygiene et
plus encore dans les cas de réhabilitations complétes sur implant qui présentent

des risques accrus.(35)

En plus des mesures d’hygiéne a mettre en ceuvre par le patient, il a été démontré
par des méta-analyses de 2015,2016 et 2021, qu'une thérapie parodontale de
soutien (SPT) réduisait significativement le risque d’apparition de mucosite et péri-

implantite et était primordiale pour la survie a long terme des implants.(36),(37),(38)

Dans une étude prospective de 2023, Costa et al ont sélectionné un échantillon de
51 patients qui a participé a un programme de maintenance implantaire. A la fin de

la période d’étude (11 ans), les patients ont été séparés en deux groupes, réguliers
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dans les séances (n=27) ou irréguliers (n=24). Pour la mucosite, elle touchait 70%
des patients irréguliers a la maintenance et 37% des patients réguliers tandis que
pour la péri-implantite nous sommes passés de 37.5% pour les patients irréguliers
a 11% pour les patients reguliers. On constate ici, malgré I'échantillon de petite taille
I'importance de la maintenance péri-implantaire. (39)

Manque de tissu kératinisé

C’est un facteur de risque qui a été beaucoup étudié dans la littérature.

Dans une revue systématique de 2016, Pranskunas et al montrent qu’'une hauteur
de gencive kératinisée autour des implants inférieure a 2 mm était associée a une
plus grande accumulation de plaque, a une inflammation gingivale et des
saignements au sondage. Les patients présentaient également un plus grand

inconfort au brossage avec une gencive kératinisée inférieure a 2 mm.(40)

Figure 5 : Manque de tissus kératinisés autour d'un implant en position 33. Source : Narayan et coll (41)

Schwarz et al, dans un essai clinique randomisé de 2018, étudient la relation entre
hauteur de tissu kératinisé et résolution d’'une mucosite créée expérimentalement
aprés une phase d’exposition a la plaque dentaire de 21 jours. lls concluent qu’une
hauteur de tissu kératinisé supérieure a 2 mm est bénéfique pour la guérison d’une

mucosite. (42)

23



Dans une méta analyse de 2022 Ravida et al sont cependant plus nuancés. Aprés
n’avoir sélectionné que des études a haut niveau de preuve (cohortes prospectives,
essais cliniques randomisés ou non), ils concluent qu'une hauteur de tissus
kératinisés adéquate (>2 mm) n’est pas considérée comme essentielle pour la santé
péri-implantaire. Une hauteur inadéquate n’a pas influencé la profondeur de
sondage, la perte osseuse marginale ou encore la récession des tissus mous, mais
elle a néanmoins entrainé un indice de plaque supérieur par rapport a une hauteur
suffisante. Les preuves concernant la hauteur du tissu kératinisé comme facteur de
la péri-implantite demeurent faibles et d’autres essais cliniques avec un suivi plus

long sont nécessaires pour mieux évaluer son impact. (43)

Etat de surface implantaire

Depuis le début de I'implantologie, les états de surfaces implantaires n'ont cessé
d’évoluer. Usinés au départ avec les premiers implants Branemark qui présentaient
un état de surface lisse, ils gagneront au fil du temps de plus en plus de rugosité
pour satisfaire des temps d’ostéointégration toujours plus courts. D’abord modifiés
par addition avec un traitement au spray de plasma de titane donnant un implant
trés rugueux (TPS Straumann), les implants ont ensuite été traités chimiquement
pour modifier leur surface par soustraction. La plupart des implants commercialisés
aujourd’hui présentent une surface modérément rugueuse obtenue par soustraction

avec un sablage suivie d’'un mordangage avec un acide fort.

Des auteurs se sont donc posés la question de savoir si cet état de surface modifié

n’était pas plus a risque de provoquer des péri-implantites que les implants lisses.

Stravropoulos et al dans une méta-analyse de 2021 regardent la progression de la
péri-implantite sur des surfaces implantaires rugueuses ou lisses dans un modéle
préclinique animal puis in vivo chez 'homme. Dans le modéle animal, a linstar
d’autres études réalisées chez le chien, la perte osseuse radiographique est plus
forte sur des implants rugueux. Cependant, ce modéle est une approximation et ne
peut pas étre transposé de maniére fiable a ’homme. Dans cette méme analyse,
quand les mémes parameétres sont regardés chez ’homme, les études cliniques ne
montrent aucune différence significative dans la progression de la péri-implantite

sur un implant rugueux par rapport a un lisse. (44)
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Saulacic et al dans leur revue systématique, ne trouvent pas non plus de différence
significative sur la survenue de péri-implantite et la survie implantaire. lls constatent
cependant que la plaque s’accumule plus facilement sur un implant rugueux qu’un

implant lisse. (45)

Concernant les implants en zircone malgré une réponse tissulaire qui semble
meilleure (46), la littérature a ce sujet est encore trop pauvre pour en tirer une

quelconque conclusion.

Connectigue implantaire

La connexion implant/pilier revét une importance capitale dans la stabilité osseuse
péri-implantaire. Les implants disposant d’'une connectique externe avec une partie
male solidaire de l'implant qui vient s’encastrer dans la partie femelle du pilier
souffrent d’'un hiatus ou micro-gap a l'interface, qui, avec les micromouvements dd
aux contacts occlusaux est colonisé par les bactéries. Cette pénétration bactérienne
contamine l'interface implant/pilier, entretient une inflammation péri-implantaire et

nuit donc a la stabilité osseuse.

Figure 6 Implant & connectique externe. Source : AOS 2013;264:9-13

Avec I'avénement du titane grade 4 et 5 qui a augmenté les propriétés mécaniques
des implants les connexions internes ont pu se développer sans fragiliser I'implant.
La connexion platform switching est un type de connexion interne qui voit le
diameétre du pilier réduit par rapport a I'implant ce qui a pour effet de déplacer la
jonction implant/pilier a distance du tissu osseux et limiter les phénoménes

d’'inflammation. Le micro-gap est aussi fortement réduit diminuant la contamination
25



bactérienne de ce dernier. On s’est ainsi apercu que les 1.5 a 2 mm de perte
osseuse d0 au remodelage osseux présent initialement sur les implants a

connectique externe n’était pas constaté sur du platform switching.(47)

Figure 7 Micro gap dynamique ( 200 newtons ) entre une connectique interne a plat et une connectique céne
morse. Source : ZIPPRICH H, WEIGL P, LANGE B. Micromovements at the Implant-Abutment.

Les implants Tissue Level qui vont déplacer cet interface verticalement a distance
du tissu osseux sont aussi une excellente option et ont leur place dans notre

arsenal thérapeutique.

3. latrogenes

Placement implantaire et conception prothétique

Influencée par le positionnement de l'implant, la conception prothétique qui suivra

sa mise en place, sera un facteur déterminant dans la stabilité de ce dernier.

Pour la garantir, la préservation osseuse dépendante de l'apport vasculaire est
primordiale. Dans le sens mésio-distal, on veillera ainsi a respecter une distance
entre deux implants de 3 mm alors qu’entre une dent et un implant, 1.5 mm suffiront

a garantir cet apport et conserver ainsi I'os péri-implantaire.(48)

Dans le sens vestibulo-palatin, préserver une corticale vestibulaire d’au moins deux
millimétres, et palatine ou linguale d’'un millimétre, est d’'une importance capitale
pour éviter les déhiscences osseuses et les récessions gingivales compromettant
I'esthétique en antérieur et la santé des tissus.(49) Cela passera également par
I'angulation de I'implant qui évitera les émergences vestibulaires pour permettre un

transvissage et ainsi faciliter la réintervention en cas de soucis.
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Figure 8 Conséquence d'un placement implantaire et d'une angulation trop vestibulaire.(50)

Le positionnement apico-coronaire, est lui aussi un paramétre fondamental,
puisqu’il influencera directement la forme de la prothése a venir. Une prothése bien
congue étant a la base des prérequis nécessaires a la conservation d’un état péri-
implantaire sain. La jonction amélo-cémentaire des dents adjacentes pouvant
varier, trois a quatre millimétres en dessous de la gencive marginale font
actuellement consensus. SiI'épaisseur de cette derniere n'est que de 2 millimetres,
un placement sous-crestal de 1 millimetre sera envisagé et dans les cas les moins
favorables, une augmentation gingivale préalable pourra étre proposée. Tout ceci
afin de recréer un espace biologique garant de la stabilité des tissus péri-

implantaires. (50)

Figure 9 a)angle d'émergence étroit grace au bon positionnement apico-coronaire. b)Angle large du au mauvais
positionnement.(51)
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Successivement en 2018,2020 et 2021, Katafuchi, Yi et Majzoub ont montré avec
leurs équipes respectives que I'angle d’émergence entre le pilier prothétique et la
restauration jouait un rdle dans la perte osseuse péri-implantaire. En effet, les
restaurations prothétiques sur implants Bone Level qui présentait un angle
d’émergence supérieur a 30° avait significativement plus de perte osseuse et plus
de diagnostic de péri-implantite que celles avec un angle inférieur a 30°. Un profil
de restauration convexe majorait également ces risques. Ces constats n’ont pas pu
étre transposés aux implants Tissue Level dont les atteintes osseuses n’étaient pas

corrélées avec un angle d’émergence prothétique.(52)(53)(54)

Figure 10 a)angle d'émergence <30°. b)angle d'émergence >30°.c)profil concave.d)profil convexe.(52)

Enfin dans la conférence de consensus de 2018 Schwarz et coll. ont décrit qu’un
mauvais placement implantaire était associé a un manque d’accés a I'hygiéne par
le patient, ainsi qu'une rétention de plaque plus importante, devant la difficulté

d’accés aux manceuvres prophylactiques du professionnel.(55)

Excés de ciment

Lorsque la couronne prothétique est scellée sur la suprastructure implantaire, une
fusée de ciment dans I'espace intrasulculaire peut survenir, et expose le patient a
un risque de péri-implantite, problématique pour la stabilité de I'implant dans le
temps.
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Figure 11 : Dépassement de ciment associé a une péri-implantite. Source : Linkevicius et coll (56)

En 2012, Linkevicius et coll décident de regarder si la présence de ciment a un
impact sur le développement de la maladie péri-implantaire chez des patients avec
et sans historique de maladie parodontale. Un groupe de prothéses transvissées
est pris en témoin. Il apparait que sur les 73 implants avec présence de ciment 85%
d’entre eux présentent des signes de maladie péri-implantaire (dont la totalité des
implants posés chez les patients avec historique de maladie parodontale). Dans le
groupe de prothése scellée sans excés 30% présentent un diagnostic de maladie
péri-implantaire contre 1% dans le groupe témoin.(56)

Ces résultats sont confirmés par deux méta-analyses publiées en 2016 et 2018

respectivement par Staubli et coll et Garzon et al.

Pour Staubli, selon les études, la présence de ciment sous gingival est associée a
la maladie péri-implantaire dans 33 a 100% des cas selon les études.(57)

Garzon et coll trouvent sensiblement les mémes valeurs, les études sélectionnées

étant pour la plupart présentes dans la méta analyse de Staubli.(58)
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Figure 12 : Saignement au sondage et cedéme associés a un dépassement de ciment causant une mucosite.
Source : Linkevicius et coll (56)

Surcharge occlusale

En 2012, Naert et al ont montré qu’une surcharge occlusale dans un environnement
péri-implantaire sain serait stimulant pour l'ostéo-intégration en augmentant le
contact os-implant tandis qu’en présence d’inflammation induite par la plaque

bactérienne, on assisterait a une perte osseuse significativement augmentée.(59)

Dans une récente revue de la littérature publiée en 2022, Di Fiore et al ayant
sélectionné sept études correspondant aux critéres d’inclusion, trouvent pour 4
d'entre elles un lien entre surcharge occlusale et perte osseuse crestale. lls
précisent cependant qu’en raison de I'absence de parameétre standardisé, de valeur
seuil quantifiable et de biais aucune conclusion ne peut étre tirée quant a I'impact

d’'une surocclusion sur I'apparition d’une péri-implantite.(60)
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D. Diagnostic

En fonction des différents éléments, le clinicien pourra poser un diagnostic de santé
péri implantaire, de mucosite ou de péri-implantite. Nous verrons quels sont ces

éléments qui nous permettront de distinguer ces entités pathologiques.

1. Clinique

La mucosite étant une réaction inflammatoire réversible des tissus mous sans perte
osseuse associée, son diagnostic repose essentiellement sur I'observation et

I'examen clinique des tissus autour de I'implant.

Une attention particuliéere sera donc apportée sur une éventuelle présence de
signes inflammatoires comme de I'cedéme, une rougeur ou encore un saignement
des tissus.(61)(62)

Le sondage est également, en combinaison avec I'analyse des tissus, un outil
indispensable. Nous serons particulierement attentifs a la présence d’un
saignement ou d'une suppuration. La profondeur de poche sera également
augmentée a cause du gonflement mimant la fausse poche d’une gingivite. Il sera
réalisé de maniére délicate (0,25N ou 25 grammes) a l'aide d’'une sonde en

plastique ou en titane pour ne pas léser les tissus. (61)(62)

L’observation clinique s’intéressera aussi a la présence de plaque dentaire autour
de I'implant et plus généralement a 'ensemble de la bouche du patient qui, si
positive, traduira un défaut d’hygiéne qu’il faudra immédiatement prendre en charge

sous peine d’aggravation de cette mucosite en péri-implantite.

Le diagnostic de péri-implantite sur le plan clinique reprend pour I'essentiel les
éléments cliniques du diagnostic de mucosite. On y ajoutera la présence d’une
profondeur de sondage supérieure ou égale a 6 mm associée a un saignement ou

une suppuration.(61)(62)

Il est a noter que la seule présence d’'un saignement au sondage, comme 'ont mis
en évidence Heitz-Mayfield et al, ne peut en aucun cas suffire a poser un diagnostic.

C’est bien un ensemble d’éléments qui conduiront au diagnostic (63)
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2. Radiologique

Examen complémentaire nécessaire au diagnostic, il sera réalisé en rétroalvéolaire
avec un angulateur et nous permettra de distinguer la péri-implantite de la mucosite

puisque cette derniére ne cause pas de perte osseuse.

Cette perte osseuse doit étre évaluée en dehors du remodelage osseux
physiologique qui a lieu la premiere année et qui selon différents paramétres peut
aller jusqu’a 2 mm cette année-la et 0.2 mm les années qui suivent.(55)

Sans présence d’'un examen radiologique préalable, on considérera qu’il y a péri-
implantite, si la perte osseuse, indépendamment du remodelage initial, est évaluée
a au moins 3 mm par rapport a la portion la plus coronaire intraosseuse de
I'implant.(61) (62)

Il peut cependant arriver que le défaut osseux soit uniguement vestibulaire ou
lingual/palatin et du fait de la superposition des plans, la radiographie 2D
rétroalvéolaire ne nous permette pas de l'identifier. Dans ces cas-la un examen 3D
cone-beam pourra étre réalisé. Il est plus précis que la rétroalvéolaire et grace a la
visualisation quasi exacte du défaut osseux permettra de planifier précisément une
intervention si cela est nécessaire. Le CBCT supplante donc la rétroalvéolaire en
matiére de précision et d’aide au diagnostic, il offre aux cliniciens des possibilités

supplémentaires de diagnostic et planification.(64),(65),(66)

A chacun d’évaluer sa pertinence, mais il ne peut étre recommandé de maniére

systématique.

3.  Microbiologique

La maladie implantaire étant une pathologie inflammatoire a composante
bactérienne un examen microbiologique a I'aide d’'une sonde ADN et une mise en
culture des bactéries paraissaient pertinents pour diagnostiquer la maladie et

orienter notre thérapeutique.
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E. Prévalence

On constate un écart de valeur assez important di a I'hétérogénéité des protocoles
d’évaluation dans les études et méme dans les définitions données a la maladie
péri-implantaire. Malgré cela les chiffres donnés ces derniéres années ont tendance
a s’homogénéiser.

En effet, a la suite d'une conférence de consensus en 2012, Klinge et Meyle
mettaient en avant que 10% des implants et 20% des patients étaient concernés

par la péri-implantite.(67)

Dans une méta-analyse de 2013, Atieh et al, avec des données de 9 études et un
total de 1497 participants trouvaient, sur une période de 5 ans, que la fréquence de
la péri-implantite était de 9,6 % pour les implants et de 18,8 % pour les patients
tandis que pour la mucosite on se situait a 30.4% pour les implants et 63.4% pour
patients. (68)

Plus récemment dans une méta-analyse de 2017 en analysant un total de 47 études
et en utilisant des outils statistiques pour obtenir une prévalence groupée, Chun-
Teh Lee et al ont mis en évidence que 9.25% des implants et 19.83% des patients
etaient touchés par la péri-implantite et pour la mucosite on se retrouvait avec
46.83% de patients atteint pour 29.43% d’implants. (69)

Enfin, dans une méta-analyse publiée récemment dans le BMC oral health, on
retrouve un taux de péri-implantite de 19.6% pour les patients et 12.39% pour les
implants. Il y est souligné que la période de suivi (de 5 a 9 ans) et la profondeur de
sondage (non recommandé en critére diagnostic depuis le workshop de 2017)

n’affecte pas de maniére significative les résultats.(70)
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Il. Prise en charge de la mucosite

A. Approche préventive

Le meilleur moyen de traiter la maladie péri-implantaire est encore d’éviter qu’elle
ne survienne et cela passe d’abord par 'enseignement au patient d’'un bon contréle
de plaque a l'aide d’outils éprouvés a ces fins ainsi que par le contrdle de ses

facteurs de risques.

1.  Parle patient

Brosse a dents

La brosse a dents est un outil indispensable pour maintenir les tissus péri-
implantaires dans un état sain. Electrique ou manuelle, sonique ou oscillo-rotative,
de nombreuses études et méta-analyses ont été menées pour identifier quelle mode

était le plus efficace.

En ce qui concerne le brossage manuel contre brossage électrique, les études sont
assez unanimes pour plébisciter le brossage électrique dans la réduction de
'inflammation et de la plaque dentaire. En 2014 une méta-analyse de la revue
Cochrane réputée a trés haut niveau de preuve, concluait a la supériorité de la
brosse a dent électrique a court et long terme dans la réduction de la plaque dentaire
et la gingivite. Le mode oscillo-rotation est celui qui apportait le plus de preuve dans
cette réduction.(71)

En 2022, une revue systématique et méta-analyse en réseau est venue confirmer

cette supériorité de I'électrique par rapport au manuel. (72)

La comparaison de I'efficacité des différentes brosses a dents électriques entre elles
est cependant plus difficile tant les conflits d’'intérét jouent un réle prépondérant

dans les résultats.

En 2010, toujours dans la revue Cochrane, Deacon et al, ne sont pas parvenus a
dégager une supériorité claire d’'un mode par rapport a I'autre malgré I'existence de
preuves en faveur de I'oscillo-rotation.(73)
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Onze ans plus tard une revue systématique de la littérature fait état d’'une petite
différence en faveur de la brosse a dent sonique, mais n’y voient pas de signe de

supériorité et précise que cela ne sera pas significatif pour le patient.(74)

Quand on réalise la synthése de ce que nous apporte la littérature a ce sujet, on
comprend qu’en dehors de tout conflit d'intérét, on ne pourrait recommander une
brosse a dent électrique plutdt qu'une autre, car les preuves de la supériorité d’un
mode n’existent pas. En revanche, on peut conseiller au patient I'électrique par
rapport au manuel et certains outils peuvent avoir leur utilité, comme le capteur de
pression chez des patients qui présentent un phénotype gingival fin et/ou des
récessions gingivales. On conseillera également au patient de changer la téte de la

brosse tous les trois mois.

Nettoyage interdentaire

Le consensus du 11 Workshop Européen de parodontologie de 2015 souligne
I'importance d’utiliser des moyens de nettoyage interdentaires pour maintenir une
bonne santé gingivale. lls précisent que la brossette interdentaire apporte une
diminution significative de la plaque dentaire par rapport a la brosse a dent seule et
aux autres moyens de désinfection interdentaire comme le fil, les sticks ou le jet
dentaire. En revanche, pour n’importe lequel des outils interdentaire, les preuves

dans la diminution de l'inflammation sont limitées.(75)

En 2019, une méta-analyse Cochrane est venue préciser ces recommandations. La
brossette interdentaire est considérée comme plus efficace que le fil. Les preuves
sont cependant faibles a trés faibles en ce qui concerne le retrait de la plaque
interdentaire et la réduction de l'inflammation. Elle met ainsi en avant la nécessité
d’effectuer d’autres études avec de plus grands effectifs sur de plus grandes
périodes. (76)

Ces recommandations sont édictées pour les parodontites, mais valent également
dans le contréle des maladies péri-implantaires. On veillera donc a plutét conseiller
le fil dentaire au patient, seulement quand l'usage de la brossette interdentaire est
impossible du fait d’'un trop faible espace tout en gardant a I'esprit qu’en cas de
surface implantaire exposée, le fil peut se déchirer laissant des résidus de fibre en

péri-implantaire qui entretiennent I'inflammation.(77)
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Le design optimal de brossette pour le retrait de la plaque a aussi été étudié. Dans
un essai clinique randomisé en double aveugle de 2012, une brossette interdentaire
au profil cylindrique a été évaluée par rapport a une brossette avec un profil dont
les poils sont plus courts au centre par rapport aux extrémités. Le deuxiéme type
avec ses poils plus long (dans I'étude Circum®) aux extrémités permettait d’enlever
plus de plaque dentaire dans les zones éloignées buccales et linguales et I'insertion
de la brossette s’est révélée plus simple ce qui facilitant 'observance des patients.
(78)

Ces résultats ont aussi été confirmés plus récemment, en 2019, dans un essai

clinique randomisé.(79)

Pour une utilisation optimale des brossettes ces derniéres devront étre calibrées

puis utilisées selon la régle des 3 F : Frotter sans Forcer et sans Flotter.

Figure 13 Profil de brossette taillée & gauche et cylindrique & droite. (78)

Bain de bouche

Une méta-analyse Cochrane de 2017 a regardé l'impact de I'utilisation de bain de
bouche a base de chlorhexidine sur la diminution de I'inflammation gingivale et de
la quantité de plaque. En ce qui concerne la diminution de linflammation, les
résultats versus placebo n’ont pas été cliniquement significatifs alors qu'ils I'ont été
pour la diminution du score de plaque. Les différentes concentrations de
chlorhexidine n'ont pas montré de différence significative. On constate cependant
plusieurs effets secondaires récurrents comme une altération du godlt, des

desquamations/irritations et I'apparition de taches sur les dents.(80)
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C’est pour ces raisons qu’il est préconisé de l'utiliser sur de courtes périodes dans
le traitement d’appoint d’une inflammation cliniquement constatée aprés un
nettoyage mécanique et non de maniére chronique dans la prévention de la maladie

péri-implantaire.

Des bains de bouche a base d’huiles essentielles, plus doux et sans effets
secondaires sont plus adaptés a une longue période d’utilisation. lls ont également
démontré leur efficacité mais il faudra cependant veiller a éviter leur prescription
aux patients alcooliques ou présentant un antécédent, en raison d’alcool dans leur
formule.(81)(82)

Dentifrice

Il existe peu d’études sérieuses qui recommandent l'utilisation d’'un dentifrice en
particulier pour prévenir la maladie implantaire. Des dentifrices contenant un
composant particulier, le triclosan ont cependant fait I'objet d’essais cliniques

randomisés et d’'une méta-analyse Cochrane.

Cette derniere, datant de 2013, souligne I'efficacité du triclosan dans la réduction
de la plaque et de l'inflammation, mais ne donne aucune concentration. Or c’est
seulement depuis 2014 que la concentration maximale de ce composant a été fixé
a 0.3% dans les dentifrices du fait des perturbations endocriniennes qu’elle peut

générer sur 'Homme. (83)

Ribeiro et al, dans un essai randomisé en double aveugle, avec des concentrations
de triclosan de 0.3% ont constaté une diminution des médiateurs ostéo-immuno
inflammatoires dans la progression des mucosites ainsi qu'une diminution du

saignement au sondage. (84)

Un autre essai clinique de 2019 vient confirmer I'efficacité des dentifrices contenant
0.3% de triclosan sur les paramétres de santé parodontale et péri-implantaire de
patients ayant été traités pour une péri-implantite par rapport aux dentifrices quin’en

contiennent pas. (85)

Compte tenu des polémiques autour du triclosan, et méme s’il ne fait pas I'objet
d’'une interdiction dans les dentifrices, il convient d’étre prudent sur son utilisation et

de mettre en balance les bénéfices qu’il apporte par rapport aux risques encourus.
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2.  Parle professionnel

Nous avons vu dans les facteurs de risque que I'absence d’un suivi de maintenance
implantaire par le patient était un facteur de risque important dans le développement
de la maladie péri-implantaire. C’est au praticien que revient la charge d’expliquer
I'importance d’un tel suivi et de le faire adhérer au programme de maintenance. Ce
dernier sera personnalisé en fonction de I'état de santé et des différents facteurs de

risque du patient.

En ce sens, Heitz-Mayfield et al ont publié en 2020, un article transposant
I'évaluation du risque parodontal (PRA ; Periodontal Risk Assessment) a celui du

risque de maladie péri-implantaire (IDRA ; Implant Disease Risk Assessment).

Huit points importants classent, selon I'évaluation, le patient a faible risque, risque

modéré ou haut risque de développer une maladie péri-implantaire :
-Historique de maladie parodontale,
-Pourcentage de sites présentant un saignement au sondage,

-Nombre d’implants/dents avec des profondeurs de sondage supérieures ou égales

a cing mm,

-Pourcentage de perte osseuse évaluée radiographiquement par rapport a I'age,
Diagnostic de parodontite selon la classification Stade/Sévérité-Chicago 2017,

-Fréquence et observance d’'une thérapie parodontale de soutien,

-Hauteur des tissus mous entre os et rebord de la prothése ; Facteurs liés a la

prothése supra-implantaire.(86)

Monje et al dans leur méta-analyse en 2016 avaient suggéré un intervalle entre les

séances de maintenance de cinqg a six mois minimum.(36)

Méme si 'IDRA n’est pas associé a un intervalle de temps entre les maintenances,
on peut imaginer qu’un patient qui se révele a haut risque pourrait se voir proposer
des séances tous les trois mois, tandis qu’'un patient a risque modéré tous les six

mois et a risque faible tous les ans.
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Figure 14 Diagramme IDRA d'aprées Heitz-Mayfiel et al(86)

La séance de maintenance devra étre standardisée et les nombreuses études

traitant de ce sujet ont permis de dégager ce standard.

Quatre phases d’'une durée totale de 45 minutes a une heure sont préconisées

avec .

-15 minutes d’entretien et d’examen dans lesquelles, aprés une mise a jour du
dossier médical, tous les tissus sont inspectés et une évaluation est réalisée (recueil
des techniques d’hygiéne ; indice de plaque ; profondeur de sondage ; saignement
au sondage et mobilités ; évaluation de 'occlusion et de 'adaptation prothétique ;

prise de radiographies en fonction de I'examen clinique).

-15 a 20 minutes de motivation et de conseils au patient concernant les mesures
d’hygiéne avec les outils vus précédemment (brosse a dents électrique, brossettes
inter dentaire).

-10 a 20 minutes de débridement et de désorganisation du biofilm avec des
instruments spécifiques qui seront vus en détail dans I'approche curative de la

mucosite.
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-5 minutes de planification du prochain rendez-vous de maintenance ou de
traitement si des lésions ont été mises en évidence. La premiére année
indépendamment du profil du patient, il est recommandé de le voir tous les quatre

mois afin d’identifier un probléme précoce. (87)

Dans un souci d’optimisation, en cabinet libéral, ces étapes pourraient étre divisées
en 2 avec le patient qui met a jour un questionnaire médical et qui est ensuite vu
par I'assistante pour faire le point sur ses habitudes de contrble de plaque et le
remotiver durant 30 minutes. Puis par le dentiste qui pratiquerait 'examen,

supprimerait la plaque et redonnerait rendez-vous les 30 minutes suivantes.

B. Approche Curative

En 2012, Costa et al ont montré dans une étude prospective qu’'un continuum
existait bel et bien entre mucosite et péri-implantite tout comme il existe entre la
gingivite et la parodontite. Des chiffres éloquents de 44% de transformation de
mucosite en péri-implantite dans le groupe sans maintenance contre 18% dans le
groupe avec maintenance furent évoqués. On note donc l'importance de la
prévention primaire et du traitement précoce de la mucosite comme traitement
prophylactique de la péri-implantite et ici, la profession d’hygiéniste trouverait toute
sa place .(88)

Ces mucosites sont des pathologies inflammatoires, restreintes aux tissus mous,
n’entrainant pas la destruction du tissu osseux et de ce fait leurs traitements seront
non chirurgical. |l consistera a supprimer les facteurs de [linflammation,
essentiellement le biofilm, mais parfois aussi une prothése ou un scellement
iatrogéne. Nous allons nous intéresser ici aux moyens mis a notre disposition pour
désorganiser le biofilm, traiter la mucosite, afin d’éviter leur évolution en péri-

implantite.

1. Moyens mécaniques

Il existe principalement quatre moyens de débridement et désinfection efficaces
pour traiter une mucosite, a savoir : la curette, I'insert ultrasonore, I'air abrasion et
le laser.
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Curettes et ultrasons

Les curettes, tout comme les inserts ultrasonores, seront légerement différentes de
l'instrumentation utilisée autour des dents, en parodontologie. En effet, pour
débrider autour du pilier et du col implantaire, Figuero et al. dans une revue de 2014,
ont montré que I'utilisation de curettes en titane était préférable. L’acier, ayant une
dureté externe supérieure au titane, n’était pas adapté et les curettes en fibres de
carbone, téflon et plastique présentaient une certaine fragilité non retrouvée avec le
titane. Ce dernier a également I'avantage de ne pas rayer les composants de
I'implant.(89)

Pour les ultrasons, il est également important de ne pas altérer les surfaces en titane
et de ce fait des embouts en PEEK ou en titane pourront étre utilisés. L'insert en
titane semble cependant étre le plus efficace et il ne présente pas de risque de

dissémination de débris sur la surface implantaire.

Figure 15 Débridement implantaire par I'utilisation d'une curette en titane (a gauche) et d’un insert us en PEEK
(& droite) (89)

Ces traitements ont démontré plusieurs fois leur efficacité dans la résolution des
mucosites mais récemment en 2019, Tapia et al, ont mis en avant dans un essai

clinique randomisé un point essentiel.

En effet, aprés avoir traité par un débridement mécanique a I'aide de curettes et
d’ultrasons un échantillon de 45 patients qui présentait des prothéses inadaptées,
24 d’entre eux ont été assignés dans le groupe test ou leur prothése sur implant
allait étre modifiée pour permettre un acces facilité a I'hygiéne. Les deux groupes
ont regu une instruction a I'hygiéne et ils ont constaté aprés un mois, un taux de

résolution de la mucosite équivalent dans les groupes d’environ 30%. Cependant,
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apreés six mois ce taux était inférieur a 10% dans le groupe contrdle alors qu'il était
de prés de 67% dans le groupe test, valeur dans la moyenne des taux de résolution
de mucosite. (90) La preuve ici que malgré une thérapeutique initiale efficace,
I'impossibilité d’avoir un contréle de plaque optimal autour des implants joue un réle

déterminant dans le maintien de l'inflammation péri-implantaire.

Figure 16 a) mucosite constatée aprés dépose de la prothése. b) modifications des contours inappropriés au
maintien d’'une bonne santé péri-implantaire. c) passage optimal des dispositifs de contréle de plaque. d)
Résolution de la mucosite.(90)

Air-abrasion

L’air-abrasion a 'aide d’'un aéropolisseur est un traitement apparu plus récemment
que les curettes et les ultrasons. Il consiste en la projection d’'une poudre de
composition et de granulométrie variable, grace a de I'air comprimé et de I'eau. Le
flux abrasif ainsi créé va décontaminer les surfaces sans les altérer. Dans
le traitement des mucosites, une poudre a faible granulométrie comme [’érythritol
ou la glycine pourra étre utilisée pour son respect des surfaces et des tissus mous.
Dans le cadre de la décontamination du corps implantaire, lors d’une péri-implantite,
une poudre a plus grande granulométrie comme la poudre de bicarbonate sera

préférée pour sa capacité de décontamination supérieure.(91)
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Figure 17 Air-abrasion dans le traitement des maladies péri-implantaire. Source : Dentoscope n°230.

Dans une revue de littérature et méta-analyse de 2020, Barootchi et al ont analysé
I'efficacité des différents types de traitement. Sur les 13 essais cliniques randomisés
sélectionnés, deux d’entre eux étudient, soit I'efficacité du traitement d’air-abrasion
avec poudre de glycine par rapport a un débridement mécanique ultrasonique, soit
I'utilité de ce dispositif en adjonction d’'un débridement ultrasonique. lls concluent
que l'air-abrasion est un traitement efficace dans la réduction de la profondeur de
sondage, de l'indice de plaque et de saignement, mais sans présenter de supériorité
par rapport au débridement mécanique manuel et ultrasonique. Son utilité en tant

gu’adjuvant au traitement ultrasonore n’est pas non plus démontrée.(92)

En 2021,a travers trois essais cliniques randomisés, Lo Bianco et al montrent dans
leur revue de littérature, que l'air-abrasion avec une poudre a faible granulométrie
comme I'érythritol ou la glycine est un traitement efficace de la mucosite avec, dans
un des essais, une efficacité supérieure a l'usage des curettes plastiques. Les
résultats auraient peut-étre été différents avec des curettes en titane réputées plus
efficaces.(93)

Laser et thérapie photodynamique

Plusieurs types de laser sont disponibles sur le marché et sont utilisés dans le
traitement des maladies péri-implantaires. On peut citer parmi les plus utilisés, le
laser diode, le laser Er:YAG ou encore le Nd:YAG. lls possédent tous leurs

spécificités et propriétés en raison de la longueur d’onde différente qu’ils émettent.
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Dans le cadre du traitement de la mucosite, des revues de littérature et méta-

analyse ont regroupé des essais cliniques étudiant particulierement le laser diode.

Dans celle de Lo Bianco et al vue précédemment, le traitement par thérapie
photodynamique a l'aide d’'un laser diode et différents agents photosensibles en
adjonction d'un traitement conventionnel montre une efficacité supérieure par
rapport au débridement mécanique seul. Le laser diode se révéle un outil efficace

pour traiter cette pathologie.(93)

Néanmoins, en 2020, Sanchez-Martos et al, montrent dans leur méta-analyse sur
I'adjonction du laser diode en complément d’'un traitement conventionnel des
résultats contrastés. Si l'indice de plaque est significativement réduit dans les
groupes laser, le saignement au sondage et la profondeur de poche, eux ne le sont
pas. lIs jugent les résultats incertains en raison de la méthodologie trop hétérogéne

d'un essai a l'autre.(94)

On retrouve globalement les mémes conclusions dans plusieurs autres revues de
littérature. (95)(96)

Le laser est donc un traitement efficace, mais ne montre pas, aujourd’hui, de
supériorité par rapport au traitement d’air-abrasion et de débridement par curettes

et ultrasons.

Figure 18 Thérapie photodynamique laser diode et bleu de toluidine.Source : LS7

2.  Moyens chimiques

Les antibiotiques locaux ou par voie systémique, les probiotiques et agents

antiseptiques composent cette catégorie.

Le plus utilisé d’entre eux la chlorhexidine a démontré dans une méta-analyse de

2022 portant sur neuf essais cliniques randomisés une efficacité en tant qu’adjuvant
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d’'un débridement mécanique, mais seulement a court terme. Ce bénéfice disparait
a moyen et long terme pour ne trouver aucune différence par rapport au
débridement seul.(97)

D’autres agents antiseptiques comme 'eau oxygénée ou la povidone iodée sont a
notre disposition mais un manque d’étude clinique ne permet pas de les conseiller

en tant qu’adjuvant décontaminant dans le traitement des mucosites.

En ce qui concerne les antibiotiques, Hallstrom et al, dans un essai clinique
randomisé de 2012, ne montre pas de bénéfice a I'ajout d’azithromycine en
systémique. Que ce soit sur le microbiote sous gingival, ou les parametres cliniques
de l'inflammation, aucun avantage n’est trouvé et de ce fait I'ajout de cet antibiotique

n’est pas recommandé.(98)

Trois essais cliniques randomisés dont un en triple aveugle ont étudié le réle des
probiotiques en supplément de la thérapeutique conventionnelle. lls concluent tous
gu’ils n"apportent pas de bénéfices supplémentaires a la résolution de la mucosite.
(99)(100)(101)

Les différents moyens chimiques étudiés n'ont pas montré de bénéfices réels et leur
utilisation ne saurait étre recommandée dans le traitement des mucosites, seuls ou

en adjonction d’autres thérapeutiques.

lll. Prise en charge de la péri-implantite

A. Phase initiale non chirurgicale

Le traitement consistera, a rétablir d’abord des conditions saines autour des

implants présentant la pathologie, et a contréler 'ensemble des facteurs de risque
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aggravants comme un diabéte déséquilibré, une parodontite active, un excés de

ciment ou une prothése qui ne permettrait pas un nettoyage optimal.

Une démonstration rigoureuse des mesures d’hygiéne décrites précédemment et la
parfaite adhésion du patient a cette derniere est un prérequis indispensable a la

réussite du traitement.

Ensuite, I'inflammation autour de I'implant en péri-implantite devra étre réduite avec
les mémes outils utilisés pour traiter la mucosite a savoir curettes, ultrasons, air-
abrasion ou laser. lls seront aussi utilisés en non chirurgical lors de la phase initiale
et viseront a assainir et préparer le terrain de la chirurgie puisque dans une majorité
des cas, ce traitement seul ne suffit pas a stabiliser la pathologie comme I'ont

montré dés 2008 Renvert et al. dans leur revue de littérature.(102)

En 2019, dans leur conférence de consensus, Renvert et al ont de nouveau affirmé
que le traitement non chirurgical seul ne suffisait pas a avoir une résolution
compléte, mais en précisant cette fois dans les cas avancés de péri-implantite. Il
reste cependant primordial avant tout traitement chirurgical et dans les cas précoces
a modéres, il pourrait méme suffire.(62) Des résultats d’'un essai clinique randomisé
de 2021 vont aussi dans ce sens. En effet, ils ont comparé I'efficacité du traitement
non chirurgical par rapport au chirurgical, et 'on peut observer que le traitement non
chirurgical permet une réduction significative des profondeurs de poches dans les
cas précoces (4.14mm a 3.25mm) et plus sévéres (7.11mm a 5.22mm) avec une
efficacité similaire au traitement chirurgical. lls mettent aussi en évidence qu’aprés
12 mois, le gain osseux est statistiquement plus significatif dans le groupe avec

traitement chirurgical.(103)

Chaque cas devra donc étre traité préalablement de maniere non chirurgicale avant
d’'indiquer une procédure chirurgicale lors de la réévaluation si la résolution de la

pathologie n’est pas compléte.

Tout comme pour la mucosite, les études sur les différents moyens de
décontamination utilisés de maniére non chirurgicale ne manquent pas et

aboutissent aux mémes conclusions.

Le débridement mécanique avec des curettes, des ultrasons, de l'air abrasion ou

un laser est efficace pour réduire le saignement et la profondeur de sondage. On
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ne constate cependant aucune différence significative dans lefficacité d’une

méthode par rapport a une autre.

Deux articles récents, un essai clinique randomisé de 2021 de Hentenaar et al et
une méta analyse de 2022 de Atieh et al concluent que I'air-abrasion et les ultrasons
présentent une efficacité similaire dans la résolution de l'inflammation et de la
profondeur de poche. Cependant, dans I'essai clinique randomisé, seulement 20%
des patients présentent, 3 mois aprés la thérapeutique non chirurgicale, une
résolution compléte de la pathologie ce qui conforte dans l'idée qu’une intervention
chirurgicale sera nécessaire dans la plupart des cas méme si une bonne surprise

est possible a la réévaluation.(104)(105)

Concernant l'utilisation du laser, une revue de la littérature de ’American Academy
of Periodontology (AAP) paru en 2018, n’a pas permis de démontrer une efficacité
supérieure en termes de réduction de la profondeur de poche ou de gain d’attache
lorsqu’il était utilisé en tant qu’adjuvant a d’autres techniques plus conventionnelles
que ¢a soit en chirurgical ou non chirurgical. lls mettent seulement en évidence une
diminution, a court terme, du saignement au sondage et des bénéfices plus limités
a long terme. Trés peu de différences sont relevées en terme d’efficacité entre les

différents types de laser.(106)

En ce qui concerne la thérapie photodynamique, 'AAP n’a relevé aucun bénéfice
de cette technique par rapport aux traitements classiques méme s'ils précisent que
d’autres études devront étre menées pour tirer des conclusions fiables et
définitives.(107)

En 2020, Chala et al, dans leur revue de littérature compilant des essais cliniques
de haute qualité dressent les mémes conclusions concernant l'utilisation du laser
en non chirurgical et chirurgical. S’il permet une diminution des paramétres de
I'inflammation a 3 mois, il y a de fortes preuves qu”a 6 mois il n’offre aucun bénéfice

supplémentaire par rapport aux techniques conventionnelles.

La méthode de débridement semble donc jouer un rble secondaire dans la

résolution de la maladie.(108)

Concernant la décontamination chimique, une récente méta-analyse, parue en
2021, conclue que la chlorhexidine apporte un bénéfice négligeable au traitement

conventionnel ultrasonique de la péri-implantite.(109)
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En 2023, une revue de la littérature et méta-analyse sur la période 2012-2022 s’est
intéressée aux différents adjuvants a une thérapeutique non chirurgicale
conventionnelle. Les antibiotiques par voie locale et systémique, différents lasers,
les probiotiques et la thérapie photodynamique ont été étudiés. Seul
I'antibiothérapie systémique (amoxicilline+meétronidazole ou métronidazole seul) a
montré des bénéfices significatifs en matiére de diminution de profondeur de poche
et saignement au sondage. Il faut cependant les prescrire avec prudence et éviter

leur systématisation du fait des résistances bactériennes qu’ils engendrent.(110)

L’analyse de la littérature permet ainsi de dégager une conduite a tenir dans le
traitement initial de la péri-implantite. Dans un premier temps, on cherchera a faire
prendre conscience au patient de ses facteurs de risques et de la maniére la plus
optimale pour les contréler. Un débridement mécanique péri-implantaire non
chirurgical sera ensuite effectué. Ultrasons en titane et air-abrasion avec une
poudre de glycine semblent étre une combinaison acceptable pour désorganiser le
biofilm sous gingival et décontaminer au maximum la surface implantaire avant de
réévaluer la situation. Quatre semaines, huit semaines ou méme six mois aprées le
débridement, le délai avant cette séance de réévaluation difféere selon les études
mais, il estimportant de pouvoir recontrdler assez tét pour s’assurer de la motivation
et de 'observance du patient dans les conseils prodigués. Ainsi, a un mois, le patient
pourra étre revu et selon 'amélioration des paramétres cliniques ou non, I'approche
chirurgicale pourra étre planifiée, sous réserve que les facteurs de risques soient

sous contréle.

B. Phase chirurgicale

Une fois l'indication chirurgicale posée, un paramétre trés important guidera la
technique employée. Ainsi, il faudra prendre en compte la morphologie du défaut
osseux, d’abord décrite en 2007 par Schwarz et al dans un modéle comparant la

péri-implantite induite chez le chien a celle retrouvée chez 'homme.

En effet, dans son étude, Schwarz distingue les défauts de classe | a composante

intra osseuse ou verticale (qu’il divise en cinq catégories) qu’il sera possible de
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régénérer sous reserve d’avoir le nombre de parois suffisantes, des défauts de
classe Il horizontaux ou supra osseux pour lesquels une thérapeutique de résection
devra étre envisagée. L’échantillon est de seulement 15 implants chez le chien et
40 implants chez 'homme mais permet une analyse intéressante. Le défaut de
classe | le plus retrouvé dans les deux groupes est le le (55.3% chez 'homme et
86.6% chez le chien, f sur la figure 17). C’est un défaut circonférentiel a 4 parois
permettant la régénération la plus prédictible. Vient ensuite les défauts de classe Ib
(15.8%, c sur la figure 17) et Ic (13.3%, d sur la figure 17), des défauts a trois parois,
mais avec une paroi vestibulaire ou linguale intacte pour le Ib. On remarque aussi
dans I'étude que le plus souvent, le défaut a une double composante horizontale et

verticale qui indiquera la plupart du temps une approche combinée.(111)

Figure 19 lllustrations des différents défauts de classe I(a gauche) et classe Il (a droite)(111)

Plus récemment, en 2019, Monje et al ont redéfini la classification des défauts dans

une étude analysant par CBCT 158 implants en péri-implantite.

Dans cette classification, trois classes de défauts existent : -Classe | infra osseux

avec trois sous-types a)déhiscence b) 2/3 murs osseux résiduels c)circonférentiel
-Classe Il horizontal

-Classe Il combinaison

horizontal et infra osseux avec les mémes sous types que la classe I.
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Enfin la sévérité du défaut était aussi quantifiee avec 3 niveaux : A pour Avancé
(>50% de la hauteur de I'implant) M pour modéré(>25 a 50%) et S pour slight ou léger
(<25%).

Figure 20 Classification des défauts osseux selon Monje et al.(112)

Les résultats difféerent de ceux de Schwarz puisque pour 55% des péri-implantites,
on retrouve un défaut de classe Ib, suivi du la avec 16.5% et du lllb avec 13.9%. Le
défaut circonférentiel retrouvé majoritairement dans I'étude de Schwarz est ici
présent dans seulement 3.2% des péri-implantites. lls avancent quelques pistes
pour expliquer ¢a, notamment I'échantillon qui est plus grand dans cette étude ce
qui menerait a des différences dans les résultats, mais également le type d’implant
majoritairement Bone Level dans I'étude de Monje qui prédisposerait moins a avoir
un défaut cratériforme contrairement au Tissue Level plus utilisé dans I'étude de
Schwarz.(112)

1. Approche régénératrice

Indiqué pour les défauts osseux de classe | et les composantes infra osseuses des
défauts de classe lll de Monje et al, la chirurgie régénératrice présente des résultats
prédictibles lorsqu’il reste trois ou quatre parois, mais devient plus aléatoire lorsqu’il
ne reste que deux parois. L'impact esthétique d’une chirurgie résectrice devra

toujours nous faire préférer la régénération en secteur esthétique.
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Cette approche consistera, aprés dépose de la suprastructure pour en améliorer
I'acceés, a lever un lambeau muco-périosté afin de parfaitement visualiser le défaut
pour débrider la Iésion et décontaminer la surface de I'implant. Une fois la surface
de I'implant assainie, un comblement osseux sera réalis€, avec ou sans membrane,
résorbable ou non résorbable selon les parameétres du défaut et le site sera refermé

de maniére étanche a I'aide de sutures.

a) Décontamination implantaire

En 2022, Baima et al dans leur revue de littérature et méta-analyse ont analysé les
différents moyens de décontamination de la surface implantaire que nous avons a
notre disposition (air-abrasion, ultrasons, curettes, laser et décontamination
chimique). Il en résulte que la plupart des protocoles apportent des améliorations
cliniques et radiographiques, mais aucun de ces derniers ne montrent une
supériorité par rapport a un autre. Néanmoins, la prise d’amoxicilline et
meétronidazole en systémique semble améliorer le succés des traitements

chirurgicaux, surtout en présence d’implant a surface modifiée.(113)

Figure 21 Débridement d'une péri-implantite par Air-Abrasion. Source : IMPLANT 2018,24:103-113

Une autre revue de littérature et méta-analyse de Wilenski et al s’est intéressée aux
moyens de décontamination chimique en adjonction du traitement chirurgical versus

traitement chirurgical avec placebo (solution saline). La chlorhexidine, les
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antibiotiques locaux et la thérapie photodynamique ont été étudiés. lls en concluent
que ces adjuvants n'ont pas permis d’amélioration significative et ne seraient étre

recommandés dans le traitement chirurgical de la péri-implantite.(114)

En plus des méthodes précédemment abordées, il existe des brossettes en titane
qui s'utilisent sur contre angle bague verte a faible vitesse et qui montrent des
résultats intéressants en adjonction des techniques de débridement classiques.
Selon une revue systématique de la littérature publiée en 2021 portant sur quatre
essais cliniques randomisés, les brossettes en titane apportent un réel bénéfice
dans la réduction de la profondeur de sondage et de la perte osseuse. Elles sont
particulierement efficaces dans les défauts étroits en raison de leur forme qui leur

permet un accés optimal.(115)

Figure 22 Surface implantaire débridée a l'aide d'une brossette en titane.(116)

Une autre méthode de décontamination, cette fois-ci chimique, a été introduite
récemment sur le marché. En 2020, le systéme Galvosurge qui se base sur une
désinfection chimique a été proposé a la vente. Il permet de charger I'implant
négativement grace a la tension et au courant délivrés par I'unité de commande. La
solution de nettoyage (formiate de sodium) pompée a travers la téte de pulvérisation
et déposée dans et a la surface de I'implant entraine une réaction d’électrolyse par
division de I'eau en anions (-) et cations hydrogéne (H+). Ces cations vont pénétrer
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le biofilm et arracher des électrons au niveau de l'implant formant des bulles

d’hydrogéne qui vont soulever et éliminer le biofilm de la surface implantaire.

Figure 23 Désinfection électrolytique par le systeme Galvosurge® (117)

Les résultats d’une étude in vitro se sont montrés trés prometteurs puisqu’a l'issue
de la désinfection électrolytique, contrairement a [l'air-abrasion, plus aucune
présence bactérienne n’était détectée sur les échantillons et la surface implantaire

ne présentait aucune altération. (118)

En 2022, une autre étude in vitro comparant la capacité de désinfection de l'air-
abrasion, du laser diode et du protocole électrolytique a permis de mettre en
eévidence que la désinfection complete n’est obtenue qu’avec le systeme
électrolytique et qu'’il présente des différences d’efficacité significatives avec les

autres protocoles.(119)

Ce systéme a aussi eu de bons résultats avec un essai clinique randomisé qui
évaluait son efficacité seule ou en association avec I'air-abrasion avant régénération
du gap osseux. En effet, une diminution de l'inflammation et un gain osseux ont été
observés pour 11 des 12 implants traités, et une réostéointégration compléte s’est
observée pour 50% des implants. Par ailleurs, I'ajout de I'air-abrasion au systeme
électrolytique n’a apporté aucun bénéfice significatif.(117)

Dans la suite de cet essai clinique, a 18 mois, le gain osseux est stable et significatif

et les parametres de l'inflammation ont évolué favorablement.(120)

La désinfection électrolytique offre donc des perspectives trés intéressantes, mais

pour l'instant le nombre d’études et le niveau de preuve demeurent faibles. Il faut
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relever également les conflits d’intérét potentiels, car les auteurs de ces études
détiennent également des actions dans la société Galvosurge rachetée par

Straumann en 2023.

b) Régénération osseuse

Concernant le comblement osseux qui peut étre autogéne, allogéne, xénogéne ou
alloplastique, la littérature ne parvient pas a trancher et recommander un substitut
plutét qu’un autre. Dans une revue de littérature et méta-analyse de 2016, Daugela
et al mettent en évidence un manque d’essais cliniques randomisés (seulement trois
dans I'étude) et une grande hétérogénéité dans les résultats qui ne permettent pas
de conclure a une meilleure efficacité d’'un substitut par rapport a un autre. I
semblerait cependant que I'ajout d’'une membrane ou I'enfouissement de I'implant
ne permet pas d’avoir de meilleurs résultats. Pour les défauts a 2 ou 3 parois (Ib de
Monje et al) elle pourrait toutefois permettre une meilleure stabilité de la greffe alors
que dans un défaut circonférentiel (Ic de Monje et al) la stabilité serait déja assurée
par la morphologie de ce dernier. (121)

En 2023, Regidor et al dans leur essai clinique randomisé comprenant 43 implants
suivis sur 12 mois n’ont pas réussi a démontrer un quelconque bénéfice dans

I'utilisation d’'une membrane résorbable.(122)

Derks et al, ont quant a eux regardé a travers un essai clinique randomisé
multicentrique de 2022 sur 138 patients et 147 implants si I'utilisation de substituts
osseux dans la technique chirurgicale améliore significativement les résultats par
rapport au groupe contréle bénéficiant seulement d’une décontamination aprés
lambeau d’accés. Il en résulte pour les deux groupes un gain osseux marginal et
une diminution de la profondeur de poche similaire. Seule la récession gingivale
vestibulaire était significativement plus élevée dans le groupe contréle,

recommandant plutét une régénération sur des implants antérieurs.(123)

Ces résultats ont été appuyés par une revue de littérature et méta-analyse de 2023,
qui n’a pas relevé de différence significative dans I'amélioration du saignement et
de la profondeur de sondage de la régénération par rapport au lambeau d’acces
simple. Les données ne permettent pas de mettre en évidence une efficacité accrue

d’un substitut osseux par rapport a un autre.(124)
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Figure 24 Comblement osseux péri-implantaire par xénogreffe(123)

Dans les approches combinées pour traiter les défauts de classe Ill de Monje al qui
présentent une composante horizontale et infra osseuse on utilisera la régénération
dans la partie du défaut qui la permet et la résection pour la partie horizontale du
deéfaut.

2.  Approche résectrice

Lorsqu’il ne reste qu'une paroi, ou que le défaut est horizontal comme dans les
classes Il et Il (partie supra osseuse) de Monje et al, et sous réserve que la
composante esthétique ne soit pas en jeu, une chirurgie résectrice devra étre
envisagée. Tout comme la chirurgie régénératrice, elle nécessitera quand cela est
possible de déposer la prothése implantaire, puis d’éliminer le tissu de granulation
apres levée du lambeau de pleine épaisseur, de décontaminer la surface
implantaire avant de recréer une architecture osseuse positive par ostéoplastie et
de repositionner apicalement le lambeau. Ce repositionnement réduira la

profondeur de poche et facilitera 'accés a I'hygiéne.

On veillera également a réaliser une implantoplastie pour la partie exposée de
I'implant au milieu buccal. En effet, une surface rugueuse ne peut rester exposée
sous peine d’'une recolonisation rapide de la surface par les bactéries et d’'une
récidive de la péri-implantite. L’implantoplastie, en lissant la surface de l'implant,
facilitera le nettoyage de ce dernier, tant par le patient que par le praticien lors des

séances de prophylaxie.

En 2021, une revue de littérature et méta-analyse concluait que I'implantoplastie
etait une thérapeutique efficace pour traiter la péri-implantite. En effet, a deux ans,
95% des implants traités avec cette technique présentaient une amélioration des
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parametres cliniques. De plus, elle n’était pas associée a des complications d’ordre

mécanique ou biologique. (125)

Figure 25 Implantoplastie. Source : IMPLANT 2020,26:31-44

Plusieurs protocoles ont été étudiés afin d’obtenir la surface la plus lisse possible.
C’est I'utilisation de fraises diamantées de granulométrie décroissante associée a

un polissage avec une pierre d’arkansas qui apporte le meilleur résultat. (126)

L’'implantoplastie pourra aussi étre utilisée pour la partie supra osseuse des défauts
osseux combinés de classe Il avec régénération osseuse dans la partie infra
osseuse puis le lambeau sera repositionné apicalement pour diminuer la profondeur

de poche.

3. Explantation

Quand la perte osseuse péri-implantaire est trop sévére, généralement supérieure
aux deux tiers de la surface de I'implant ou que ce dernier présente une mobilité, la
dépose doit étre envisagée pour ne pas aggraver la situation. Différentes
possibilités s’offrent alors et la plus conservatrice en tissu osseux sera toujours
préférée. Ainsi, le « tourne a gauche » engagé dans I'implant permet de le dévisser

grace au torque important qu’il peut déployer.

Si cette méthode échoue, d’autres possibilités un peu plus délabrantes comme la
tréphine ou la piézochirurgie seront utilisées avant de réessayer avec le « tourne a
gauche ». Enfin, en dernier recours, une fraise sera utilisée pour détourer I'implant

jusqu’a obtenir une mobilité. (127)
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Figure 26 Dépose d'un implant avec une tréphine (a gauche) et un "tourne & gauche" (& droite). Source : SOP

La dépose de I'implant n’est pas une fatalité puisque dans la méme chirurgie, il sera
parfois possible de reposer un implant de plus gros diamétre ou bien de réaliser une
régénération osseuse guidée dans l'optique de poser un nouvel implant dans la
séance ou en différé.
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Conclusion

L’essor de I'implantologie dans les années 1980, réservée a une élite, s’est au fur
et a mesure des décennies largement démocratisée. La simplification ainsi que
I'efficience des outils et des protocoles, a permis a 'omnipraticien, 'accés a cette
discipline. Cependant, si l'acte en lui-méme parait simple, c'est la capacité
d’analyse, de planification et la gestion des complications éventuelles qui permettra
de se placer dans les meilleures conditions afin d’apporter une solution prothétique

durable.

Cette durabilité s’acquerra d’abord par le conditionnement du patient a devoir
entretenir une prothése et un implant qui sera, du fait de ses caractéristiques
histologiques, plus sensible aux agressions que la dent naturelle. Ces patients
candidats a I'implant étant pour la plupart des patients atteints de parodontite, la
motivation au contréle de plaque et aux visites de maintenance seront un enjeu
crucial pour la pérennité du traitement. |l sera également primordial de contréler les
facteurs de risques systémiques et locaux avant, pendant et aprés le traitement
implantaire. L’abstention thérapeutique, si ces conditions ne sont pas réunies est
une option tout a fait envisageable et selon la situation clinique, une alternative

amovible ou un bridge conventionnel pourra étre proposé.
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Dépister et traiter précocement les premiers signes de la maladie péri-implantaire,
aussi appelée mucosite, permettra de regagner une santé péri-implantaire sans
séquelle sur les tissus environnants. Le traitement non chirurgical sera plus simple
a mener, plus prédictible et moins invasif pour le patient. Car nous I'avons vu, méme
si nous arrivons a traiter la péri-implantite, selon 'atteinte, la régénération qui n’est
pas a 100% prédictible n’est parfois pas possible et la chirurgie résectrice laisse

d’'importants défauts gingivaux et osseux.

Au vu du nombre croissant d’'implants qui sont posés chaque année, la maladie péri-
implantaire, problématique déja récurrente dans nos cabinets, va progresser. En
dépit des progrés déja réalisés, I'absence de consensus et d’un protocole clair et
défini va créer de l'insatisfaction quant au résultat que ce soit du c6té patient ou
praticien.

Il s’agira alors dans les prochaines années, de développer des études toujours plus
complétes et qualitatives pour arriver a trouver le meilleur moyen de traiter ces
pathologies, méme si nous savons déja qu’'un implant ne remplacera jamais
parfaitement la dent naturelle et que le premier enjeu reste encore de les conserver

tant que possible. L'implant devant rester I'ultime recours.

Vu le Président du jury Vu le directeur de Thése

Paul Monsarrat le 08/11/23 Joffrey Duran le 08/11/23
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