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1 INTRODUCTION

En 1981, P.I BRÂNEMARK et son équipe présentèrent leurs travaux basés sur un nouveau

concept d'interface entre un implant et l'os appelé «ostéointégration », révolutionnant

l'implantologie. Les résultats présentés étaient déjà des résultats à long terme, mais

n'intéressaient que des édentés complets.

Aujourd'hui encore l'implantologie s'appuie sur les principes de BRÂNEMARK, et continue

d'évoluer grâce à une meilleure connaissance de la biologie osseuse et de la biomécanique

afin d'augmenter l'ostéointégration et de permettre la mise en charge la plus rapide des

implants tout en répondant aux exigences esthétiques des patients.

Cependant, les données épidémiologiques actuelles révèlent que près de la moitié de la

population souffre de maladie parodontale et plus de 10 % de parodontite agressive.

Certains auteurs comme FARDAL et coll (201), considèrent les parodontites comme étant

des contre-indications à la mise en place d'implants, alors que ELLEGAARD (30) et

QUIRYNEN (202), estiment que si il existe un facteur de risque, il n'y a pas de contre­

indication absolue à la pose d'implants, en considérant que le traitement et/ou la stabilisation

de la pathologie parodontale auront été préalablement instaurés.

Ainsi nous allons nous intéresser aux indications et modalités implantaires chez les patients

atteints de maladies parodontales, afin de pouvoir assurer une pérennité des implants en

fonction des différentes techniques employées lors des étapes allant de l'étude pré­

implantaire aux étapes post-implantaires.

Dans une première partie, nous rappellerons la classification actuelle des maladies

parodontales ainsi que leurs impacts sur les sites implantaires.

Dans une deuxième partie, l'anatomie des tissus péri-dentaires et péri-implantaires sera

comparée.

La troisième partie rappellera la notion de facteur de risque ainsi que les contre-indications

admises actuellement, et le pronostic implantaire chez les patients atteints respectivement de

parodontite chronique et parodontite agressive.

Dans une quatrième partie, l'étude pré-implantaire sera détaillée en fonction des exigences

esthétiques et fonctionnelles en considérant l'impact de la maladie parodontale sur la

réalisation implanto-prothètique future.
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La cinquième partie nous amènera à une étape clé de l'implantologie qui est la maintenance

tant individuelle que professionnelle.

La sixième et dernière partie, sera consacrée à la gestion des complications implantaires

principalement infectieuses.

1.1 LA CLASSIFICATION DES MALADIES
PARODONTALES

1.1.1 DÉFINITION

Les maladies parodontales sont des lésions du parodonte, à manifestation inflammatoire, qui

entraînent la destruction des tissus de soutien de la dent.

L'Anaes (Agence Nationale d'Accréditation et d'Evolution en santé) définit ces «maladies

parodontales comme des maladies infectieuses multifactorielles » (2).

Le modèle actuel affirme que des patients sont plus susceptibles que d'autres à développer

des maladies parodontales.

Il a été démontré qu'en absence de brossage et de soins parodontaux (3) :

- une très faible partie de la population était indemne,

- la majorité des individus souffraient de parodontites chroniques pratiquement

asymptomatiques,

-10 à 15% de la population présentent des parodontites agressives, à symptomatologie

variée et pouvant provoquer des pertes dentaires impOliantes.

En France, 51 % de la population adulte présente au moins une poche parodontale supérieure

à 3 mm et 10% une poche à 5mm (39).
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Selon HAFFAJEE et al (4), il a été proposé un modèle fondé sur la réunion de quatre

conditions déclenchant la destruction des tissus parodontaux :

- présence de bactéries virulentes,

- absence de bactéries protectrices,

- environnement dentogingivale défavorable,

- défaillance du système immunitaire.

La composante bactérienne est essentielle mais non suffisante à l'apparition transitoire ou

définitive de maladies parodontales, il faut la présence d'un second élément afin de

déclencher le processus parodontopathique (5).

FACTEURS ENVIRONNEMENTAUX

Il ~
LEUCOCYTES CYTOKINES

PROSTAGLANDINE

ANTICORPS

TISSU CONJONCTIF

FLORE MICROBIENNE REPONSE INFLAMMATOIRE

ANTIGENES ET

== METALLO PROTEINASE

LPS METABOLISME OSSEUX
====-:::c>

11 11

SYMPTOME CLINIQUE

==

FACTEURS GENETIQUES

Figure 1 : Concept actuel des maladies parodontales d'après PAGE et KORNMAN, 1997 (5)

Le concept de réponse individuelle résume les influences des facteurs génétiques et

environnementaux (hygiène, tabac, stress ... ).
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1.1.2 NOUVELLE CLASSIFICATION 1999
(International Workshop for a classification of periodontal diseases and
conditions)(6)

La nouvelle classification favorise les indices chimiques et biologiques disponibles et

considère le facteur «âge» comme un des éléments parmi d'autres, participant à

l'élaboration du diagnostic parodontal, en perdant donc sa place prépondérante.

Dans cette nouvelle classification, toutes les différentes formes des parodontites

(parodontites de l'adulte, parodontites à début précoce, c'est-à-dire prépubertaires juvéniles

et à progression rapide, parodontites réfractaires) disparaissent au profit de deux entités

cliniques qui sont la parodontite chronique et la parodontite agressive (l), chaque forme

pouvant être soit localisée, soit généralisée.

1.1.2.1 Parodontite chronique
(FLEMMING, 1999) (7)

Cette catégOlie recoupe le schéma clinique des anciennes parodontites de l'adulte; elles

peuvent être localisées (si moins de 30 % des sites présentent une perte d'attache) ou

généralisées (si plus de 30 % des sites présentent une perte d'attache).

La parodontite chronique est une maladie infectieuse entraînant une inflammation des tissus

de soutien des dents, une perte d'attache et une alvéolyse progressive. Elle est caractérisée

par la formation d'une poche parodontale et/ou d'une récession gingivale. Elle représente la

forme la plus commune de parodontite. La prévalence et la sévérité de la maladie

augmentent avec l'âge. Le facteur étiologique en est la plaque bactérienne, mais les

mécanismes de la réponse de l'hôte jouent un rôle impOliant dans sa pathogénie.

1.1.2.1.1 Caractéristiques

Les caractéristiques communes des parodontites chroniques sont les suivantes:

- si la prévalence est majeure chez l'adulte, ces parodontites peuvent aussi survenir chez les

enfants et les adolescents,

- l'ampleur des destructions parodontales est en accord avec la présence de facteurs locaux,

- du tmire sous gingival est très souvent présent,
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- la flore microbienne est variable,

- le taux de progression de la maladie est lent ou modéré mais il peut présenter des périodes

de progression rapide,

-la classification peut se faire sur la base de l'étendue et de la sévérité de l'atteinte,

- les parodontites peuvent être associées à des facteurs locaux de prédisposition (liés à la

position de la dent ou des facteurs iatrogènes),

- elles peuvent être modifiées et lou associées à des maladies systémiques (diabète, infection

à VIH),

- elles peuvent être modifiées par des facteurs autres que des maladies systémiques (tabac,

stress).

1.1.2.1.2 Classification

La classification peut se faire sur la base de l'étendue et de la sévérité de l'atteinte:

- l'étendue représente le nombre de sites atteints (localisé ou généralisée),

- la sévérité de la maladie parodontale peut être vue soit dans sa globalité (sur l'ensemble

des dents de la bouche) ou au niveau d'une dent ou d'un site. Elle est définie sur la base du

niveau de perte d'attache clinique comme suit:

-+ débutante, si la perte d'attache est comprise entre 1 et 2 mm,

-+ modérée, si la perte d'attache est comprise entre 3 et 4 mm,

-+ sévère, si la perte d'attache est supérieure ou égale à 5 mm.

La dénomination «maladie parodontale chronique» ne veut pas dire pour autant que la

maladie ne puisse pas être contrôlée par le traitement parodontal et la thérapeutique de

soutien; elle reflète plutôt la nécessité d'une prise en charge régulière à l'issue du traitement

actif.

La thérapeutique de soutien joue un rôle primordial pour le maintien de la santé parodontale

à long terme.

Malgré le traitement, il peut arriver que celtains sites continuent de se dégrader, quelle que

soit la thérapeutique mise en œuvre, ils seront alors qualifiés de « réfractaires ».

Il faut noter que la forme clinique spécifique de « parodontite réfractaire» disparaît.
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En effet, les données actuelles montrent que cette appellation regroupe, en fait, une

multitude de situations cliniques différentes et ne peut être considérée comme une entité

clinique propre.

En conséquence, cette fonne pourra s'appliquer à toutes les fonnes de parodontites de la

nouvelle classification (parodontite chronique réfractaire, parodontite agressive réfractaire)

en cas de poursuite de l'évolution de la maladie après traitement parodontal et en présence

d'un contrôle de plaque stricte.

1.1.2.2 Parodontites agressives
(TüNETTI, 1999)(8)

La parodontite agressIve représentent une entité spécifique, clairement différente de la

parodontite chronique.

1.1.2.2.1 Caractéristiques

Les caractéristiques communes des parodontites agressives localisées ou généralisées sont

les suivantes:

- patients en bonne santé générale,

- patients présentant des pertes d'attaches et des alvéolyses rapides,

- présence d'une composante familiale.

D'autres caractéristiques sont retrouvées de façon inconstantes :

- la quantité de plaque bactérienne dans la cavité buccale est en inadéquation avec la

sévérité, de la destruction des tissus parodontaux,

- les pourcentages au sein de la flore d'Actinobacillus actinomycetemcomitans et de

Porphyromonas gingivalis sont importants,

-la présence d'anomalies dans les systèmes phagocytaires,

- l'existence d'un phénotype entraînant une hyper réponse macrophagique, aboutissant à des

niveaux élevés de sécrétion de PGE-2 et d'IL -lb,

-l'éventuelle survenue d'un arrêt spontané de la progression de la pelie d'attache et osseuse.

De plus la parodontite agressive localisée présente des spécificités:

- âge de survenue aux alentours de l'adolescence,

9



- présence d'une réponse anticorps sérique forte aux agents infectants,

- localisation spécifique au niveau des première molaires et des incisives, avec présence

d'une perte d'attache interproximale sur au moins 2 dents pennanentes, et dont une

première molaire, et intéressant au plus 2 dents supplémentaires autres que les incisives et

les premières molaires.

La parodontite agressive généralisée présente aussi certaines spécificités:

- elle affecte habituellement des patients de moins de 30 ans, mais qui peuvent également

être plus âgés,

- la réponse anticorps sérique aux agents infectants est faible,

-la maladie progresse par épisodes de perte d'attache et de destruction osseuse prononcées,

- on note la présence d'une perte d'attache interproximale généralisée affectant au moins 3

dents pennanentes autres que les incisives et les premières molaires.

1.1.2.3 Parodontites comme manifestation d'une maladie
systémique

Il a été démontré que les maladies parodontales peuvent représenter des manifestations de

pathologies systémiques pouvant être d'ordre hématologique ou générale (9).

Actuellement les déficits honnonaux, l'ostéoporose ne sont pas encore ajoutés a cette

classification, cependant on sait que les variations hormonales physiologiques ou

artificielles affectent l'état parodontal de la femme, parce que les tissus parodontaux sont

sensibles aux variations des niveaux d'hormones stéroïdes, au cours de la puberté, de la

menstruation, de la grossesse et de la ménopause. Ces variations hormonales influent sur les

infections parodontales bactériennes, parasitaires et virales, pouvant devenir des facteurs

aggravants. (12)

1.1.2.4 Maladies parodontales nécrotiques
(NOVAK, 1999)(1 O)(ROWLAND, 1999)(11)

Regroupées sous la dénomination commune de maladies parodontales nécrotiques, les

gingivites uIcéro-nécrotiques se distinguent par leur limitation aux tissus gingivaux alors

que les parodontites uIcéro-nécrotiques atteignent l'ensemble des tissus parodontaux.
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La gingivite ulcéro-nécrotique est décrite par:

- une nécrose gingivale avec des papilles interdentaires décapitées,

- des saignements gingivaux,

- des douleurs importantes,

- la présence de débris pseudo-membraneux,

- une haleine fétide.

On note le présence de bactéries fusiformes, de Prevotella intermedia et de spirochètes, ainsi

que des facteurs prédisposant tels que le stress, les carences alimentaires, le tabac et

l'infection au VIH.

Quant à la parodontite ulcéro-nécrotique, on note:

- la nécrose des tissus gingivaux,

- la nécrose du ligament parodontal,

-la nécrose de l'os alvéolaire,

la parodontite ulcéro-nécrotique peut être associée à des conditions systémiques telles que le

VIH, une immunosuppression et une sévère malnutrition.

1.1.2.5 Abcès parodontaux

Présentant un diagnostic et un traitement particulier sans pour autant représenter une forme

particulière, il rentre dans la classification.

Les signes cliniques sont

- gonflement avec modification de la couleur et de la texture gingivale,

- extrusion et hyper mobilité de la dent,

- suppuration, adénopathies et fièvre.

On distingue 3 types d'abcès :

- les abcès gingivaux, limités à la gencive marginale et/ou aux papilles interdentaires,

- les abcès parodontaux, localisés au niveau des poches parodontales et qui amènent à la

destruction du ligament et de l'os alvéolaire,

- les abcès péri-coronaires, situés au niveau des tissus surplombant une dent en cours

d'éruption.
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1.1.2.6 Lésions endoparodontales

Présentant un diagnostic et un traitement spécifique, il y a eu la création d'une entité

spécifique.

Les signes cliniques sont

- sondage parodontallocalisé,

- gonflement,

- suppuration et fistule,

- hypersensibilité à la percussion et hyper mobilité de la dent.

L'examen radiologique permet de noter:

- une lésion angulaire (dans le cas d'une lésion d'origine simplement endodontique, le

ligament sert de voie de propagation mais le seul traitement endodontique résoudra la

pathologie a contrario lors d'une lésion combinée, infection endodontique et parodontale, le

traitement endodontique sera complémentaire du traitement parodontal.

1.2 MICROBIOLOGIE PARODONTALE ET
INTERRELATION AVEC LES SITES
IMPLANTAIRES

La flore microbienne péri-implantaire est sous l'influence de la flore microbienne de la

cavité buccale.

MOMBELLI et coll (33), dans une étude de patients ayant des antécédents de maladie

parodontale, ont montré que la microflore de la cavité buccale détermine celle autour des

implants. Ce que confirme les résultats de l'étude de SANZ et al (26).

Ainsi, les dents seraient un support de la microflore pathogène, initiatrice des

infections péri-implantaires (34), (35).

GOUVOUSSIS et coll (40) choisissent de prélever des données microbiologiques autour

d'implants en situation d'échec et recherchent dans les sites parodontaux de la même cavité

buccale la présence de gennes identiques à ceux retrouvés dans les sites implantaires. Ils

recherchent, en utilisant des sondes ADN spécifiques, sept micro-organismes (Aa, Pg, Pi,
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Ec, Fn, Treponema denticola et Cr) dans les sites implantaires et parodontaux répartis en

trois catégories:

- sites atteints de gingivites,

- sites atteints de parodontites,

- sites péri-implantaires, sièges de péri-implantites, présents conjointement dans la même

bouche de 9 patients.

Dans les sites de colonisation de sites implantaires, quatre hypothèses sont envisagées:

- l'organisme est présent à la fois dans le site dentaire et implantaire,

- l'organisme est absent du site dentaire et du site implantaire,

- l'organisme est présent au site dentaire mais absent du site implantaire,

- l'organisme est absent du site dentaire mais est présent au site implantaire.

Seule la première hypothèse représente une preuve positive d'infection du site implantaire

par le site dentaire.

Les résultats sont que quand Aa et Ec sont présents dans un site parodontal, on les

retrouvera dans 100 % des cas au sein des sillons péri-implantaires. De même pour Pi, Fn et

Pg, que l'on peut retrouver respectivement dans 83 %, 87 % et 75 % des sites péri­

implantaires.

De part ces résultats, les auteurs estiment qu'en présence d'une maladie parodontale

active non traitée, il existe bien un risque d'infection croisée vers les implants.

Pour SUMIDA (36), la présence de bactéries pathogènes est un risque de péri-implantite.

Il a été démontré qu'il existait une similitude dans la composition de la microflore

responsable de maladie parodontale et celle mise en cause dans les cas de péri-implantite.

Dans une poche parodontale, les Gram négatifs anaérobies, parmi lesquels Phorphyromonas

gingivalis, Actinobacillus mycetemcomitans, Bactéroides forsythus et Treponema denticola,

proliférent en même temps que progresse la maladie parodontale. On considère que les

germes pathogènes de la péri-implantite sont le résultat d'une propagation de bactéries

parodontopathiques vers la région des implants.

L'étude de SUMIDA et al, a pour objet de s'assurer que les agents pathogènes originaires

des dents naturelles peuvent effectivement coloniser les sites implantaires, et être

responsables d'infections.
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Matériel et méthode: 15 patients, IOde sexe féminin et 5 de sexe masculin, âgés de 21 à 66

ans, porteurs d'implants placés sur des sites partiellement édentés pour cause de parodontite.

Il a été vérifié qu'aucun patient n'avait recours à des antibiotiques 6 mois auparavant; 105

échantillons de plaque bactérienne sont prélevés autour des dents naturelles et des implants.

La présence des bactéries parodontopathiques est confirmée par une réaction en chaîne de

polymérase (PCR). Une technique d'électrophorèse spécifique permet d'analyser la

transmission des bactéries depuis les sites parodontaux vers les sulcus péri-implantaires.

Les relations entre la colonisation par les 5 types de bactéries des dents naturelles et de la

région implantaire se fait par analyse statistique à l'aide d'un CHI 2.

Résultat: Au moment des prélèvements de plaque, les sites implantaires (n=50) ne font

l'objet d'aucune pathologie. Les sulcus autour des implants sont profonds de 4 à 5 mm

(moyenne 4,1 mm+/- 0,4 mm). Autour des dents naturelles (n=55), les profondeurs de

poches parodontales vont de 4 à 7 mm (moyenne 4,6 mm+/-0,8 mm).

Les proportions des cinq espèces bactériennes détectées sur les 105 échantillons sont

(Figure2) :

Porphyromonas gingivalis : 80 %

Actinobacillus actinomycetemcomitans : 46,7 %

Treponema denticola : 40 %

Prevotella intermedia : 53,3 %

Bactéroide forsythus : 60 %

Les 3 premiers sont retrouvés en quantités similaires à la fois dans les poches dentaires

et les sulcus implantaires, tandis que Prevotella intermedia et Bactéroide forsythus

sont en plus grande quantité autours des implants.

La comparaison de proportion des bacilles Grams négatifs entre poche parodontale des

dents naturelles et des sites implantaires est quasiment similaire pour Pg de 65 % à 72 %,

pour Aa de 40 % à 38 % et pour Td de 14,5 % à 18 %.

Cependant pour Bf et Pi les chiffres sont 10,9 % à 46 % et de 20 % à 30 % des dents

aux implants, il y a une différence significative, montrant que les bâtonnets Gram

négatifs sont détectés en plus grande quantité au niveau implantaire qu'au niveau des

poches parodontales (Figure 3).
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La méthode peR soutient l'hypothèse que les agents pathogènes parodontaux

originaires des dents naturelles peuvent coloniser les sites implantaires. Ils suggèrent

donc que l'élimination de ces germes parodontaux de la cavité buccale soit réalisée

préalablement au traitement implantaire, afin de réduire ou inhiber le risque de péri­

implantite, qui peut conduire à l'échec implantaire.
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Figure 2 : Propolotion des différents types de bactéries détectées sur les 105 échantillons
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De plus selon KELLER (37) et QUIRYNEN (38), la profondeur de poche aurait un rôle

positif sur la sélection de la microflore péri-implantaire. Certains auteurs montrent que des

poches supérieures à 4 mm seraient des foyers profitables à la flore pathogène péri­

implantaire. D'ou la nécessité de considérer les patients ayant perdu leurs dents à la suite de

maladie parodontale comme un groupe à risque en terme de survie implantaire.

La gestion de la maladie parodontale est un pré-requis indispensable à la mise en place

d'implant.
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2 HISTOLOGIE DES TISSUS MOUS PÉRI­
IMPLANTAIRES

:------MP

a) Schema représentant IfS tissus
parodontaux.
GM : Gencive marginale
FC : Fibres conjonctives perpendiculaires
à kl surface de la dent
<JE! : partie apicale de l'épithélium de
jonction
CO : Crête osseuse

b) Schéma représentant les tissus péri­
implantaires.
MP : Muqueuse péri-implantaire
marginale
Fe : Fibres conjoncth/es parallèles il k1
surface de j'implant
aEJ : partie apicale de repithéliwn de
Jonction
Pli : Jonction p;Uer-implimt
CO : Crète osscUle.

..-/ FC

aEJ
Pli

CO

Figure 4 : Les tissus péri-dentaires et péri-implantaires (20)

2.1 SIMILITUDE AVEC LES TISSUS MOUS
PÉRI-DENTAIRES

2.1.1 STRUCTURE DE LA MUQUEUSE PÉRI­
IMPLANTAIRE

Dans une étude réalisée sur le chien briquet et avec un contrôle de plaque rIgoureux,

BERGLUNDH et coll (13), ont montré que la muqueuse autour des piliers prothétiques sur

des implants de type BRÂNEMARK présente beaucoup de caractéristiques communes avec

le tissu gingival.

Ainsi comme la gencive, la muqueuse péri-implantaire présente une barrière analogue à un

manchon qui semble d'un point vue clinique:

- adhérer à la surface du pilier en titane,

- ne pas présenter de saignement au sondage léger en absence d'inflammation.
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Un examen microscopique des tissus mous péri-implantaires montre la présence d'un

épithélium kératinisé se prolongeant par l'épithélium de jonction:

- faisant face à la surface de titane,

- ayant la même longueur, environ 2 mm, que l'épithélium de jonction autour des dents,

- s' alTêtant à 1-1,5 mm coronairement à la crête osseuse.

Comme dans la denture naturelle, l'épithélium de jonction est lié à la surface implantaire par

une lame basale et des hémidesmosomes (14), ce qui montre l'effet de barrière efficace que

produit l'épithélium de jonction sur la surface de titane.

2.1.2 DISTRIBUTION DES COLLAGÈNES

ROMANOS et coll (15) ont montré par immuno-histochimie sur des individus chez lesquels

ont été posés des implants en titane (système ITI), que la distribution des collagènes l, III,

IV, VII et de la fibronectine est presque identique au niveau de la matrice extra-cellulaire du

tissu péri-implantaire et péri-dentaire. Les caractéristiques et les activités des différentes

protéinases (collagénases, gélatinases, élastases) dans le fluide sulculaire autours des

implants seraient identiques à celles des dents (16).

2.1.3 ANATOMIE VASCULAIRE

BERGLUNDH et coll (29) ont montré, sur des dents naturelles, que la vascularisation de la

gencive et du tissu conjonctif supracrestal provenait de deux sources:

- les vaisseaux sanguins supra-périostès latéraux au procès alvéolaire,

- les vaisseaux du ligament parodontal.

Les vaisseaux sanguins de la muqueuse péri-implantaire sont des branches tenninales des

vaisseaux périostés environnants.

Au niveau dentaire et péri-implantaire, les Valsseaux adjacents à la jonction épithéliale

fannent un plexus créviculaire.

18



2.2 DIFFÉRENCES AVEC LES TISSUS MOUS
PÉRI-DENTAIRES

2.2.1 ABSENCE DE CÉMENT

Contrairement aux dents qui se sont développées en même temps que les tissus parodontaux

et qui présentent des liaisons structurelles avec les tissus, les implants endo-osseux sont des

racines artificielles de substitution. Ce qui permet de noter une différence majeure de

l'absence de cément et donc pas de système d'attache conjonctive.

2.2.2 ORIENTATION DES FIBRES

BERGLUNDH et coll (13) ont montré que les fibres de collagènes sous-jacentes à

l'épithélium de jonction au niveau des tissus péri-implantaires sont orientées parallèlement à

la surface implantaire alors qu'elles sont perpendiculaires au niveau des dents.

Contrairement aux études antérieures de SCHROEDER et coll (17) et de BUSER et coll

(18) qui ont montré par des études sur le chien et le singe que les fibres de collagènes

pouvaient avoir une orientation perpendiculaire à l'implant.

2.2.3 QUANTITÉ DE COLLAGÈNE ET DE
FIBROBLASTE

La muqueuse péri-implantaire semble être constituée d'une quantité plus importante de

collagène et moins de fibroblaste que la gencive péri-dentaire.

Le rapport de collagène/fibroblaste est de 4 au niveau du tissu gingival et de 109 au niveau

du tissu péri-implantaire. Il existe une différence aussi sur certaine catégorie de collagène,

tel le collagène V qui est en plus grande quantité au niveau de la lamina propria des tissus

péri-implantaires, jouant un rôle de défense et possédant une résistance aux collagènases.

Par contre le collagène VI est en plus grande quantité au sein des tissus parodontaux, sa

fonction n'étant pas encore définie.
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2.2.4 ANATOMIE VASCULAIRE

Si le tissu conjonctif supracrestal adjacent au cément est richement vascularisé, la zone

correspondante péri-implantaire montre une absence de vascularisation.

2.2.5 LE SONDAGE

Selon ERICSSON et LINDHE (19) qui ont comparé la résistance opposée au sondage par la

muqueuse péri-implantaire et par le gencive. Ils ont constaté que la résistance de la gencive

était plus importante que celle de la muqueuse péri-implantaire, donc la pénétration de la

sonde était plus importante autour des implants. Il semble que la sonde décolle les tissus

mous péri-implantaire, alors qu'au niveau des dents la sonde semble être en butée à

proximité des cellules apicales de l'épithélium de jonction.

Tableau 1 : Récapitulatif de l'architecture gingivale et péri-implantaire

ARCHITECTURE GINGIVALE
ARCHITECTURE DE LA MUQUEUSE

PERI IMPLANRAIRE

Gencive kératinisée Masticatoire /revêtement muqueux

Limite cément émail Pas de limite cément émail (pas cément)

Présence d'attache conjonctive Pas d'attache conjonctive

Présence d'un épithélium de jonction
Présence d'un épithélium de jonction

Réponse à l'accumulation de plaque par Réponse à l'accumulation de plaque plus
la formation d'un infiltrat conjonctif marquée qu'au péri-dentaire
inflammatoire
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3 IDENTIFICATION DES PATIENTS À
RISQUE EN IMPLANTOLOGIE ORALE

3.1 CONTRÔLE DES FACTEURS DE RISQUE

BECK (21) a défini un facteur de risque comme le maillon d'une chaîne causale associée à

une maladie spécifique ou une caractéristique individuelle (c'est-à-dire un comportement

personnel, une exposition à l'environnement ou un caractère génétique), capable d'exposer

le patient à cette maladie. Cette relation causale à des implications directes sur la probabilité

de survenue de la maladie qui peut être augmentée ou diminuée selon le présence ou

l'absence de variable. Le nouveau concept est que le facteur de risque doit être évalué dans

le pronostic et le traitement des patients.

Le bilan préopératoire devant comporter:

- un bilan médical et contre-indication

- une analyse préprothétique (DAVARPANAH M et al)(22)

• l' anamnése du patient et définition de ses attentes en matière de fonction et

d'esthétique,

• l'examen clinique, dento-parodontal, muco-osseux et occlusal,

• l'analyse du bilan radiologique (documents et guide radiologique et chirurgicale)

la synthèse des données permettant de réduire les facteurs de risque et ainsi de pouvoir

optimiser les résultats.

3.2 CONTRE-INDICATIONS ABSOLUES

- Les troubles psychologiques majeurs,

- Les cardiopathies à risque (les endocardites infectieuses, infarctus du myocarde récent,

prothèse valvulaire de mois de 18 mois),

- Les pathologies systémiques non contrôlées,

- La dépendance alcoolique ou médicamenteuse,

-l'âge du patient essentiellement le patient jeune en période de croissance maxillaire.
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3.3 CONTRE-INDICATIONS RELATIVES

- Une distance interocclusale insuffisante,

- un volume et/ou une qualité osseuse insuffisants,

- la bruxomanie,

- la radiothérapie active,

-le tabagisme, selon une étude de SCHWARTZ et al (23), qui compare l'incidence des

complications et la survie implantaire entre fumeurs et non fumeurs: 69 % des implants du

groupe non fumeurs sont indemnes de complications contre 55 % des deux groupes de

fumeurs. Les gros fumeurs et fumeurs de longue date ont davantage de complications (36 %

si inférieures à 10 ans contre 50 % si supérieures à 10 ans), particulièrement lors

d'implantation immédiate. Les implants porteurs de vis de couverture haute ont plus

d'exposition, deux fois plus chez les fumeurs: 27 % contre 63 %.

En sachant que les patients fumeurs ont une quantité de dépôt bactérien plus important,

plaque dentaire et tartre, que les patients non fumeurs, et que leur flore buccale contient plus

de bactéries pathogènes agressives pour le parodonte (24).

De plus, d'après les études de MOMBELLI et coll (25) et SANZ et coll (26) la microflore

associée aux échecs implantaires est identique à celle retrouvée dans les sites atteints d'une

maladie parodontale avancée, il est prouvé que la cessation de tabac améliore

significativement le pronostic de la mise en place d'implants (27).

- Parodontite non contrôlée, selon MALMSTROM et coll (28), chez l'édenté partiel, les

pathogènes parodontaux présents au niveau des dents naturelles peuvent coloniser le sulcus

péri-implantaire. Le risque d'apparition d'infections péri-implantaires est plus élevé chez les

patients atteints de parodontites, en particulier pour les formes agressives.
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3.4 PRONOSTIC IMPLANTAIRE CHEZ LES
PATIENTS ATTEINTS DE MALADIES
PARODONTALES

3.4.1 IMPLANTS ET PARODONTITES
CHRONIQUES

ELLEGAARD et coll (30), ont évalué le pronostic et le taux de succès d'implants placés

chez des patients atteints de parodontites chroniques de l'adulte stabilisées avec environ 40

à 50 % de perte d'attache.

- Matériel: 68 patients ont reçu 124 implants (31 Astra® chez 19 patients et 93 ITI® chez

56 patients) au sein d'une pratique privée danoise pendant une période consécutive de 7 ans.

La moyenne d'âge des patients est de 60 ans (47-78 ans), 75 % sont de sexe féminin et 64 %

sont des fumeurs. Il reste chez les patients en moyenne 18 dents (8 dents au maxillaire et 10

dents à la mandibule). La longueur des implants posés varie de 8 mm à 14 mm (45 % de 8

mm, 21 % de Il mm et 33 % de 14 mm) dont 75 % placés au maxillaire.

- Résultats: Sur un recul moyen de 3 ans, 3 implants ITI® sont perdus (2 au maxillaire et un

à la mandibule). 2 de ces implants (8 mm) sont perdus dans la première année. Le troisième

(l0 mm) est perdu à 36 mois. Le taux de succès est donc de 95 % pour ITI® ET 100 % pour

Astra®. La perte osseuse est inférieure à 1,5 mm à 36 mois pour 76 % des implants ITI® et

de 84 % pour les implants Astra® et 50 % des implants sont indemnes de poches

supérieures à 4 mm. 70 % des implants ne présentent pas de plaque.

- Conclusion: Ces résultats avec un recul de 7 ans chez certains patients sont conformes aux

critères de succès d'ALBREKTSSON (32) qui sont:

• absence de mobilité clinique d'un implant isolé et non relié,

• absence d'image radioclaire péli-implantaire,

• absence d'infection, douleurs, neuropathie, paresthésie ou effraction du canal

mandibulaire,
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• perte osseuse verticale inférieure à 0.2 mm par an après 1 an de mise en fonction des

implants. La perte osseuse marginale doit être inférieure à 1.5 mm durant la première année

de mise en fonction,

• un taux de succès de 85 % à 5 ans, et 80 % à 10 ans

De même MENGEL, SCHRODER, FLÜRES-DE-JACÜBY, (31) dans une étude

longitudinale prospective à 3 et 5 ans dont le but était de comparer, sur le plan clinique,

microbiologique et radiographique, les dents et les implants chez des patients atteints et

traités pour des parodontites chroniques et parodontites agressives, afin de pouvoir conclure

à l'indication implantaire chez ces patients.

- Matériels: 5 patients, de sexe féminin, âgés de 35 à 42 ans, sans pathologie systémique et

dont le diagnostic de parodontite chronique a été posé sur la base des clitères de l'académie

américaine de parodontologie, ont bénéficié de la pose d'implants, 6 mois après les

extractions des dents condamnées. Il restait 115 dents. Au total 12 implants ont été posés, 5

implants de 1Omm, 5 implants de 13 mm et 2 implants de 15 mm en position prémolaire et

molaire. Au préalable les patients ont bénéficié d'éducation et motivation à l'hygiène. La

mise en charge a été effectuée 6 mois après au maxillaire et 3 mois après à la mandibule.

- Méthodes: tous les 3 mois les différents paramètres sont analysés:

• Les paramètres cliniques sont l'indice gingival, l'indice de plaque, la profondeur de

sondage et la perte d'attache.

• L'examen microbiologique relève par l'intermédiaire de pointes papiers stériles,

appliquées 30 secondes sur les surfaces mésiales des dents et des implants, la présence de 8

microorganismes de types Cocci, Bâtonnets mobiles ou non mobiles, petit spirochètes,

moyens spirochètes et larges spirochètes, filaments et les fusifonnes.

• L'examen radiographique standardisé permet de mesurer la perte osseuse, après la pose de

l'infrastructure prothétique, dans la première, troisième et cinquième année.

Résultats: Les paramètres cliniques ainsi que la répartition des microorganismes ne sont pas

significativement différents entre les dents restantes et les implants. La perte osseuse autour

des implants est de 0,13 mm la première année et 0,19 mm à 3 ans. Le taux de succès à

l'issue de l'étude était selon les critères d'ALBREKTSSON de 100 % pour ces patients

atteints de parodontites chroniques.
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Tableau 2 : Des paramètres cliniques

1 BASE DE 1 AN 2 ANS 3 ANS 4 ANS 5 ANS TOTAL
DONNEES

Indice
Dents 0,16 (0,16) 0,06(0,04) 0,19(0,09) 0,20(0,00) 0,14(0,11)- -

gingival

Implants - 0,23(0,18) 0,02(0,03) 0,17(0,11) - - 0,29(0,27)

Indice Dents 0,47(0,29) 0,25(0,06) 0,33(0,11) 0,30(0,21) - - 0,34(0,19)
de plaque

Implants - 0,37(0,18) 0,51 (0,31) 0,45(0,35) - - 0,38(0,49)

Profondeur Dents 2,73(0,58) 2,95(0,43) 2,82(0,28) 2,56(0,43) - - 2,80(0,42)
de sondage

Implants 3,10(0,92) 2,98(0,28) 3,03(0,31) - 3,04(0,64)- -

Perte Dents 3,18(1,06) 3,72(0,76) 3,87(0,59) 3,62(0,98) - - 3,59(0,81)
d'attache

Implants 3,98(0,80) 4,44(0,90) 5,47(0,84) 4,63(0,85)- - -

Tableau 3 : De la perte osseuse

1 AN 3 ANS 5ANS TOTAL

Implants (mm)

Maxillaire - 0,18 - 0,06 - - 0,24

Mandibule - 0,07 - 0,06 - - 0,13

TOTAL - 0,13 - 0,06 - - 0,19

KAROUSSIS et coll (182), dans une étude prospective de 10 ans, étudie sur 53 patients le

devenir de 112 implants ITI Dental Implant System. Le groupe A est fOlmé de 8 patients

atteints de parodontites chroniques sur lesquels 21 implants sont posés, le groupe B est

formé de 45 patients sans maladie parodontale sur lesquels 91 implants sont posés.

Les critères de succès fixés par l'étude sont les suivants:

- une profondeur de poche inférieure ou égale à 5 mm,

- une perte osseuse annuelle de 0,2 mm.

Les résultats à 10 ans montrent, un taux de survie de 90,5 % pour le groupe A et de

96,5 % pour le groupe B.
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Le taux de succès en fonction des critères fixés par l'étude est de 52,4 % pour le groupe

A et de 79,1 % pour le groupe B. De plus, le groupe A à de manière significative plus de

péri-implantite par rapport au groupe B respectivement de 28,6 % contre 5,8 %.

Les auteurs soulignent l'importance cruciale des critères de succès fixés par l'étude par

rapport au taux de succès.

3.4.2 IMPLANTS ET PARDnDNTITES
AGRESSIVES

Selon l'étude de MENGEL et al (31) les paramètre cliniques, les examens microbiologiques

et radiographiques sont les mêmes que décrit précédemment.

- Matériels: 5 patients, de sexe féminin, âgés de 31 à 44 ans, sans pathologie systémique,

dont le diagnostic de parodontite agressive a été posé selon les critères de PAGE et al

(1983), ont bénéficié de la pose d'implants, 6 mois après les extractions des dents

condamnées. Il restait 40 dents. Au total 36 implants ont été posés, 4 implants de 7 mm, 4

implants de 10 mm, 9 implants de 13 mm, Il implants de 15 mm et 8 implants de 18 mm,

au niveau des régions incisive, prémolaire et molaire.

Au préalable les patients ont reçu un enseignement et motivation à 1'hygiène. La mise en

charge est effectuée 6 mois après pour le maxillaire et 3 mois après à la mandibule.

- Résultats: une légère différence est notée entre les dents et les implants au niveau de

l'indice gingival durant la période d'étude. Cependant la distribution des microorganismes

n'est pas significativement différente autour des implants et des dents. Par contre, une

augmentation de la profondeur de sondage et de la perte d'attache a été enregistrée après la

troisième année. La pelie osseuse est de 0,2 mm à 3 ans au maxillaire et à la mandibule. Le

taux de réussite est de 85,7 % au maxillaire et de 93,3 % à la mandibule soit un

pourcentage de réussite de 88,8 %.
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Tableau 4 : Des paramètres cliniques

1

BASE DE

DONNEES
1 AN 2 ANS 3 ANS 4 ANS 5 ANS TOTAL

Indice Dents 0,00(0,00) 0,24(0,15) 0,03(0,04) 0,08(0,10) 0,25(0,19) 0,49(0,19) 0,18(0,21)

gingival
Implants 0,23(0,18) 0,02(0,03) 0,17(0,11) 0,51 (0,29) 0,50(0,29) 0,29(0,27)-

Indice de Dents 0,28(0,40) 0,85(0,43) 0,63(0,46) 0,65(0,53) 0,58(0,84) 0,82(0,60) 0,63(0,55)

plaque
Implants 0,78(0,59) 0,45(0,42) 0,28(0,40) 0,57(0,81) 0,69(0,58) 0,55(0,56)-

Profondeur Dents 3,00(0,42) 2,95(0,36) 2,83(0,37) 3,00(0,42) 4,05(0,59) 3,48(0,55) 3,22(0,60)

de sondage
Implants 2,05(0,79) 2,04(0,59) 2,26(0,42) 3,79(0,57) 3,30(0,29) 2,69(0,89)-

Perte Dents 4,07(1,42) 4,49(1,57) 4,73(1,77) 4,90(1,52) 6,10(1,42) 6,34(1,72) 5,10(1,67)

d'attache
Implants 1,99(0,99) 2,30(1,30) 2,40(1,27) 4,69(1,61) 5,61(1,81) 3,40(1,55)-

Tableau 5 : De la perte osseuse

1 AN 3 ANS 5 ANS TOTAL
Implants (mm)

Maxillaire -0,70 -0,20 -0,70 -0,97

Mandibule -0,50 -0,20 -0,08 -0,80

TOTAL -0,60 -0,20 -0,08 -0,88

En 2001, Joachim DUCHATELLE et CHARON (41) ont présenté les résultats d'une étude

rétrospective recensant 225 implants mis en place chez 93 patients traités précédemment

pour des parodontites agressives ou chroniques. Ces implants, de trois types différents

(IMZ, FRIALIT-2 et 31) ont été placés par le même opérateur sur une période deI 0 ans (mai

1990 à décembre 1999). 60 % des implants posés l'ont été chez des patients présentant plus

de 50 % de perte d'attache à l'issue du traitement parodontal.
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La moyenne de suivi des implants est de 4,6 ans. Quatorze des 225 implants ont été perdus,

aboutissant à un taux de succès de 93,78 %. D'après les auteurs, seulement 2 implants

semblent avoir été perdus suite à des pathologies infectieuses, 12 autres représentant des

échecs probablement d'origine traumatique.

Cependant l'absence de témoins, l'absence d'informations concernant la durée de vie des

implants ayant échoué et l'hétérogénéité des concepts prothétiques implanto-portés réalisés

invite à ne pas conclure de façon hâtive.

L'étude rétrospective publiée en 2002 par HARDT et collaborateurs (42) est intéressante. Le

but de cette étude a été d'observer le taux de succès implantaire et les altérations du niveau

d'os marginal autour des implants mis en place dans les secteurs postérieurs de l'arcade

maxillaire chez des patients ayant des antécédents parodontaux variables.

Cette étude concerne 346 implants BRÂNEMARK mis en place chez 97 patients

partiellement édentés. Cette étude ne concerne que des prothèses fixées implanto-portées

mises en place entre 1985 et 1991 dans la même clinique. En utilisant les radiographies

prises avant la première phase chirurgicale, les auteurs ont attribué à chaque patient un

indice de perte osseuse tenant compte de l'âge et ont classé les patients en quatre catégories

selon leur susceptibilité parodontale. Les deux groupes extrêmes ont été choisis pour

représenter les individus avec destruction parodontale minimale et maximale. Avant la mise

en place des implants, des patients du groupe non paro ont un niveau osseux de 91,6 % alors

que les patients du groupe paro ont un niveau osseux de 62,7 %. Le nombre de dents

présentes est équivalent dans les deux groupes et le pourcentage moyen de dents avec un

support osseux inférieur à 50 % est respectivement de 1,1 % et 25,7 %. Pour chaque patient,

les auteurs ont recensé les pertes implantaires cinq ans après la mise en place des prothèses.

Il n'y a pas de différence quant à la longueur des implants entre les deux groupes.

Après cinq ans, le taux de perte implantaire est de 3,3 % pour le groupe non paro et de 8 %

pour le groupe paro. Alors que le taux d'échec précoce est identique entre les deux groupes,

c'est le taux d'échec enregistré entre 1 et 5 ans après la mise en place des prothèses qui

explique cette différence. La comparaison entre les pertes osseuses marginales péri­

implantaires dans les deux groupes révèle une perte moyenne de 1,7 mm pour le groupe non

paro et de 2,2 mm pour le groupe paro.

L'étude statistique démontre une relation significative entre le changement de niveau osseux

péri-implantaire et l'indice de perte osseuse parodontale préalable.
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Cette étude note un taux d'échec supérieur et une perte osseuse péri-implantaire majorée

chez des patients ayants des antécédents de maladie parodontale.

- Conclusion: Sachant que la composition de la flore microbienne, associée aux implants,

est très similaire à l'évolution de celle autour des dents et que l'évolution des péri­

implantites est plus rapide que celle des parodontites. Les résultats de ces études

confirment qu'il est tout à fait possible de poser des implants avec un taux de succès

élevé à moyen terme, chez des patients atteints de parodontite non active et stabilisée,

mais que la surveillance et les contrôles de maintenance sont d'une grande importance.
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4 RÉHABILITATION IMPLANTO­
PROTHÉTIQUE

4.1 PHASE PRÉ-IMPLANTAIRE

4.1.1 CONSERVATION OU AVULSION DES
DENTS NATURELLES, FACE AUX DENTS
ANTÉRIEURES COMPROMISES

Le besoin de sauvegarder les dents naturelles afin d'éviter un édentement a été à l'origine du

développement de techniques complexes endodontiques, prothétiques et parodontales. Dans

certains cas, malgré un pronostic douteux à long terme et le préjudice porté au capital

osseux et aux dents adjacentes, des efforts considérables sont développés pour mener à

tenne ces traitements.

Il semble cependant que le recours à des implants simplifie le traitement et sa maintenance,

tout en améliorant le pronostic. En effet la fiabilité des implants est une réalité (156).

Les taux de succès chez l'édenté partiel ont fait l'objet de nombreuses études: LEKHüLM

et coll (43) relatent une évaluation multicentrique sur un groupe initial de 127 patients

édentés partiels porteurs de 461 implants de BRÂNEMARK suivis sur une période de dix

ans. Le taux de succès est de 90,2 % au maxillaire et 93,7 % à la mandibule, avec une

résorption osseuse péri-implantaire de 0,7 mm.

Concernant le maxillaire au secteur postérieur, plusieurs auteurs avaient suggéré d'adopter

autant que possible, une attitude conservatrice car le pronostic des implants dans un os peu

dense est moins bon. Cependant, aujourd'hui les techniques d'expansions osseuses quelle

que soit la zone buccale offrent des résultats tout à fait satisfaisants.

Pour ANTOUN (44) la démarche rationnelle pour établir le plan de traitement le plus

favorable à long terme serait de préciser le diagnostic étiologique et le pronostic des dents

résiduelles, ainsi que celui des différentes options thérapeutiques. Par la suite, il faudrait

visualiser le meilleur résultat fonctionnel et esthétique.

Afin de déterminer le choix thérapeutique, et surtout programmer l'avulsion des dents à

mauvais pronostics, plusieurs facteurs doivent être considérés, notamment physiologique,

psychologique généraux et locaux.
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4.1.1.1 Facteurs physiologiques

La résorption osseuse physiologique décrite par ATWOOD en 1979 (45), comme une

pathologie majeure de la cavité buccale et qui dépend de facteurs anatomiques, biologiques

est un des facteurs incontournables à considérer.

La résorption post-extractionnelle qui s'étend en direction apicale et palatine

atteindrait 25 % à un an et jusqu'à 40 à 60 % à 3ans (46), d'où l'intérêt, dans certaines

conditions d'avoir recours au protocole d'extraction implantation immédiate.

4.1.1.2 Facteurs psychologiques et pronostic
D'après DAVARPANAH et coll (47)

Tableau 6 : 4.1.1.2

Facteurs à considérer Pronostic défavorable Pronostic favorable

Motivation du patient Faible Excellente

Demande thérapeutique Irréaliste Adoptée

Stress Important Absent

4.1.1.3 Facteurs généraux et pronostic
D'après DAVARPANAH et coll (47)

Tableau 7 : 4.1.1.3

Facteurs à considérer Pronostic défavorable Pronostic favorable

Etat général du patient Patient à risque Bonne santé

Antécédents médicaux Importants Aucun

Système immunitaire Immunodéprimé Stable

Test génétique (parodontite) Positif Négatif

Tabagisme Important Non

Prise de médicaments Cyclosporine, phénytoïne Non

Nutritionnels Carence de protéine Compensés

Toxicomanie Oui Non
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4.1.1.4 Facteurs locaux et pronostic
D'après DAVARPANAH et coll (47)

Tableau 8 : 4.1.1.4

Facteurs à considérer Pronostic défavorable Pronostic favorable

Flore bactérienne Pathologie Physiologique

Perte d'attache Importante Absente

Activité des poches Saignement, pus Physiologique

Perte osseuse Supérieure à 5 % Inférieure à 5 %

Evolution de la maladie Aigue Chronique

Furcation Atteinte Absente

Mobilité Augmentée Physiologique

Contrôle de plaque Insuffisant Adéquat

Dents résiduelles Peu et isolées Majorité

RappOli couronne/racine Inadéquat Favorable

Trauma occlusal Présent Absent

Parafonction Présente Absent

Position dentaire Malposition Adéquate

Anatomie radiculaire Inadéquat Favorable

Carie dentaire Présence Absent

Réhabilitations Mal adoptées Bien adoptées

Critères endodontiques Compliqués Favorable

4.1.2 MAINTIEN DE L'ESTHÉTIQUE FACE AUX
DENTS ANTÉRIEURES COMPROMISES

Certains auteurs comme ARNOUX (48), préconise la conservation des dents antérieures,

pour des raisons esthétiques.

L'obtention d'un résultat esthétique en remplaçant une dent dans le secteur antérieur par une

restauration implanto-portée, s'avère d'autant plus difficile que les profils osseux et

muqueux sont aplatis à la suite de la résorption osseuse avancée.
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Figure 5 : Vue schématique illustrant les différentes étapes de résorption au niveau du maxillaire
antérieur. (166)

La position initiale de la crête alvéolaire et de la dent (en pointillés) permet d'évaluer la

perte des tissus durs et mous ainsi que le degré de résorption par rapport à la position

originelle de la dent d'après PALACCI (166).

4.1.2.1 La résorption osseuse

Des études sur la résorption osseuse de CARLSSON (49), montrent que l'extraction d'une

dent chez un patient avec des gencives plates et épaisses peut provoquer des modifications

légères de l'os et de la muqueuse sus-jacente.

Concernant des patients à gencives fines et festonnées, une telle extraction provoquera une

modification plus importante des contours osseux et gingivaux avec des dommages

esthétiques conséquents.

Ainsi quand elle est indiquée, l'extraction implantation immédiate serait un moyen de

préserver le capital osseux (50).

Cette thérapeutique implantaire, accompagnée d'une possible temporisation immédiate,

assure en plus un résultat esthétique très satisfaisant.

Cependant l'implantation immédiate devra être évaluée avec le risque d'infection qui

est présent lors de maladie parodontale (51).

4.1.2.2 Défauts de crêtes

Le résultat esthétique ne peut être correct que si la crête édentée présente une forme et un

volume suffisants. Différents facteurs sont à prendre en compte:

- Les papilles interdentaires ne peuvent être recréées que si la crête a une épaisseur de 5 à 6

mm (52).
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- Dans la majorité des cas, la récession tissulaire se fait dans les 12 à 24 semaines post­

opératoires.

Si l'objectif est un résultat esthétique et fonctionnel optimal, l'intégrité des tissus durs doit

être maintenue et les défauts réparés et/ou comblés au moyen de techniques de préservation

de crête, d'augmentation et/ou de régénération osseuse. (53) (54)

Si la crête osseuse est plate, un remodelage de celle-ci devra être réalisé lors de la pose de

l'implant pour préparer le lit osseux d'émergence et tenter d'éviter l'installation future de

défauts osseux (gaps) (55).

4.1.2.3 Aménagement des tissus mous

En raison des demandes de plus en plus fortes de restaurations esthétiques, la gestion des

tissus péri-implantaires est devenue un élément essentiel du traitement.

Afin de stabiliser les tissus qui entourent l'implant, il est préférable d'avoir une large bande

de muqueuse kératinisée (56) (57).

Les défauts tissulaires devront être corrigés par des interventions de chirurgie muco­

gingivales d'augmentation du volume des tissus mous (greffe épithélio-conjonctive ou

conjonctive) (55).

Pour préserver les tissus mous peri-implantaires dans les sites esthétiques, BUSER (58),

préconise des implants enfouis.

D'autres auteurs indiquent une approche implantaire non enfouie, moins traumatisante pour

les tissus en évitant le deuxième temps chirurgical (59).

4.1.2.4 Positionnement de l'implant

A l'issue de l'étude pré-implantaire qui commence par la prise d'empreinte, d'où sont issus

les modèles d'études, on utilisera pour avoir un emplacement optimal des implants un guide

chirurgical qui aura préalablement été validé par le guide radiologique (60).
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4.1.2.4.1 Positionnement mesio-distal
(DAVARPANAH 1999)(61)

Il faut 3 mm entre deux implants pour des composants prothétiques.

Il faut 2 mm entre un implant et une dent pour ménager l'os et le ligament, le respect des

papilles et la distance nécessaire avec les racines adjacentes.

4.1.2.4.2 Positionnement vestibulo-lingual
(DAVARPANAH 1999)(61)

La largeur crestale nécessaire est l'équivalent du diamètre implantaire + 2mm.

Un implant trop palatin aboutit à poser une restauration en sur contour vestibulaire,

augmentant les contraintes occlusales non axiales et rendant la maintenance difficile.

4.1.2.4.3 Sens corono-apical
(DAVARPANAH 1999)(61)

Au maxillaire, la hauteur crestale nécessaire doit être supérieure à 10 mm (longueur de

l'implant).

A la mandibule, une hauteur crestale nécessaire doit être supérieure à 12 mm (longueur de

l'implant + 2 mm).

Selon SAADOUN (55), pour obtenir un profil d'émergence correct, l'implant devra être

posé d'autant plus apicalement que son diamètre est réduit par rapport aux dimensions de la

racine extraite.

Si le diamètre de l'implant correspond au diamètre de la racine extraite au niveau de la crête

osseuse, l'épaulement implantaire doit se situer apicalement à 4-5 mm de la gencive

marginale des dents adjacentes.

Cependant l'enfouissement de l'implant provoque une poche artificielle, qui est propice à la

flore microbienne anaérobie pathogène (62).

Sachant que le taux de bactéries parodontopathogènes augmentent avec la profondeur des

poches péri-implantaires : il faut respecter une hauteur minimale d'enfouissement de

l'implant selon QUIRYNEN et coll (38).
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4.1.2.5 Papilles interdentaires
(SAADOUN, 1999)(55)

- La tendance actuelle en implantologie est de préserver la papille au cours des différentes

étapes chirurgicales.

- Réduction de la distance entre la crête osseuse interdentaire et le point de contact en

augmentant la surface de contact et/ou en induisant une pression latérale.

- Obtention d'un profil d'émergence optimal avec des piliers anatomiques (Bio-Esthetic,

Steri-Oss, SUISSOR) et des restaurations provisoires personnalisées.

- Verticalement, le point de contact convexe doit être situé à moins de 5 mm de la crête

osseuse sous-jacente. Les surfaces prothétiques délimitant l'embrassure doivent avoir un

profil convexe verticalement et horizontalement.

4.1.3 MAINTIEN DE L'ÉQUILIBRE
PARODONTALE, FACE AUX DENTS
POSTÉRIEURES COMPROMISES

4.1.3.1 Facteurs parodontaux

Un diagnostic précis de l'état parodontal s'avère nécessaire avant d'établir le plan de

traitement global et l'évaluation du pronostic parodontal.

Certaines formes de maladies répondant mal au traitement parodontal entraînent des pertes

osseuses importantes en peu de temps, compromettant ainsi le pronostic d'un traitement

implantaire ultérieur. Un choix est à faire entre « conserver des dents ou réaliser des

extractions précoces », pour conserver le capital osseux selon ETIENNE et coll (72).

Il faut donc prendre en considération les différents éléments parodontaux qui peuvent

influer sur le pronostic: Perte d'attache, pelie osseuse, saignement au sondage, évolutivité

de la maladie, mobilité, atteinte de furcation, flore bactérienne et le contrôle de plaque (47).

Si les traitements parodontaux classiques, conservateurs et chirurgicaux ont démontré leur

efficacité, l'avulsion d'une dent présentant un mauvais pronostic ou un pronostic réservé

peut être considérée.
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Tableau 9 : Résultats à long terme des thérapeutiques multidisciplinaires (parodontales,
conservatrices et chirurgicales) sur les dents postérieures d'après CARNEVALE en 1994 (63)

Auteurs, Année Temps d'observation Nombre de dents Taux de succès
observées

HIRSCHFELD 1978 15 ans 1464 98

ROSS 1978 5-24 ans 387 97

MCFALL 1982 15-19 ans 163 65

GOLDMAN 1986 15-34 ans 636 93

WOOD 1989 10-34 ans 164 86

WANG et coll 1994 8 ans 87 66

L'avulsion peut permettre de conserver un volume osseux suffisant et une morphologie

alvéolaire adéquate. Cependant une perte alvéolaire est toujours observée.

ABRAMS et coll (64) ont observé une perte de substance chez 91 % des sujets présentant

une édentation partielle antérieure.

La réduction de la crête alvéolaire résiduelle est impOliante entre les 6 premiers mois et les

2 ans qui suivent l'avulsion. (ATWOOD)(45)

L'essentiel de la résorption se produit lors des premières semaines: 80 % de la

résorption observée à 2 ans est déjà présente au bout de 3 mois de cicatrisation.

Selon TALGREN dans l'article de BORGHETTI et MONNET-CORTI (65).

L'effondrement alvéolaire peut être secondaire à une atteinte parodontale avancée, une

lésion endoparodontale, une fracture radiculaire ou une avulsion traumatique.

Pour prévenir cette résorption, il faut traiter les maladies parodontales et pratiquer des

avulsions non traumatiques ou stratégiques en préservant l'intégrité des cOliicales

alvéolaires (44).
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4.1.3.1.1 Support alvéolaire

L'évaluation de la perte d'os alvéolaire est le principal facteur de choix entre la

conservation des dents par un traitement parodontal et ou l'avulsion de celle-ci.

De même la qualité et la quantité d'os disponible au site implantaire est le facteur local

le plus important selon la revue de littérature de WOOD (2004)(27).

En sachant que les techniques en vue d'améliorer le déficit osseux compliquent la

thérapeutique et augmentent la durée de traitement.

4.1.3.1.2 Pronostic des atteintes de furcation

Le but principal du traitement parodontal est d'éliminer l'inflammation supra et sous­

gingivale. La région postérieure de la denture présente des problèmes particuliers liés à la

morphologie complexe des molaires (SVARDSTRONN et WENNSTRAM, 1988)(70).

L'atteinte de furcation radiculaire en est la meilleure illustration.

Elle serait présente chez plus de 50 % des patients atteints de parodontites, âgés de 30 ans.

Elle affecterait toutes les deuxièmes molaires après l'âge de 40 ans (SVARDSTRONN et

WENNSTRAM, 1996)(66).

Ces régions constituent des obstacles aux techniques d'hygiène et de maintenance.

Après débridement, seulement 12,5 % des surfaces radiculaires furcatoires sont exemptes de

dépôts tartriques et 25 % lors d'une chirurgie d'accès. (MORA et coll, 2003)(67)

Toutes ces raisons peuvent expliquer pourquoi les dents présentant des atteintes de

furcations ont une plus forte tendance à être extraite (2,54 fois) pendant la période de

maintenance que les dents sans atteintes. (ANTOUN, 2005)(44)

De même, ces dents ainsi que les dents mobiles sont plus susceptibles de présenter une pelie

d'attache (WANG et coll, 1994). La conservation d'une dent présentant une lésion inter

radiculaire (classe II profonde ou classe III) risque d'aggraver la perte osseuse et de

compromettre l' alternative implantaire.

L'avulsion n'est donc pas un acte thérapeutique final, mais s'inscrit dans un plan de

traitement réfléchi.
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4.1.3.1.3 Hémisection et amputation radiculaire

Ces thérapeutiques sont utilisées pour traiter des dents pluriradiculées ayant une atteinte

parodontale (lésion de furcation de classe II profonde ou III).

- L'hémisection consiste à séparer chirurgicalement les racines d'une dent pluriradiculée.

- L'amputation, représente l'élimination d'une racine d'une dent pluriradiculée (cause

parodontale, iatrogène ... ).

Une reconstruction prothétique sera envisageable afin de redonner une fonction aux dents

traitées.

Ces thérapeutiques permettent un assainissement ainsi qu'une maintenance plus aisée.

4.1.3.1.4 Pronostic des dents réséquées

La résection radiculaire ou amputation est une thérapeutique conservatrice nécessitant

plusieurs conditions.

- Anatomie des racines: divergence en direction apicale, absence de fusion, racine et tronc

radiculaire long.

- Faisabilité du traitement endodontique.

- Accessibilité au contrôle de plaque.

Si cette technique permet d'éviter l'extraction, elle reste moms fiable à long tenne en

comparaison au traitement implantaire : sur une période de 7 ans, 6 études présentées dans

une revue de littérature (MORA et coll, 2003)(67) incluant 846 dents ont montré un taux

d'échec moyen de 12,6 % (allant de 5 à 20 %).

SVARDSTRONN et WENNSTRAM (2000)(68) ont obtenu un taux d'échec de Il % après

une période de maintenance moyenne de 9,5 ans.

Parmi 1313 molaires de dépmi, 336 (28 %) ont été extraites, 889 (68 %) maintenues et

seulement (58) (4 %) ont subi une résection radiculaire.

Seulement 81 % de ces demières ont été réévaluées.

Ainsi, si l'on se penche sur les données à long terme publiées pour les amputations

radiculaires de molaires, les échecs sur une période de 10 ans, varient de 38 % pour le
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travail de LANGER et coll (1981)(71) à 6 % pour celui de CARNEVALE et coll

(1991)(63).

Bien qu'il faille être prudent dans l'interprétation de ses résultats, il apparaît que le taux de

succès est sous la dépendance de la qualité de procédures endodontiques, parodontales et

restauratrices et celle-ci sont mieux contrôlées quand c'est la même équipe qui prend en

charge le patient (156).

La nature multidisciplinaire de ces traitements exigent un grand soin apporté à chaque étape

(endodontique, chirurgicale et prothétique) selon BASTEN et coll, (1996)(69). Sans

négliger le respect strict de la maintenance.

4.1.3.1.5 La mobilité

La mobilité d'une dent est évaluée par l'ampleur de son déplacement lorsqu'elle est soumise

à une force exercée par deux instruments. Il est possible de quantifier cette mobilité en

utilisant l'indice de MÜLHEMAN (1954).

o= état physiologique.

1 = mobilité horizontale 1 mm, perceptible au toucher.

2 = mobilité horizontale 1 mm, perceptible à l' œil.

3 = mobilité horizontale 1 mm.

4 = mobilité horizontale et axiale.

La mobilité d'une dent, au delà de sa limite physiologique peut avoir 3 origines:

- Traumatique, inflammatoire ou mécanique.

Les causes traumatiques sont d'origine accidentelles (choc) ou occlusales.

Dans la majorité des cas, la mobilité décelable cliniquement est associée à l'examen

complémentaire (radiographique) par un épaississement desmodontal.

Un déchirement des fibres desmodontales peut faire varier la pathologie entre la subluxation

à la luxation.

L'atteinte étant réversible, la temporisation permet d'atteindre une stabilisation spontanée

par cicatrisation des fibres.
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Le traumatisme pouvant être provoqué par des éléments prothétiques ou extension appelé

effet scoliodontique.

- Le traumatisme occlusal est en rapport avec une dysfonction (contact prématuré,

interférence) ou une parafonction (tic, interposition, bruxisme).

- L'origine inflammatoire est associée à une lésion pulpaire ou lésion parodontale.

Toute agression pulpaire, qu'elle que soit mécanique ou chimique, peut entraîner une

réaction inflammatoire qui se représente sur le ligament parodontal (appelé desmondontite).

C'est une mobilité réversible en corrigeant l'étiologie.

L'origine mécanique est représentée par la perte de support osseux qui, à la suite d'une

pathologie parodontale, se traduit par une augmentation du rapport, couronne clinique/

racine clinique.

Le centre de rotation de la dent se trouve déplacé apicalement.

Cette mobilité n'évolue pas si la maladie parodontale est stabilisée.

Cependant la quantité de tissu osseux alvéolaire est le choix déterminant pour la décision

d'extraction d'une dent.

La mobilité est un signe clinique mais pas un élément décisionnel.

4.1.4 EVALUATION RADIOLOGIQUE ET GUIDE
RADIOGRAPHIQUE

4.1.4.1 Utilisation de l'imagerie

L'imagerie moderne permet d'étudier le site osseux qui sera le futur site implantaire.

Ce dernier est d'une importance capitale, car la qualité et le volume osseux vont

conditionner l'ostéointégration de l'implant, ainsi que sa fonctionnalité et son esthétique.

(ADELL et coll, 1981)(73) (WOOD et coll, 2004)(27)

Le principe de l'ostéointégration développé par BRÂNEMARK à partir de1960, a permis de

dégager des paramètres primordiaux qui sont, le volume osseux, la qualité de l'os et le

moment de mise en charge, permettant de réduire les échecs implantaires.
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4.1.4.1.1 La radiographie rétroalvéolaire

Le bilan parodontal, représente une étape incontournable de l'évaluation pré-implantaire. Il

permet de vérifier que les tissus parodontaux sont capables de fournir les paramètres

nécessaires et indispensables à l'ostéointégration, sachant que les pathogènes parodontaux

sont susceptibles d'infecter les tissus péri-implantaires.

Le bilan radiographique permet d'affiner le diagnostic pré-implantaire pour certaines

situations particulières comme l'évaluation de la distance entre les racines, la recherche de

pics osseux interproximaux ainsi que l'évaluation de la résorption osseuse verticale.

De plus, il permet de poser l'indication de l'aménagement péri-implantaire afin d'améliorer

la qualité des tissus entourant le pilier.

Il est possible de placer les implants après la phase de préparation initiale, et de

profiter de la période de cicatrisation pour entreprendre les traitements parodontaux

des secteurs dentés (204).

4.1.4.1.2 Le panoramique dentaire (OPT)

Cet examen est considéré comme un cliché de « débrouillage », qui permet l'étude de la

morphologie du maxillaire et de la mandibule.

Il renseigne approximativement sur la hauteur d'os disponible ainsi que sur les obstacles

anatomiques. Les inconvénients résident dans la déformation occasionnée lors

d'agrandissement, ainsi que l'impossibilité de mesurer les épaisseurs vestibulo-linguale et

vestibulo-palatine, et de connaître l'obliquité du maxillaire et de la mandibule.

De plus, la densité osseuse et difficilement analysable. (LACAN et al, 1993)(74)

Cet examen permet de poser l'indication implantaire, mais n'est pas suffisant pour un

bilan implantaire à lui seul.

4.1.4.1.3 Le scanora

Le scanora est un appareil multifonction à rayons X, permettant de réaliser des

radiographies panoramiques et des tomographies transversales et longitudinales.

L'image obtenue subit un agrandissement:

- variable de 1,3 à 1,7 en mode panoramique,
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- constant de 1,7 en mode tomographique.

L'image scanora, donne une image tomographique floue. Les structures très denses

(restaurations métalliques, couronnes et bridges) sont responsables de traînées de balayage,

rendant difficile l'interprétation de la crête osseuse, ainsi que la densité. (LACAN et al,

1993)(74)

4.1.4.1.4 Le scanner: tomodensitométrie

L'avantage premier du scanner est d'obtenir une image grandeur réelle. L'intérêt de cet

examen est double, à la fois morphologique et structural. Le scanner avec logiciel de

reconstruction spécifique dentaire DENTASCAN est un outil performant et fiable.

Il permet une étude du cadre osseux disponible en grandeur réelle ainsi qu'une analyse de la

texture osseuse. Cette étude en grandeur réelle pelmet une appréciation exacte des

dimensions par mesure directe ou superposition d'un calque transparent en grandeur réelle

sur les films radiologiques foumis. Ainsi le scanner permet d'établir la stratégie

implantaire.

4.1.4.1.5 Le guide radiologique

En préopératoire, le guide prend le nom de « guide de repérage ».

Permettant de visualiser le positionnement de la future prothèse. (HIRARDÜT, MISSIKA,

1999)(60)

Le guide radiologique est utilisé pour transmettre les données de l'analyse préprothétique

sur l'imagerie choisie. Il permet de visualiser exactement l'emplacement des futures dents

prothétiques au niveau de l' édentement à restaurer et cela permet de retrouver sur le cliché

le volume osseux disponible sous chaque repère. Le guide radiologique est obtenu après

avoir réalisé la mise en articulateur des modèles, selon un montage diagnostique le plus

fiable, préfigurant la prothèse terminée, en tenant compte des volumes dentaires souhaités,

des rapports occlusaux et des points d'émergence des implants. La réalisation se fera à

l'aide d'une plaque thermofonnée où résine acrylique, les emplacements sont marqués par

une perforation, et les sites seront visualisés radiographiquement par des matériaux radio­

opaques.
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En fonction de l'évaluation osseuse, sera défini le nombre d'implants nécessaires, leurs

positions et leurs orientations. (DAVARPANAH, 1999) (22)

4.1.4.2 La qualité osseuse

La classification de la qualité osseuse la plus utilisée est celle de LEKHOLM et ZARB

(1985)(75) basée sur des critères radiographiques et cliniques, évaluant la densité osseuse,

c'est-à-dire la capacité mécanique de l'os.

Classe I : Constituée presque exclusivement d'os compact homogène.

Classe II : Os compact épais entourant un noyau spongieux à trabéculation dense.

Classe III : Os cortical fin entourant un noyau spongieux à trabéculation dense.

Classe IV : Os cortical fin entourant un os spongieux peu dense.

Certaines habitudes, (tabac), maladie (ostéoporose), ou médication (corticoïde) peuvent

modifier la qualité de la cicatrisation osseuse. RENOUARD et RANGERT ont proposé un

tableau de synthèse sur la densité et qualité osseuse (77) (tableau 5).
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Densité

Type 1

Type Il

Type III

Type IV

Qualité

BHP 1

BHP2

Tableau 10 : Synthèse en fonction de densité et qualité osseuse (77)

Os essentiel/ement corticalisé

Os cortico~spongieuxdense·

Os corticp-spongieux peu den;;e

Os avec fine cortica"eeCmédullaire très peu dense

68 ayant un pot~ntiel de CIcatrisation normal

Os ayant un potentiel de cicatrisation faiblement perturbé

CAUSES POSSIBLES:

-patient faiblement fumeur (environ 10 cigarettes/jour)

-diabète équilibré

~anémfe

-ostéoporose

. -déficience nutritionnelle

-greffe osseuse

·os régénéré

-traitement corticoïde au long court

~traitementanti-inflammatoire non stéroïdien (indométacine) au long cours

fi. .ilil'i~); ;,.
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La recherche de la stabilité primaire de l'implant est capitale pour l'ostéointégration,

ainsi que sur le taux de réussite. (BUCHS et al, 1995)(76)

4.1.4.3 Le type d'implant

4.1.4.3.1 La longueur de l'implant

BRÂNEMARK et coll, 1995(78) recommande l'utilisation d'implant d'au moins 10 mm au

maxillaire et de 6 mm à la mandibule.

L'augmentation de la longueur des implants a pour principal objectif d'augmenter la stabilité

primaire de l'implant et d'augmenter la surface de contact os/implant après ostéointégration.

Une augmentation de la surface de contact os/implant améliore la résistance de l'implant aux

forces de torque et de cisaillement.

Si dans les secteurs postérieurs un taux d'échec de 10 à 35 % est rapporté avec des implants

courts à surface lisse (6 à 7 mm), il est a noté que l'os est de faible densité et donc que la

stabilité primaire n'est pas suffisante.

D'après BAHAT (1992)(79), ont peut les utiliser en réalisant une condensation osseuse

(technique de sous forage ou de forage par paliers).

Selon BABBUSH et SHIMURA (1993)(80), qui ont placé 1059 implants IMZ dans tous les

sites, observent un taux d'échec plus importants avec des implants courts (inférieurs à 8

mm) ou fins (inférieur à 3,3 mm) dans les zones de faible densité osseuse.

Ce qui rejoint l'étude de WINKLER et al (2000)(81), qui à fait l'étude de 300

implants, en comparant leur taux de survie, avec des longueurs de 7,8, 10, 13 et 16 mm

après 36 mois les résultats indiquent que les implants longs (10 mm et plus), se

comportent mieux que les implants courts (inférieurs à 8 mm).

Une méta-analyse réalisée par HAGI et coll en 2004 (161) montre qu'en présence d'un

volume osseux faible, le risque que l'on prend en plaçant un implant de longueur réduite (7

mm) peut être significativement diminué si on utilise un implant à surface poreuse ayant

bénéficié d'un traitement de surface à l'acide.
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Cependant selon SCHATZKER (2002)(82), une longueur d'implants de 16 mm n'a pas de

raisons d'être utilisé. De plus en sachant que les forces occlusales se dissipent le long de

l'implant de façon proportionnelle à la surface de contact os/implant, il a été mis en évidence

que cette corrélation n'est quasiment plus significative au-delà d'une longueur d'implant de

12 mm.

RENOUARD dans une étude récente de 2005 (162), donne le taux de survie d'implants

courts (6 à 8,5 mm) au maxillaire dans un os résorbé. Des implants de types BRÂNEMARK

Ti Unite NobelBiocare sont utilisés, 54 implants à surfaces lisses et 42 implants à surfaces

rugueuses. Cette étude rétrospective à 2 ans montre des résultats en terme de survie

implantaire tous types d'implants confondus de 94,6 % et des résultats intéressant en terme

de perte osseuse marginale de l'ordre de 0,44 mm +/- 0,52 mm.

Selon les auteurs la modification de la technique de forage est d'autant plus

importante que l'os est de mauvaise qualité même si les implants à surface rugueuse

présente moins d'échecs que les implants à surface lisse, il n'existe pas de différence

significative.

4.1.4.3.2 Le diamètre de l'implant

Les implants de 3,75 ou de 4 mm de diamètre n'ont pas une bonne stabilité primaire dans un

os peu dense. Certaines publications annoncent des taux d'échecs entre 20 et 50 % dans un

os type IV. (JAFFIN et BERMANN, 1991)(83) (JEMT et al, 1995)(84)

Il serait donc envisageable d'utiliser des diamètres supérieurs à 4 mm, comme le conclut

WINKLER et coll (2000)(81). En sachant que la surface d'ancrage implantaire est en

fonction de la longueur, du diamètre implantaire et du type de surface, et qu'il est possible

de le faire varier en fonction des deux premiers paramètres, l'utilisation d'implants de 5

mm de diamètre est à envisager dans un os de type IV afin d'augmenter la stabilité

primaire (22).

FRIEBERG et coll en 2002(163), ont mis en évidence, dans une étude rétrospective portant

sur 379 implants BRÂNEMARK de 3,75 mm, 4 mm et 5 mm de diamètre que le taux de

survie des implants sur une durée moyenne de 3 ans augmente avec le diamètre.
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L'épaisseur de la crête alvéolaire doit toutefois être supérieure ou égale à 8 mm.

(DAVARPANAH et al, 1998)(85)

Cependant la littérature concernant les implants larges, recommande la prudence. Des

complications semblent survenir avec des implants de 5 mm de diamètre et plus.

RENOUARD et al (2002)(86), décrit une augmentation des échecs et des résorptions

osseuses péri-implantaires.

Il est recommandé d'avoir au moins 1 mm d'os entourant toute la surface de l'implant.

ECKERT et al (2001)(87), publient un taux d'échec de 24 % avec des implants larges sans

trouver de corrélation avec la densité osseuse, le volume osseux ou une pathologie

systémique.

SCHIN et coll en 2004 (164), constatent des taux de succès inférieurs pour les larges

diamètres 81 % contre 96 % à 5 ans. Les résultats moindres des implants larges pourraient

être expliqués par le fait qu'ils sont souvent utilisés dans des situations compromises, ce qui

affecte les taux de succès. Ce qui semble admis, c'est la nécessité d'augmenter la surface de

contact oslimplant, notamment dans les situations les moins favorables, dans les secteurs où

l'os est de moins bonne qualité, de volume plus réduit.

4.1.4.3.3 Le nombre d'implants

Le nombre d'implants nécessaire pour recevoir une prothèse reste inconnu.

Des modèles biomécaniques ont été proposés qui semblent correspondre à la réalité

clinique. (RANGERT et coll, 1989)(88)

Il n'existe aucune preuve justifiant la pose d'un maximum d'implants.

Bien que le placement de 3 implants au lieu de 2 peut être préconisé pour les régions

latérales dans l'édentement partiel. (RANGERT et al, 1997)(89)

Des bridges complets réalisés au maxillaire ou à la mandibule, sur 4 à 6 implants, restent

fonctionnels au-delà de 10 ans. (BRÂNEMARK et al, 1995)(78)

Il est intéressant de noter que les seules études positives à long terme sur des implants mis

en place dans un os de mauvaise qualité ou en quantité insuffisante, sont au nombre de

deux. (BAHAT, 1993)(90) (FRIBERG, 1999)(91)
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Ces deux études utilisent le même type d'implant vissé en titane. BAHAT et FRIBERG

présentent un matériel clinique respectivement de 732 et 523 implants BRÂNEMARK. Les

résultats sur 200 implants mis en place dans un os de type IV montrent un taux d'échec,

entre 3 et 7 ans, de 4 à 7 % dans les deux études. Les résultats positifs ont été obtenus par

une modification mineure de la technique habituelle en forant des puits inférieurs au

diamètre habituellement recommandé dans un os de mauvaise qualité.

4.1.4.4 Les techniques d'apports osseux

4.1.4.4.1 La régénération osseuse guidée (R.O.G.)

Les techniques de régénération osseuse guidée traitent les défauts osseux avant ou pendant

la pose d'implants. DALHIN et coll (1989)(92) chez le lapin, puis BECKER et coll

(1990)(93) chez le chien ont démontré qu'il était possible d'augmenter le volume osseux

autour d'un implant ostéointégré.

Les principes biologiques de la R.O.G sont directement dérivés des prInCIpeS de la

régénération tissulaire guidée (R.T.G), développés en parodontologie.

Au cours de la cicatrisation d'un site d'extraction dentaire, l'invagination des tissus mous à

l'intérieur de l'alvéole freine le processus de réparation osseuse et tend à initier une

résorption secondaire des rebords osseux résiduels.

L'isolement et la protection du caillot sanguin peuvent donc exclure les cellules épithéliales

et conjonctives, favoriser la prolifération des cellules à fort potentiel ostéogénique, accélérer

la maturation osseuse physiologique, éviter la résorption secondaire et aboutir ainsi à la

fonnation d'un os corticalisé dont le volume est préservé (165).

Les indications des R.O.G sont multiples:

préservation de volume d'une crête au stade de l'extraction,

augmentation de volume d'une crête édentée,

aménagement d'un volume osseux péri-implantaire au stade de l'implantation,

défaut type déhiscence,

défaut type fenestration,

protection d'une greffe osseuse pour éviter sa résorption, mise en place immédiate

d'un implant dans une alvéole,

Augmentation verticale de la crête osseuse.
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La R.O.G réalisée simultanément à l'implantation, est indiqué si une partie de l'implant

risque d'être exposé, mais il faut obligatoirement une stabilité primaire.

ZITZMANN et coll (2001)(94), dans une étude chez 75 patients, ont comparé l'évolution

clinique et radiologique de 112 implants intégrés parfaitement, avec 112 implants pour

lesquels un défaut osseux à été traité simultanément à l'implantation par une membrane

résorbable BIO-GIDE et d'un matériau de greffe osseuse xénogénique BIO-OSS.

Les résultats de leur étude démontrent que le taux de survie à 5 ans sont identiques 95,4 %

pour les implants avec R.O.G et 97,3 % pour les implants sans R.O.G.

Cependant, la perte osseuse marginale était plus importante pour les implants avec R.O.G

(1,83 mm) par rapport à ceux sans R.O.G (1,73 mm), à long terme.

La R.O.G réalisée antérieurement à l'implantation est indiquée quand une stabilité primaire

de l'implant est impossible, sans correction préalable du défaut osseux.

BUSER et coll (1995)(95), ont montré que la totalité des 15 implants mis en place chez le

chien, présentaient une ankylose fonctionnelle 9 mois après leur intégration.

8 des 15 implants ont été mis en charge 6 mois auparavant.

BUSER et coll (1996)(96), ont réalisé une étude chez 1'homme. A 5 ans les douze implants

étaient considérés comme intégrer avec succès, les crêtes osseuses étaient stables, et la perte

osseuse moyenne entre la première et la cinquième année était de 0,3 mm.

Par contre BECKER et coll (1990)(97), constatent comme d'autres auteurs que lorsque la

membrane est exposée, le gain osseux n'est pas significatif, et confinnent que l'exposition

prématurée de la membrane est à relier au degré de régénération osseuse.

LEKHOLM et coll (1993)(98), observent les conséquences sur la formation osseuse de la

dépose précoce de membrane GTAM autour d'implants dans des alvéoles d'extractions chez

le chien.

Une analyse clinique et histométrique montre que la dépose précoce (4 semaines), entraîne

une formation moindre (42 % contre 100 %) pour une dépose à 16 semaines. et que la

formation osseuse était encore diminuée si l'on enlevait le tissu de granulation sous-jacent

avec la membrane (21 % de comblement dans ce cas).

50



Ils suggèrent en cas d'exposition de retirer la membrane sans attendre, la contamination

bactérienne pouvant perturber ce tissu fragile en provoquant une affection.

MENGEL et FLORES-DE-JACOBY, dans une étude longitudinale prospective de 2005

(181), ont comparé les facteurs cliniques, microbiologiques et radiologiques dans deux

groupes de patients.

Le premier groupe, constitué de la patients atteints de parodontite agressive généralisée,

ayant perdu une ou deux incisives ou prémolaires maxillaire à cause de maladie parodontale

et dont les crêtes alvéolaires n'étaient ni assez hautes ni assez larges pour placer des

implants ont bénéficié de régénération osseuse guidée. La R.O.G a été réalisée en deux

temps en utilisant des membranes en polytétrafluoroéthylène expansé renforcé au titane et

des vis en titane. Aucune greffe osseuse, ni substitut osseux n'ont été utilisés. Après 6 à 8

mois, les membranes et les vis sont retirées et 15 implants (MK II, Nobel Biocare) sont

placés.

Le second groupe, dit groupe de témoin, comprend 10 patients en bonne santé parodontale

chez qui Il implants (MK II, Nobel Biocare ) sont placés aux maxillaires dans les secteurs

incisifs et prémolaires sans R.O.G en raison de lésions d'aplasie; traumatiques ou

endodontiques. Tous les patients sont examinés 2 à 4 semaines avant l'extraction des dents

« condamnées» et à nouveau immédiatement après la mise en place de la suprastructure

prothétique. D'autres examens sont réalisés lors des rendez-vous de contrôle trimestriels

ayant lieu pendant 3 ans. A chaque examen, les paramètres cliniques (profondeur de poches,

saignement au sondage, récession gingivale, niveau d'attache clinique, indice gingival et

indice de plaque) sont enregistrés aux niveaux des dents et des implants, la composition de

la flore microbienne sous-gingivale est détenninée par microscopie sur fond noir et sondes

immédiatement après la mise en place de la suprastructure et 1 et 3 ans après.

La technique de R.O.G a pennis d'obtenir des gains osseux de 4,5 mm en vertical et 7 mm

en épaisseur chez les patients atteints de parodontite agressive généralisée.

Les résultats cliniques, microbiologiques et radiologiques rendent compte de parodonte et

d'environnement péri-implantaire sains dans les deux groupes de patients tout au long de

l'étude. Mais de petites pertes d'attache (0,65 mm) et d'os (1,78 mm) sont enregistrés aux

niveaux des implants placés dans l'os régénéré après 3 ans de mise en charge.

Le taux de survie des implants à 3 ans est de 100 % dans les deux groupes. Cependant

l'éventualité de pertes continues d'attache et d'os intervenant aux niveaux des dents et des
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implants placés dans l'os régénéré ne peut être exclue chez les patients traités pour une

parodontite agressive.

En synthèse, les R.O.G sont efficaces pour augmenter tant horizontalement que

verticalement le volume d'une crête osseuse. Cependant, le plus souvent les membranes

sont utilisées pour recouvrir une greffe osseuse ou un matériau de substitution osseux.

D'après RENOUARD et RANGERT (77), la pose d'implant pourra se faire 8 mois après la

régénération osseuse guidée.

4.1.4.4.2 L'autogreffe osseuse

Une greffe osseuse est envisagée lorsque le volume osseux résiduel dans le secteur à

implanter est insuffisant pour fournir un ancrage durable, ou lorsque les conditions locales

permettent un ancrage implantaire mais sans conduire à un résultat esthétique suffisant.

Ces conditions défavorables peuvent s'observer dans tout secteur édenté mais prennent

évidemment une importance toute particulière dans le secteur antérieur maxillaire.

Les publications depuis une dizaine d'années montrent un pourcentage de succès, avec un

maintien de l'ostéointégration de l'implant, légèrement inférieur à 90 % après construction

iliaque et supéIieur à 90 % pour les reconstructions par greffon crânien. (lSAKSSON,

1994)(99) (DONOVAN, 1994)(100)

Le renforcement du maxillaire par des greffons osseux en vue de la mIse en place

concomitante ou différée d'implant dentaire ne peut actuellement être considéré comme une

intervention mineure. Le patient devra accepter plusieurs semaines d'inconf0l1 ainsi que de

ne pas porter sa prothèse adjointe durant les 2 à 3 premières semaines. La mise en place des

implants pourra se faire, après avoir vérifié cliniquement et par scanner la qualité de la

reconstruction. En sachant que le remodelage osseux se fait 5 à 6 mois minimum après la

greffe. D'après RENOUARD et RANGERT (77), la pose d'implant pourra se faire 6 mois

après la greffe osseuse.
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Tableau 11 : Avantages et inconvénients des différents types de prélèvements osseux (165)

Nature Volume Douleur Cicatrice Risque Hospitalisation

cOliica1+ peu troubles
ILIAQUE spongieux+ abondant +++ visible sensitifs de la 3 jours

++ CUIsse

cortica1+++ lésion intra-
CRANE spongieux+ abondant 0 invisible crânienne 1 jour

cortical+++
MENTON spongieux+ faible +/- invisible dysesthésies oà 1 jour

anesthésie
RAMUS cortical faible +/- invisible labio-menton oà 1 jour

TIBIA
cortical et modéré +++ visible fragilité 3 jours
spongIeux osseuse

4.1.4.4.3 Expansion des crêtes minces

L'expansion de crête osseuse vise, par une séparation progressive des corticales osseuse

externe et interne, à augmenter la largeur en maintenant l'os dense corticalisé en vestibulaire

de l'implant.

La régénération osseuse se fait alors « de l'intérieur» entre deux surfaces spongIeuses

hautement ostéogéniques.

Cette technique se pratique généralement sur des crêtes dont la largeur est inférieure à 4

mm, en veillant à l'absence de fusion de cOliicales vestibulaire et palatine.

Cependant les crêtes à fortes concavités vestibulaires se prêtent mal aux techniques

d'expansion.

4.1.4.4.4 La distraction osseuse

L'ostéogenèse par distraction osseuse est un procédé qui permet la formation d'os entre

deux segments osseux obtenus après section, puis séparés progressivement.
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Cette technique est utilisable dans les cas de déficiences osseuses en vue de reconstruction

implantaire.

L'histogénèse des tissus mous qui en résulte est un atout de cette technique par rappOli aux

techniques conventionnelles. Plusieurs études cliniques montrent un taux de succès

implantaire dans les sites de distraction équivalent à celui qu'on trouve dans l'os natif.

(UCKAN, 2002)(101) (ZAFFE, 2002)(102)

4.2 PHASE IMPLANTAIRE ET GUIDE
CHIRURGICAL

4.2.1 LE GUIDE CHIRURGICAL

Le guide chirurgical est issu de l'étude préimplantaire qui commence par la pnse

d'empreinte d'où sont tirées les modèles d'étude. Ces demiers, après la mise en articulateur,

pelmettent de décider du projet prothétique.

Tout au long du traitement le guide chirurgical permet

- en préopératoire: l'étude de la mise en place des implants,

- en peropératoire : le contrôle de la mise en place,

- en postopératoire: lors du deuxième temps chirurgical de retrouver l'emplacement initial

des implants (103).

Les objectifs du guide chirurgical, en préopératoire:

Pour PEREL (104), le guide chirurgical prend le nom de guide de repérage, il prévisualise

l'esthétique de la future prothèse,

- anticipe la prothèse afin que celle-ci ne nuise en rien aux implants sous-jacents,

- permet de prévoir les perforations d'accès aux vis implantaires pour ne pas empiéter sur les

surfaces de contact des cuspides d'appui, ni d'être visible sur les faces vestibulaires des

couronnes à vocation esthétique,

- permet de prévoir le soutien labial, assurant l'harmonie des rapports interarcades, de ne pas

violer l'espace imparti à la langue, pour des raisons esthétiques et fonctionnelles.

54



Pour GARBER (lOS), l'utilisation d'un guide de repérage est surtout indiqué dans les cas

d'implantation où l'esthétique est prépondérante en permettant de calculer l'épaisseur d'une

éventuelle greffe osseuse, nécessaire au placement de l'implant.

Toutefois, GONZALES (106) considère que si le volume osseux est suffisamment

important, le guide chirurgical peut être directement réalisé sur les empreintes d'études sans

directement passer par l'examen scanner.

Les impératifs de la réalisation du guide chirurgical.

Les critères anatomiques.

- Evaluation de l'ouverture buccale maximale du patient, il faut envIron 28 mm où

l'équivalent de 3 doigts.

- La hauteur d'os disponible au niveau des zones édentées est importante à visualiser avant

la réalisation du guide, afin de ne pas prolonger inutilement dans la zone où la mise en place

des implants n'est pas indispensable.

Les critères prothétiques.

Un montage en miiculateur est le préalable indispensable à toute étude préimplantaire. Un

montage en cire (céraplastie) sera réalisé sur le modèle en plâtre Le type de guide

chirurgical sera déterminé en tenant compte de l'édentement (pmiiel ou complet), de l'arcade

antagoniste (denture naturelle ou artificielle), des versions et migrations et de la prothèse

envisagée (unitaire, supraradiculaire, adjointe ou fixée). Un nouveau modèle en plâtre sera

tiré à partir du modèle en cire. Ce modèle en plâtre servira pour réaliser le guide chirurgical.

4.2.2 UN NOUVEAU CONCEPT NOBELGUIDE™

La société Nobel Biocare propose par un nouveau concept NOBELGUIDE™ la mise en

place d'implants et d'une prothèse fixe permanente en moins d'une heure (TEETH-IN-AN­

HOUR™).

A partir du scanner pré chirurgical, un guide chirurgical et la prothèse sont réalisés en

faisant appel à un logiciel de reconstruction en 3D et à la CFAO. Une chirurgie sans

lambeau limite les suites post-opératoires.
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Le procédé NOBEL GUIDE™ pennet d'insister sur la planification du plan de traitement

sur ordinateur tout en augmentant la précision de réflexion.

La technique peut être résumée de la façon suivante.

Après enregistrement de la relation intermaxillaire puis validation du montage esthétique et

fonctionnel, l'ensemble des étapes chirurgicales et prothétiques sont conçues et planifiées à

l'aide de logiciel de reconstruction 3D. Un scanner d'acquisition permet une reconstruction

tridimensionnelle sur laquelle une planification précise de la position des implants et des

piliers est réalisée.

Un guide d'imagerie (copie du montage de la future prothèse) assure la transposition des

paramètres prothétiques sur le scanner.

Le transfert des données scanner se fait via internet jusqu'à l'unité de fabrication basée en

Suède qui renverra un guide chirurgical à appui muqueux, les gabarits de forage, les piliers

ainsi que la prothèse permanente en quelques semaines.

La séquence chirurgicale, peut être réalisée sous anesthésie locale, aucune incision nI

lambeau d'accès ne sont pratiqués. Le guide chirurgical placé en bouche matérialisant le

rapport intennaxillaire est fixé par trois clavettes. Des fûts de forage pennettent une grande

précision dans la pose des implants. Les piliers spécifiques sont positionnés dans la prothèse

et pennettent leur vissage sur les implants, la réalisation de la séquence chirurgicale est très

rapide environ une heure.

Cependant un certain nombre de paramètres sont à respecter, comme la quantité et qualité

osseuses suffisantes, ouverture buccale de 50 mm, une bonne santé générale. Une période

d'environ 3 mois de cicatrisation est nécessaire après les extractions des dents au niveau des

sites à implanter et un assainissement parodontal est nécessaire afin de stabiliser toute

parodontite éventuelle, car NOBEL GUIDE™ est applicable à tous types d'édentement.

4.2.3 IMPLANTATION IMMÉDIATE

L'extraction implantation immédiate (EU) consiste en l'extraction dentaire et la mise en

place d'un implant endo-osseux dans l'alvéole extractionnelle au cours du même acte

opératoire.

Avantages et indications (165).

- Minimiser la résorption osseuse post-extractionnelle qui va provoquer de façon irréversible

une diminution de la crête alvéolaire en hauteur et en épaisseur.
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Après 6 à 12 mois de cicatrisation, il est fréquent de rencontrer des sites où les volumes

osseux ne sont pas suffisants pour la pose d'un implant alors qu'il était lors de l'extraction

- Profiter du fort potentiel cicatriciel et ostéogénique du site d'extraction.

- Minimiser les étapes de forage, l'alvéole post-extractionnelle monoradiculaire offre un site

plus ou moins conique en partie aménagé pour recevoir un implant.

- Une réduction de la durée de traitement et du nombre d'interventions.

- Une intégration à priori facilité de la future prothèse implanto-portée tant sur le plan

esthétique que fonctionnel.

Les indications:

- la traumatologie: expulsion traumatique des dents, fracture dentaire irrécupérable (sans

lésion osseuse), résorption radiculaire interne ou externe,

-l'échec endodontique irrécupérable,

- la parodontite à évolution lente au stade terminale,

- le remplacement des dents lactéales persistantes avec rhizalyse et agénésie des dents

définitives correspondantes,

- la dépose et le remplacement d'un implant fracturé.

Les difficultés inhérentes à cette technique:

- obtenir et maximiser l'intimité de contact entre l'implant et les parois alvéolaires,

- obtenir la stabilité primaire de l'implant dans l'alvéole résiduelle. Les défauts osseux, ainsi

que la corticale vestibulaire le plus souvent très fine après extraction peuvent compliquer

l'obtention de la stabilité primaire,

- obtenir une fermeture hermétique du lambeau sur le site implantaire, afin d'éviter une

exposition prématurée du site et aussi l'infiltration bactérienne sur le site chirurgical.

Si l'adaptation de l'implant aux parois osseuses de l'alvéole est bonne, cette fermeture n'est

pas nécessaire,

- optimiser le positionnement de l'implant en fonction des dents adjacentes. L'axe de la dent

à extraire et l'axe implantaire idéale ne sont pas toujours compatibles.

Les études rapportant le taux de survIe entres les implants placés de façon différée à

l'extraction et les implants placés immédiatement après l'extraction sont tout à fait

comparables.
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Tableau 12 : Comparaison du taux de survie des implants immédiats et différés au niveau des
sites d'extractions EVIAN et al (2004)(108)

Implants

Année Site Nombre Nombre Nombre Taux de
Etude de extraction placé censuré retiré.. survIe

SUIVIe (%)

GOMEZ-ROMAN et al.(109) 6 immédiat 124 13 4 97 %

COSCI et COSCI (110) 7 immédiat 423 0 2 99,53 %

BECKER et al (126) 8 immédiat 134 0 9 93,30 %

TOLMAN et KELLER (127) 6 immédiat 303 10 2 99,30 %

WAGENBERG et GINSBURG (128) 11 immédiat 1081 0 54 95 %

MENSDORFF-POUILLY et al (129) 1 immédiat 93 8 7 91,80 %

SCHWARTZ-ARAD et CHAUSHU (130) 7 immédiat 95 0 9 94,70 %

DE LEONARDIS et al (131) 1 différé 100 0 0 100 %

SCHWARTS-ARAD et DOLEV (132) 5 différé 87 0 4 95,40 %

LEKHOLM et al (43) 10 différé 461 123 34 89,90 %

TEN BRUGGENKATE et al (133) 7 différé 253 28 7 96,90 %

AHLQVIST et al (134) 2 différé 269 0 14 94,80 %

Les études de GOMEZ-ROMAN (109) et CaSCI (110) montrent que le taux de survie des

implants immédiats placés chez des patients avec une histoire de maladie parodontale, est

comparable aux patients indemnes de maladie parodontale.

Pour NOVAES (107), l'implantation immédiate en site parodontal infecté est possible, selon

la hauteur et l'épaisseur vestibulo-linguales osseuses.

L'étude sur 5 chiens mongrels, avec une parodontite induite d'un côté de la mandibule sur

les prémolaires avec des lésions chirurgicales entretenues par des ligatures en soie laissées

en place pendant 3 mois (côté test) tandis que de l'autre côté (côté contrôle), la prophylaxie
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est assurée. A 3 mois les prémolaires sont extraites, 40 implants (Frialit-2) de diamètre 4,5

mm et longueur 8 mm, sont mis dans l'alvéole et laissés pendant 12 semaines.

Une étude histomorphométrique du contact os/implant est réalisée sur des coupes mésio­

distales localisées au tiers médian colorées au bleu de stevenel et au rouge d'alizarine.

Les résultats donnent après la perte de 3 implants test et de 5 implants contrôle au moment

du sacrifice, un taux de survie de 60 % +/- 19,6 % pour les implants test et 62,4 % +/- 19,6

% pour les implants «contrôle» donc différence non significative. Cependant les études

chez le chien doivent être étendues à l'homme, sachant que le profil immunologique entre

les ligatures induites et la parodontite chronique et agressive chez l'homme ne sont pas

identiques.

EVIAN et coll (2004) (l08), ont étudié l'influence de maladie parodontale sur la pose

d'implants immédiats. Chez chaque patient, atteint de maladie parodontale ou sans maladie

parodontale, un implant a été posé, soit de façon différée ou immédiate. Au total 149

implants ont été posés.

L'étude conclut que le taux de survie d'un implant est sous la dépendance de la

présence de maladie parodontale et non sur la technique employée (immédiate ou

différée). Le taux de réussite est de 85 % pour les implants immédiats contre 85,71 pour les

implants différés, le temps de survie moyen d'un implant chez un patient sans maladie

parodontale est de 3548 jours contre 1799 pour un patient avec une maladie parodontale.

Pour QUIRYNEN (111), lors d'une communication au l3 ème congrès de l'European

Academy of Osseointegration à Paris, si les échecs implantaires primaires peuvent résulter

d'une contamination per-opératoire, qui peut-être prévenue par un contrôle de la charge

bactérienne, une cause locale peut également être envisagée (antécédent de pathologies

endodontiques au niveau du site à implanter, racine résiduelle, kyste, parodontite apicale sur

les dents adjacentes).

QUIRYNEN (111), précise la difficulté de détecter la lésion. Ainsi, l'examen minutieux du

site à implanter, par comparaison des clichés radiographiques anciens et récents, par

l'analyse des coupes axiales tomodensitométriques et par l'examen de la vitalité pulpaire des

dents adjacentes est un pré requis indispensable. De plus, le curetage de l'alvéole, ainsi que

l'irrigation du futur site implantaire se révèle être d'un grand intérêt.
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Le fi-aisage léger au fond de l'alvéole est indiqué afin d'éliminer tout tissu inflammatoire ou

débris infectés.

NOVAES (107), précise dans le protocole clinique pour l'implantation immédiate, que

l'antibiothérapie préopératoire est indispensable.

L'utilisation d'amoxicilline associé à de l'acide clavulanique (AUGMENTIN ®) 2 grammes

par 24 heures pendant 10 jours. En cas d'exposition de la membrane un relais à la

doxycycline, 100 mg par 24 heures est instauré.

4.2.4 IMPLANTS NON ENFOUIS

Pour BRÂNEMARK (1969)(112), l'enfouissement total de l'implant est un facteur

indispensable au succès implantaire. L'enfouissement avait pour but d'éviter la mise en

fonction prématurée des implants, le risque d'infection et la migration apicale des cellules

épithéliales le long de la surface implantaire.

SCHROEDER (113), introduit dans les années 1970 le concept de l'implant non enfoui:

mis en place en un seul temps chirurgical.

Pour SCHROEDER (113), l'enfouissement total de l'implant n'est pas une condition

nécessaire à l'obtention de l'ostéointégration. Les résultats du taux d'échec comparé par

Buser et coll (1999)(114) ne montre pas de différence entre les techniques en un ou deux

temps.

Tableau 13 : Comparaison des techniques en un seul temps et deux temps. BUSER (1999)(114)

Auteurs Années
Système Nombre

Echecs (%)
implantaire d'implant

ERICSSON et coll 1994 Branemark 33 6,1 % (2)

MERICSKE-STERN et coll 1994 ITI 24 0% (0)

BERNARD et coll 1995 Branemark 10 0% (0)

BECKER et coll 1997 Branemark 135 4,4% (6)

BUSER et coll 1999 ITI 1475 8,6% (127)
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Un des principaux intérêts d'un système non enfoui est la position de la jonction entre

l'implant et la partie secondaire. En effet, celle-ci est située au niveau de la crête osseuse

pour les systèmes en deux temps chirurgicaux alors qu'elles est placée dans la région

juxtagingivale pour un système en un temps. Cette particularité permet d'obtenir une

situation se rapprochant de celle observée au niveau des éléments dentaires (BERNARD et

coll, 1992)(116), et des conditions biologiques et mécaniques favorables à la stabilité à long

terme des résultats. (BUSER et al 1997)(117) (BUSER et al, 1999)(114)

L'avantage principal de cette technique non enfouie est de supprimer la nécessité d'une pièce

secondaire transgingivale dont la jonction avec l'implant laisse un espace (BINüN et coll,

1992)(118), constituant une niche écologique située profondément sous le niveau de la

gencive. (QUIRYNEN et VAN STEENBERGHE, 1993)(119)

Cet espace peut être colonisé par des bactéries (QUIRYNEN, 1994)(120), et pourrait

servir de réservoir à des bactéries potentiellement pathogènes transmises à partir des

lésions parodontales. (QUIRYNEN et coll, 1996)(38) (ELLEN, 1998)(121)

HERMANN (2001)(122), compare les implants enfouis et non enfouis en une et deux

pièces, avec six types expérimentaux d'implants (dont 2 en une pièce et 4 en deux parties)

placés chez le chien. Une analyse histomorphométrique est réalisée 3 mois après la

connexion des piliers.

Les résultats, montrent une inflammation plus marquée autour des implants en deux parties.

L'espace biologique pour les implants en une partie avec limite lisse/rugueuse située au

niveau de la crête osseuse est significativement plus court que les implants en deux parties

avec une interface située au niveau crestal ou sous crestal et des implants en une pièce avec

la limite lisse/rugueuse placée en sous cresta!.

La gencive marginale est en position plus coronaire pour les implants monocorps.

Donc l'espace biologique autour des implants en une pièce ressemble plus à celui des dents

naturelles en comparaison aux implants en deux pmiies, qu'ils soient placés selon la

technique enfouie et non enfouie.

Dans une évaluation radiographique chez le chien, FIüRELLINI (1999)(123), rapporte

après 18 semaines de mise en place d'implants STRAUMANN cylindriques de 8 mm de

longueur et 2,55 mm de diamètre avec un état de surface rugueux de type TPS, une perte
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osseuse crestale équivalente autour d'implants impactés enfouis (0,99 +/- 0,08 mm) et non

enfouis (0,92 +/- 0,08 mm).

Cependant, cet auteur trouve une chronologie différente de la perte osseuse dans le temps

selon le type d'implant.

Pour les implants non enfouis, la perte osseuse est plus importante durant les premières

semaines qui suivent leur mise en place. Par contre pour les implants enfouis, le pic de perte

osseuse le plus important à lieu après le deuxième temps chirurgical (réalisé à 12 semaines).

Cependant dans un os de type IV, il faut éviter des sollicitations trop importantes durant la

phase de cicatrisation.

Il a été observé que la technique en 2 temps est prévisible et donne des résultats supérieurs à

90 % (FRITZ, 1999)(124).

Pour GLAUSER (2003)(125), le taux de succès est médiocre pour les implants en un

temps dans l'os de faible densité avec un taux d'échec de 22 % comparé à un taux

d'échec de 10 % pour l'os dense.

Pour DAVARPANAH (115), la mise en place conventionnelle d'implants enfouis (2 temps)

et non enfouis (1 temps) a montré de très bons résultats cliniques et radiographiques à long

terme.

Une perte osseuse crestale initiale limitée et quasi stable dans le temps.

L'utilisation récente d'implants enfouis en un seul temps, avec la mise en place immédiate

de pilier de cicatrisation permet de simplifier le protocole opératoire.

De bons résultats à court et moyen terme ont été rapportés avec cette option chirurgicale

intéressante.

Une nouvelle proposition suggère un positionnement apico-coronaire supracrestal du col

implantaire

Elle permet de simplifier l'acte chirurgical et de faciliter la réalisation prothétique.

La perte osseuse cervicale péli-implantaire s'en trouve limitée.
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Tableau 14: Avantages et inconvénients des techniques enfouies et non enfouies de
DAVARPANAH (2000)(115)

Protocole Indication Avantages Inconvénients
Recul

clinique

Enfoui
Tous types Esthétique
d'édentement +++ micromouvements 2 temps chirurgicaux Très important

limités

-Secteurs postérieurs Esthétique dans le secteur
Non maxillaire et antérieur difficile à

enfoui
mandibulaire+++ 1 seul temps contrôler Important

-Secteur antérieur chirurgical
micromouvement de

mandibulaire++
l'implant

-Esthétique

-Secteurs postérieurs
-1 seul temps

maxillaire et
Enfoui mandibulaire+++

Esthétique dans le secteur
-Réalisation antérieur difficile à Moyenavec prothétique facilitée contrôler

pilier -Secteur antérieur -Gestion des tissus
micromouvement de

mandibulaire++ mous
l'implant

-Conception du profil
d'émergence

-Geste de chirurgie
-Secteurs postérieurs simplifié
maxillaire et
mandibulaire -Gestion du décalage

Esthétique dans le secteur
Supra

osseux apIco-
antérieur difficile à Faible-Secteur antérieur coronaire

crestal maxillaire+ contrôle micromouvement
-Perte limitée d'os de l'implant

-Secteur antérieur crestal
mandibulaire++

-Optimisation de la
stabilité primaire

63



4.3 LA PROTHÈSE IMPLANTAIRE

4.3.1 CONDITION DE MISE EN CHARGE

L'école BRÂNEMARK préconise deux prInCIpeS fondamentaux pour l'obtention de

l'ostéointégration qui étaient:

- l'enfouissement de l'implant,

- mise en fonction après 4 à 6 mois de cicatrisation osseuse.

Le principe du protocole conventionnel est un délai de 4 mois à la mandibule et de 6 mois

au maxillaire (pour les systèmes enfouis) avant la mise en charge.

De nombreuses études sur la technique de mIse en charge immédiate des implants,

rappolient des résultats très intéressant malgré des contre-indications non négligeables.

Ces résultats restent cependant inférieurs aux principes conventionnels.

Tableau 15 : Du taux de succès avec mise en charge implantaire immédiate et différée (61)

Nombre
Nombre d'implants

Nombre
Temps de Succès d'implants Succès

du suivi patients immédiats différés

WOHRLE et coll 1 à 5

1992 (135)
8 22 (mandibule) 86% 31 100

ans

SCHNITMAN et 1 à 10

coll 1997 (137)
10 28 (mandibule) 86% 35 100

ans

BALSHI et coll 1à2
10 40 (mandibule) 90 96

1997 ans 80%

TARNOW et coll 1 à 5 69 (mandibule,

1997 (136)
10

maxillaire)
97% 38 97

ans

Cependant l'étude de BALSHI rapporte que la qualité osseuse de type III était présente pour

6 échecs et de type IV pour 2 échecs.
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Les taux de succès rappOliés sont de 80 à 97 % pour la mise en charge immédiate et de 96 à

100 % pour la mise en charge conventionnelle.

Les causes d'échecs de la mise en charge immédiate sont:

- une stabilité primaire insuffisante,

- une qualité osseuse inappropriée (type III ou IV),

- la transmission de micromouvements aux implants,

- une surcharge occlusale.

Pour GENON (1996)(138), les conditions nécessaires aux plans de traitement, doivent tenir

compte du potentiel infectieux que représentent les lésions parodontales. Il est donc

nécessaire de réaliser une désinfection préalable et définitive des lésions parodontales. La

mise en place d'implants doit être stratégique et intégrée dans une conception monobloc

dents/implants, ce qui permet d'assurer la contention. La répartition des pressions et le

réglage de l'occlusion doit se faire préférentiellement sur les implants.

MISCH 1990(139), prétend que le choix du système implantaire doit permettre en toute

fiabilité la réalisation de prothèse parodontale mécanique et esthétique stable dans le temps.

Les prothèses doivent être conçues pour des techniques de mise en charge progressive

permettant l'ajustage occlusal, esthétique et parodontal.

Au 13ème congrès de l'European Academy of Osseointegration, LYNDON F COOPER a

présenté les améliorations cliniques de l'OSSEOSPEED (deuxième génération de surface

TIOBLAST) qui permet la réduction du temps de cicatrisation en vue d'une mise en charge

immédiate ainsi que l'amélioration de la gestion de la quantité déficiente d'os par expansion

du volume de la crête.

Pour le professeur ALBREKTSSON, la modification chimique du titane par apport d'ions

fluorures apparaît potentiellement bio active.

En sachant que dans un os de qualité insuffisante (type IV), la stabilisation et l'adhésion du

plexus de fibrine deviennent capitales pour le succès implantaire, il est impératif que

l'espace en regard de l'implant soit colonisé par le plexus de fibrine.

D'où l'intérêt du conditionnement de surface dans l'os de type IV, qui permettrait d'améliorer

la cicatrisation osseuse, ainsi que le délai de mise en charge.
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4.3.2 LES LIAISONS IMPLANTS DENTS­
NATURELLES

4.3.2.1 Considération histophysiologique

Le ligament parodontal ou desmodonte autorise certains degrés de libertés aux dents

naturelles par rapport à l'os environnant.

En revanche, l'ostéointégration limite considérablement la capacité d'amortissement d'un

implant.

La mobilité physiologique d'une dent saine dans le sens transversal varie en moyenne de 56

à 108 /lm selon le type de dents. L'enfoncement axial peut être de 28 /lm selon PARFITT

(1960)(140). L'implant a une mobilité transversale de l'ordre de 25 /lm et une mobilité

axiale limitée à 5 /lm pour KOMIYAMA (1975)( 141).

Figure 6: Capacité d'amortissement comparée des dents et des implants.
D'après LE GALL (2004)(145)
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La mobilité physiologique transversale d'une dent naturelle saine varie du simple au double

selon la dent. Ces chiffres sont de 2 à 4 fois plus élevés que ceux de la mobilité axiale des

dents et de la mobilité transversale des implants.

Les chiffres sur la mobilité des implants sont à moduler en fonction du diamètre, de la

longueur, de la forme de l'implant, ainsi que de la densité osseuse. De plus, l'absence de

mécanorécepteurs parodontaux autour des implants est de nature à réduire ou

perturber les mécanismes proprioceptifs très fins, issus du système nerveux central,

qui régulent les forces appliquées sur les dents (MUHLBRANDT ,1989)(142). Ce qui

génèrent des réflexes d'évitement en cas d'obstacle alimentaire et/ou d'interférence

occlusale. (LE GALL, 2000, 2004)(143)(145)

Pour certains auteurs comme SEKINE et al (144), la connexion dent/implant engendre un

risque potentiel en raison de la mobilité nettement plus réduite des implants et du schéma de

déplacement différent des dents, comportement élastique contre visco-élastique.

D'après LE GALL et coll (2000)(143), il faut appliquer une force de 1 newton pour

provoquer le déplacement transversal d'une dent de 50 ).lm. Pour réaliser ce même

déplacement avec implant, il faut une force 20 fois supérieure.

Pour KOMIYAMA (141), lorsqu'on réunit dans un bridge des implants et des dents, ce sont

les implants qui supportent la charge, les dents ne sont, quant à elles, pas fonctionnelles.

Cependant pour d'autres auteurs comme GUNNE et coll (1997)(147) et SAADOUN (1997)

(146), la conception et la géométrie prothétique l'emportent sur les différences de

caractéristiques entre les dents et les implants, ce qui rend possible leur connexion rigide

sous la même restauration.

De même, ARNOUX (48) considère que l'implant ostéointégré, dont la fiabilité dans le

temps a été démontré, est parfois indiqué comme pilier supplémentaire, non seulement pour

permettre une restauration fixe, mais également pour participer à la contention des dents

naturelles.
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D'après GENON (148), la connexion des dents mobiles et implants, permet de réaliser

un traitement global des arcades chez des patients traités pour des maladies

parodontales sévères.

4.3.2.2 Les deux principaux types de liaisons prothétiques:
avantages et inconvénients

4.3.2.2.1 Les connexions rigides

La liaison entre les dents et les implants est généralement réalisée à l'aide d'une armature

rigide, plus rarement par inlays ou clavetage. La rigidité de l'ensemble et son inamovibilité

rendent ce type de solution moins flexible (LINDHE, 1997)(149). Mais les bras de leviers

verticaux et transversaux sont minimisés par la contention.

Les mécanorécepteurs parodontaux des dents naturelles pennettent une meilleure régulation

de l'intensité des forces appliquées. (GIBBS, 1981 )(150)

Le scellement pennanent sur ces prothèses mixtes permet d'éviter le descellement du ou des

piliers dentaires et leur ingression, car comme en prothèse sur dents naturelles c'est

également le pilier présentant la rétention la moins fOlie qui se descelle.

Les contacts et guidages dentaires doivent être parfaitement ajustés en occlusion

d'intercuspidie maximale et durant l'incision et la mastication.

Pour LE GALL (2004)(145) dans le cas de restaurations étendues à une arcade, la stabilité

de l'ensemble permet à cette équilibration fonctionnelle d'être généralement très stable dans

le temps. La maîtrise des mobilités dentaires excessives et l'équilibration pendant la fonction

réelle apparaissent dés lors comme des clés incontournables de la restauration qu'elle soit

implantaire ou dento-implantaire.

4.3.2.2.2 Les connexions semi-rigides ou non rigides

La liaison entre dents et implants est réalisée à l'aide d'une glissière ou d'un mécanisme

rupteur de force pour pennettre au différentiel de mobilité axiale de s'exprimer. Seule la

mobilité axiale est autorisée et la mobilité transversale est contenue. Cependant, le risque
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d'ingression des piliers naturels rend cette solution moins prévisible et plaide en faveur du

choix d'une connexion rigide lorsqu'une liaison dent/implant s'avère nécessaire (NAERT,

2003)(151) (GUNNE, 1999)(152), même si certaines publications reconnaissent un meilleur

comportement de l'os péri-implantaire pour les liaisons semi-rigides. (NAERT, 2001)(153)

4.3.2.2.3 Avantages des liaisons rigides dents/implants

La liaison rigide des dents naturelles et des implants peut présenter des avantages cliniques

important d'après LE GALL (2000, 2002)(143)(154).

- Améliorer la régulation des forces occlusales sur les implants par la participation de la

proprioception desmodontale des dents reliées à ces implants,

- permettre d'augmenter la surface portante lorsque les limitations anatomiques n'autorisent

pas la pose d'un nombre suffisant d'implants,

- faciliter la contention des dents à parodonte réduit,

- permettre le contrôle par une meilleure répartition des forces transversales postérieures,

- diminuer les risques de fractures des composants implantaires lorsque le rapport axial

prothèse/implant ostéointégré est défavorable,

- faciliter l'équilibre et la stabilité de l'occlusion dans le temps,

- obtenir une stabilisation dans les 3 plans de l'espace par l'intégration des dents antérieures

et postérieures sous la même restauration,

- rendre possible des réalisations prothétiques sur les secteurs postérieurs lorsque la surface

portante implantaire est réduite (implant de faible diamètre et/ou de longueur réduite).

4.3.2.2.4 Inconvénients des liaisons rigides dents/implants

- La mutilation des dents saines à des fins prothétiques alors que précisément un des

objectifs implantaires est de l'éviter,

- difficulté d'évaluer correctement le pronostic de conservation à long terme de cel1ains

piliers dentaires pour des raisons parodontales ou de résistance mécanique,

- perte de niveaux osseux autour des implants, lorsque leur positionnement est inadéquat et

que l'équilibration occlusale est incomplète.
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4.3.2.2.5 Avantages et inconvénients des liaisons semi-rigides ou
non rigides de type glissière
D'après ARNOUX (1992)(48)

Tableau 16 : 4.3.2.2.5

Avantages Inconvénients

- Rupteur de force

- Coulée de portée réduite, plus facile à

réaliser - Décalage au niveau des attachements.

- Possibilités de modifier la prothèse sans

avoir à tout reconstruire si un pilier vient à

faillir.

4.3.2.3 La contention des dents naturelles mobiles

En fonction de la répartition des dents naturelles, une contention rigide plus ou moms

étendue peut permettre une diminution notable de la mobilité de l'ensemble. (NYMAN,

1982)(155)

Lorsque les dents naturelles présentent une mobilité clinique importante, leur schéma

d'amortissement ne correspond plus vraiment à la description qu'en a faite SEKINE et coll

(1986)(144) et l'application de forces légères peut provoquer un déplacement très important

de ces dents. Dans ce cas, les implants risquent d'être en surocclusion ou en surguidage lors

des cycles de mastication et de déglutition. Les bras de levier et les forces développées sur

les implants vont devenir incontrôlables.

Pour GENON (1997)(148), la réduction de la mobilité clinique de l'ensemble par contention

est souvent le seul moyen d'éviter ce phénomène et de réaliser des réglages occlusaux

précis, en établissant ainsi des fonctions de groupe le plus souvent possible pour solliciter

plus largement les piliers, implants ou dents, les plus forts.

Ce qui permet à LE GALL (2000)(143) et COLIN (2003)(156), d'affirmer que dans ces

conditions, la réalisation d'une prothèse de grande portée, englobant les dents naturelles et

les implants d'une même arcade peut devenir une indication.
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La clé essentielle du succès à long tenne de la prothèse dento-implantaire est le réglage et la

maîtrise des forces axiales et transversales inévitables développées pendant la mastication,

en sachant que un mauvais contrôle des forces transversales se traduit souvent par une

baisse du niveau osseux autour des implants et des dents, pouvant provoquer leur perte et

parfois la fracture de composants implantaires peu fiables. (RENOUARD, 2003)(77)

En final, deux stratégies cliniques sont proposées:

D'après GENON, les implants sont insérés pour compléter le nombre de points d'appui sans

se substituer aux dents mobiles qu'elles soulagent des contraintes occlusales. Dans l'étude de

GENON et GENON-ROMAGNA(148) portant sur 19 patients atteints de parodontite de

l'adulte et de parodontite à progression rapide, les dents maintenables étaient mobiles et en

nombre réduit, les secteurs d'édentations étendus ou situés postérieurement. Le traitement

prothétique choisi a été la réalisation de bridges complets supportés conjointement par les

dents restantes et par des implants standard BRÂNEMARK.

Les résultats à 2 ans montrent que les 61 implants qui participaient à la stabilisation des 19

bridges et à la contention des dents, nettement mobiles pour 14 cas traités, sont tous

maintenus sans incident 2 ans ou plus après la mise en charge définitive.

La récession osseuse marginale est négligeable à 1 an, et elle est encore inférieure à 0,1 ).lm

à 2 ans pour les 61 implants. Elle n'a évolué que lentement pour les patients revus à 5 ans.

Pour COLIN (156), un nombre important d'implants est posé entre les dents à parodonte

affaibli de telle sorte que la biomécanique se rapproche ou s'identifie à celle d'une

reconstruction sur implants, les dents servants de pontics vivants, avec un rôle

autosustentateur des implants.
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4.3.3 LA PROTHÈSE VISSÉE ET SCELLÉE

4.3.3.1 Les avantages et inconvénients de la prothèse vissée

Tableau 17 : 4.3.3.1

Avantages Inconvénients

- Un démontage aisé de la prothèse - Pour l'esthétique et la fonction dans une

- Des connexions par l'intermédiaire de anatomie occlusale altérée

piliers usinés - Difficulté à réaliser un profil d'émergence

- L'absence d'utilisation d'un ciment de anatomique

scellement - L'émergence des vis sur les surfaces

occlusales ou faces visibles

- Difficulté de réglage de l'occlusion par la

présence de la vis limitant les retouches

- Résistance moindre à la fracture

4.3.3.2 Les avantages et inconvénients de la prothèse
scellée

Tableau 18 : 4.3.3.2

Avantages Inconvénients

- Profil d'émergence anatomique - Difficulté de démontage

- Réglage facilité lors d'anatomie occlusale - Risque d'inflammation des tissus sous

peliurbée gingivaux par le ciment de scellement

- Le ciment de scellement permet une - Contre-indication dans le cas d'espace

adaptation passive de l'armature prothétique faible

- La résistance élevé à la fracture des vis

- Technique de laboratoire proche des

techniques conventionnelles
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4.3.3.3 Le choix entre la prothèse vissée ou scellée

Au niveau de la zone antérieure, le choix se fera en fonction du décalage entre l'axe de

l'implant et celui de la prothèse.

Si le décalage est compris entre 0 et 3 mm, il y a possibilité de mettre une prothèse fixe

scellée.

Si le décalage est compris entre 3 et 5 mm, il est recommandé de réaliser une prothèse fixe

vissée.

Si le décalage est supérieur à 5 mm, il est recommandé de réaliser une prothèse amovible

sur barres ou pilotis.

Au niveau de la zone postérieure, le choix se fera en fonction de l'espace disponible pour

l'implant et la prothèse qui doit être au minimum de 10 mm.

Si il Ya peu d'espace, il faut passer en prothèse vissée.

Le bilan radiographique est indispensable dans la détermination du volume et de la densité

osseuse. Il est important de différencier le volume disponible, qui est le volume total d'os

dans lequel il est théoriquement possible de placer un implant dans une région donnée, c'est

une évaluation uniquement chirurgicale.

Alors que le volume nécessaire représente le volume minimum nécessaire pour placer un

implant par rapport à une situation clinique donnée, c'est une valeur théorique.

Enfin, le volume utile représente le volume d'os utilisable pour une situation clinique

donnée en prenant en compte les paramètres prothétiques. Si volume utile est très différent

du volume nécessaire, la mise en place d'implant devra être réexaminée (204).

Le projet prothétique guide la conduite chirurgicale et non l'inverse.

La visualisation du projet prothétique peut être comparée aux documents radiologiques par

l'intermédiaire du guide scanoprothétique.
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4.3.3.4 Méthode d'analyse scanoprothétique (205)

Figure 7: Evaluation de l'espace prothétique ve.·tical AA'. Traduisant la lyse osseuse verticale

Cet espace représente un bras de levier impOliant qui devra être corrélé avec la surface

portante implantaire.

Point A : Bord libre des dents antérieures/fosse centrale des dents postérieures.

Point B : Milieu mésiodistal niveau cervical (centre anatomique de la future dent

prothétique).

Point C : Milieu de la largeur crestale maximale au niveau cervical.

Point D : Milieu de la largeur crestale maximale au niveau apical.

Point A' : Sommet de la crête osseuse résiduelle.

Figure 8 : Visualisation de l'angle anatomoprothétique : cet angle détermine le degré de porte­
à-faux de la future restauration
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a- Prothèse scellée b- Prothèse transvissée

Figure 9 : Choix de l'axe implantaire EID ou E2D en fonction du choix prothétique:
restauration scellée ou restauration tI-ansvissée. L'option devra tenir compte de la valeur de

l'angle anatomoprothétique

PointEl: point d'émergence de la vis prothétique du futur pilier implantaire dans le cas

d'une prothèse scellée.

Point E2 : point d'émergence de la vis prothétique au niveau du cingulum/de la fosse

centrale de la future restauration dans le cas d'une prothèse transvissée.

a- Prothèse scellée. b- Prothèse transvissée.

Figure 10 : Evaluation de la résorption osseuse horizontale CP-H : distance entre le contour
prothétique (CP) vestibulaire et le point H
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Point H : intersection au niveau cervical de la future restauration avec l'axe implantaire

désiré EI/E2D. Cette évaluation dépend du projet prothétique, de l'axe de la crête, et de l'axe

implantaire ; on en déduit la valeur du « porte-à-faux» prothétique vestibulaire ou lingual

(CP-H). L'amplitude de ce « porte-à-faux» augmente avec l'angle anatomoprothétique.

a- Prothèse scellée. b- Prothèse transvissée.

Figure 11 : Pose." l'indication d'une chirurgie d'augmentation et/ou d'assainissement et
quantifie." les volumes nécessaires et disponibles

Dans le cas de prothèse scellée: une chirurgie d'augmentation dans la concavité vestibulaire

est nécessaire.

Dans le cas de prothèse transvissée : cette solution dispense d'une chirurgie d'augmentation.

Le surplomb est conservé.
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Tableau 19 : Des camctéristiques des différents concepts prothétiques lors de l'analyse
scanoprothétique (205)

Édentement unitaire / parUel / ,total

Résorption modérée

P. FiXe
Vissée

< 25 %

Résorption faible

Résorption modérée.

:.-. Préférer P. FiX~
, scellée- ;lVe'C "

porte-à-faux

- EH < 1/2 0 cervical \TL

Classe 1

Le plus possible

Le plus possible

< 25 %

P. Fixe
scellée' avec
porte-à-faux

P. Fixe
Scellée

Résorption faible

- EH < 1/2 0 cervical VL

- BH < 1/2 0 cervical VL

Résorption faible

Grandeproxiinité entfe AB êt CD
; (ioireconfo~dùs) .

., R~so~pt~bIl' f~ib~e

Grande 'p}:oximité"entte ~~, et'.GQ
",' '.' '.- '. ; ..: ,'" l' :

Maxillaire
Mandibule

Hauteur
'coronaire / Espace
prothétique vertical

AB /AA'
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4.3.4 LE CONCEPT OCCLUSAL

Selon CHICHE (157), le choix d'un schéma occlusal en implantologie dépend

principalement de l'étendue de l'édentement et du type de prothèse qui lui est associé, en

sachant que la présence d'implants influence les forces développées durant la mastication.

La charge axiale dans les régions postérieures peut varier, en denture naturelle de 390 à 880

N et en prothèse implanto-portée de 42 à 412 N (160).

Pour DE SMET et al (2001)(158), il est possible que l'interaction entre l'environnement

mécanique (intensité, direction, durée de fréquence de la charge) et l'environnement

biologique (quantité et qualité osseuse) soient les facteurs déterminants qui entraînent des

pertes osseuses.

Le choix du système d'implant, le contrôle de plaque efficace et la réduction des

surcharges occlusales restent les clés stratégiques du succès.

4.3.4.1 La position d'intercuspidie maximale (PIM)

Les auteurs comme ABJEAN (2004)(159), préconisent l'établissement en harmonie de la

PIM et du chemin de fermeture physiologique, les points de supports de l'occlusion sont

répartis sur toutes les dents avec la même intensité, lors de l'établissement de position

d'intercuspidie maximale, les dents se positionnent dans un couloir neutre où les forces

musculaires centrifuges et centripètes se neutralisent.

DE SMET (2001 )(158), indique que l'examen clinique doit confinner la répaIiition

uniforme des contraintes en compression sur les implants, afin d'éviter des surcharges à

l'origine d'échecs.

En favorisant les forces axiales, en évitant l'induction d'un moment de flexion nocif

provoquant un gradient de contrainte dans le système implantaire et dans l'os environnant.

La flexion de l'implant augmentant quand l'inclinaison de ce dernier s'écarte de la direction

de la charge.
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De plus, DE SMET et coll (2001 )(158), conseil l'utilisation d'implants de gros diamètres, car

les diamètres vestibulo-linguaux et mesio-distaux d'une molaire étant plus grands que le

diamètre de l'implant (4 à 5 mm), cette différence se traduit par la flexion de l'implant au

cours de la mastication, représentant un risque pour ce dernier.

4.3.4.2 La protrusion

GENON (1997)(148), constate que l'apport d'implants antérieurs est souvent favorable et

que si la fonction antérieure est bien assurée, le nombre de piliers naturels ou d'implants

postérieurs, dans les bridges complets, peut- être réduit ou diminué.

Dans les relations de classe 1 et II d'ANGLE, des implants antérieurs permettent d'assurer la

fonction antérieure protrusive

Dans la classe II d'ANGLE, la supraclusion augmentant la surcharge, l'ajout d'implant

antérieur permet d'augmenter la résistance.

Le nombre d'implants postérieurs sera augmenté en cas de béance antérieure.

4.3.4.3 La rétrusion

ABJEAN (159) considère que ce sont les dents cuspidées les plus antérieures, si possible les

premières prémolaires qui doivent prendre en charge la rétrusion.

4.3.4.4 La diduction ou latéralité

L'instauration d'une protection canine, pour CHICHE (157), permettant une désocclusion

immédiate des secteurs cuspidés doit être recherchée pour réduire la composante horizontale

des contraintes fonctionnelles.

ABJEAN (159) ajoute que le choix doit se faire si possible sur les dents les plus antérieures

possédant le meilleur parodonte.

Si la diduction est assurée par des piliers implantaires, il faut privilégier la fonction de

groupe.
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4.3.4.5 La dimension verticale d'occlusion (DVO)

Pour ABJEAN (159), une augmentation inopinée de la DVO conduit à des échecs du fait de

la récidive vers la position occlusale primitive.

L'implantologie sur parodonte réduit implique un respect primordial du maintien de la DVO

à chaque étape prothétique.

GENON (148) et ABJEAN(159) sont en accord sur le fait que le respect d'une occlusion

stable et fonctionnelle, privilégiant la fonction de groupe antérieur, assure aux implants

connectés aux dents à parodonte réduit un même taux de survie que les implants

individualisés.
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5 LA MAINTENANCE

,
5.1 DEFINITION

La maintenance comprend l'ensemble des mesures nécessaires pour assurer la pérennité des

résultats acquis par un traitement quel qu'il soit.

En implantologie, la maintenance se définit comme l'ensemble des mesures nécessaires pour

éviter les complications ou les échecs secondaires (165).

5.2 LA MAINTENANCE INDIVIDUELLE

Les règles d'hygiène bucco-dentaire adaptées au patient devront être enseignées par le

praticien.

Le nettoyage doit intéresser les zones suivantes:

- les zones prothétiques,

- les zones de jonction implant/muqueuse,

- les zones dentées.

5.2.1 LE CONTRÔLE DE PLAQUE

5.2.1.1 Les faces vestibulaires, palatines et linguales

Chez des patients suffisamment agiles, l'emploi de la brosse à dent manuelle afin d'éliminer

les dépôts bactériens au niveau des zones péri-implantaires est suffisant.

Cependant l'utilisation de la brosse à dents électrique est une alternative.

TRUHLAR et coll (2000) (167), ont comparé sur 2966 implants pendant 24 mOlS,

l'efficacité d'une brosse à dents électIique rotationnelle.
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Durant les intervalles de maintenance, le score de plaque à 0 est retrouvé chez 66 à 72 % des

surfaces implantaires nettoyées avec la brosse à dent électrique contre 50 à 58 % pour la

brosse à dent manuelle.

Cette étude montre aussi que les scores de plaque sont plus faibles pour les espaces

interproximaux les moins accessibles et nettoyés avec une brosse à dent électrique que

les faces vestibulaires les plus accessibles nettoyées avec une brosse à dent manuelle.

Cependant TAWSE-SMITH et coll (2002) (168), dans une étude comparative entre brosse à

dent électrique et manuelle sur 36 patients porteurs d'implants mandibulaires, n'ont pas

trouvé de différence significative au niveau du score de plaque.

5.2.1.2 Les faces proximales

5.2.1.2.1 Le fil interdentaire

L'utilisation du fil interdentaire peut se faire entre les dents naturelles et entre les

restaurations unitaires quand les espaces interproximaux sont trop étroits pour passer une

brossette interdentaire.

5.2.1.2.2 Les brossettes interdentaires

Elles sont indiquées pour nettoyer les embrasures des structures supra-implantaires ou les

espaces interproximaux larges en cas de restaurations unitaires.

Un revêtement en nylon ou en plastique doit recouvrir le fil de fer central pour ne pas rayer

la surface en titane de l'implant (61).

5.2.1.2.3 Les brosses à dents monotouffes manuelles ou
électriques

Dans le cas ou le pilier supra-implantaire est très apical l'utilisation d'une brosse à dents

monotouffe permet le nettoyage des piliers et de la restauration supra-implantaire de façon

plus aisée (61).
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Brosse monotouffe (61)

5.2.1.3 Les dentifrices

Brosse à dents électrique monotouffe
(rotadent®)(61 )

Les dentifrices à base de fluorures de sodium ou de fluors neutres peuvent être utilisés.

Au contraire, les dentifrices contenant des fluorures acides ne doivent pas être utilisés. Ils

peuvent provoquer une corrosion des surfaces implantaires en titane (169).

5.2.1.4 Les antiseptiques

L'utilisation de la chlorhexidine dont l'action en terme de contrôle de plaque et de

l'inflammation se révèle supérieure aux autres agents chimiques (170), ne peut être utilisée

de façon prolongée à cause d'effets secondaires apparaissant à 10 jours d'utilisation (pelie de

goût, langue noire). Cependant, il est possible de la jumeler avec d'autres antiseptiques.

Les solutions à base d'huiles essentielles tout comme la chlorhexidine, provoquent une

réduction des composés sulfurés volatils associés à la présence de germes spécifiques (Pg,

Pi, Aa) dans les zones inaccessibles.

Elles peuvent être utilisées aux cours de la maintenance implantaire, comme au cours de la

maintenance parodontale (171).

En comparaison à une solution placebo, elles provoquent une baisse de la plaque de 53,7 %

et de l'inflammation de 34,2 % avec un rinçage 2 fois par jour pendant 3 mois (172).
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5.3 LA MAINTENANCE PROFESSIONNELLE

5.3.1 LA MAINTENANCE À COURT TERME OU
POST-CHIRURGICALE

Elle a pour objectif de prévenir l'accumulation de plaque autour des piliers et vis de

couverture pendant la cicatrisation tissulaire.

Pendant la première semaine de cicatrisation, le patient doit utiliser des bains de bouche à

base de chlorhexidine associés à un massage léger à l'aide d'une brosse post-opératoire

(7/1 00).

Après 8 à 10 jours de cicatrisation, les fils de suture sont déposés. Le patient peut alors

commencer à brosser les piliers implantaires et la muqueuse péri-implantaire à l'aide d'une

brosse douce post chirurgicale (15/1 00).

Un nouveau contrôle sera effectué à 15 jours puis tous les mois jusqu'à la pose des

éléments prothétiques (61).

5.3.2 LA MAINTENANCE À LONG TERME

Selon WILSON (173), une séance idéale de maintenance implantaire devrait comprendre:

- une actualisation de l'état de santé général et dentaire du patient,

- une écoute des perceptions et complainte du patient,

- une évaluation du contrôle de plaque et un renforcement éventuel de la motivation.

LINDQUIST et coll (1988) (180), ont montré que, si tous les paramètres confondus

étaient semblables, alors un patient avec une hygiène défectueuse perdait 2 fois plus

d'os qu'un patient avec une bonne hygiène.
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perte osseuse en fonction de l'hygiène

1,2 ,--------.,..---,,..,.---.,......,
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Il] bonne hygiène

III mauvaise hygiène

1 année 2 année 3 année

Figure 12 : La pel'te osseuse en fonction de l'hygiène selon LINDQUIST (180)

Le patient n'est pas seul responsable de son hygiène. Le praticien doit vérifier que le

maintien de l'hygiène soit suffisamment aisé pour le patient afin de maintenir un contrôle de

plaque optimal.

- un examen radiographique comprenant des clichés péri-apicaux au niveau des implants.

Un examen clinique des implants et des tissus péri-implantaire comprenant:

- Un sondage autour de chaque implant. L'utilisation d'une sonde graduée en plastique est

préconisée. Autour des implants, il faut être très prudent dans l'interprétation du sondage. En

effet, la nature des tissus mous péri-implantaires et l'orientation des fibres du tissu

conjonctif supracrestal, parallèle à la surface implantaire, peuvent influencer l'appréciation

du sondage, dans la mesure où la résistance au sondage est faible.

Dans les sites sams, la sonde est stoppée par l'adhésion du tissu conjonctif au col de

l'implant, alors que dans les sites malades, la sonde pénètre jusqu'à l'os (174).

Une profondeur moyenne au sondage péri-implantaire de 3 à 4 mm avec l'extrémité de la

sonde située à Imm de l'os semble compatible avec un état péri-implantaire sain (179).

- Un dépistage des saignements au sondage et des suppurations. Autour des dents, le

saignement au sondage est un signe établi de l'activité d'une maladie parodontale. Autour

des implants, la signification du saignement au sondage n'a pas encore été clairement
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établie. En comparant les paramètres cliniques autour des dents et des implants, BRAGGER

et coll en 1997 (175), ont montré que dans une même bouche, les saignements au sondage

sont plus fréquents et plus importants autour des implants.

Cependant un saignement au sondage abondant sous pression d'une force modérée, selon

MOMBELLI (178) avec une pression de 0,25 N, signe la présence d'une péri-implantite en

activité et doit inciter le clinicien à réaliser des examens complémentaires pour confirmer le

diagnostic.

Les tests bactériens seraient dans ce cas d'une certaine utilité afin d'adopter le traitement

antibactérien optimal (178).

Pour QUIRYNEN (176), le sondage et la radiographie restent des moyens fiables pour

évaluer le niveau osseux résiduel autour des implants.

- Une évaluation de la stabilité des implants.

- Un examen minutieux des prothèses implanto-portées.

- Une analyse occlusale recherchant, les facettes d'abrasion, les défauts de serrage de vis,

des piliers ou de prothèses, les fractures de vis, de piliers ou d'implants.

L'aménagement du programme de maintenance selon les besoins, pour les patients

présentant un édentement patiiel, la fréquence des séances de maintenance doit être celle

recommandée en pat'odontologie pour maintenir, selon la situation de chacun, le parodonte

et les tissus péri-implantaires en bonne santé, l'intervalle de séance pouvant varier de 3 à

6 mois selon AXELSSON (177).

5.3.3 LES INSTRUMENTS

L'instrument le plus couramment recommandé autour des implants est aujourd'hui

l'aéropolisseur présentant de grande facilité d'utilisation.

Plusieurs types d'instruments spécifiques proposés pour le détatirage péri-implantaire

existent, comme les curettes en plastiques conçues pour éviter d'endommager le titane et

tous les autres matériaux entrant dans la composition des piliers prothétiques.

La plupati sont stérilisables et affûtables, et présentent les formes habituelles des curettes

parodontales (Gracey ou Columbia). Il existe aussi des inserts spéciaux pour détartreurs
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ultrasoniques, mais tous ces instruments n'ont fait l'objet d'aucune étude qui en démontre

l'efficacité.

Figur'e 13 : Curettes en plastique ou fibres de carbone permettant une maintenance de qualité
sans altérer la surface du titane (183)

Paradoxalement peu d'études ont été menées pour déterminer l'influence de la maintenance

sur la longévité des implants. Mais dans la mesure où la responsabilité des lésions

inflammatoires d'origines infectieuses sur l'apparition des pertes osseuses péri-implantaires

a été clairement démontrée, la mise en oeuvre d'un protocole de maintenance efficace doit

faire partie intégrante du traitement implantaire (165).
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6 LES ÉCHECS

6.1 LES ÉCHECS PRIMAIRES

Les échecs primaires ou immédiats témoignent d'une absence d'ostéointégration à la fin de

la période de cicatrisation, entraînant son expulsion ou extraction secondaire (184).

Lorsque l'os à été échauffé, a subi une compression excessive ou une contamination

bactérienne, le tableau clinique est décrit comme étant le suivant:

- les deux jours suivant l'intervention, le patient ne ressent aucune gêne particulière et il y a

rarement un oedème,

- au troisième jour, le patient commence à ressentir une douleur importante, pulsatile, cédant

mal aux antalgiques, aux anti-inflammatoires et sur laquelle les antibiotiques n'ont aucun

effet. Un oedème peut s'installer à ce moment.

- la douleur augmente progressivement pendant quelques jours, puis reste stable.

- la douleur décroît progressivement à partir du dixième jour, pour disparaître au bout de

trois semaines.

Ces douleurs sont toujours plus importantes à la mandibule qu'au maxillaire, l'anatomie de

la mandibule ne permettant pas l'évacuation par diffusion de la compression liée à

l'inflammation (183).

A l'inverse, la fracture de l'implant étant une complication mécanique permettant ainsi un

remplacement immédiat par un implant de plus gros diamètre. Les complications

biologiques créent un double écueil.

- Une infection locale du site osseux, ne pouvant pas être totalement maîtrisée par un

curetage soigneux de la néoalvéole,

- une perte osseuse plus ou moins importante ne garantissant pas la parfaite immobilité de

l'implant de remplacement, même de plus gros diamètre.

Cependant l'implant en situation d'échec, devra être déposé, puis un curetage de l'alvéole

devra être réalisé. Il est recommandé de ne pas suturer les tissus, ce qui permet une

meilleure évacuation de l'exsudat sérique lié à l'inflammation et/ou à l'infection, de la même

manière qu'après l'extraction d'une dent infectée.

Le choix du temps de latence avant la remise en place de l'implant ne sera pas anodin.
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Les travaux de BERT et coll, publiés en 1989, précisent l'impOliance de la revascularisation

de l'os préalablement à la mise en place de l'implant. L'alvéole implantaire est préparée

intégralement, puis le site est refermé, sans mise en place de l'implant. Le tissu conjonctif

remis en place occasionne un saignement remplissant l'alvéole implantaire vide. Les

macrophages et les ostéoclastes vont supprimer l'os abîmé uniquement par la préparation

chirurgicale, laissant un os sain au bord de l'alvéole. Le trauma infligé à l'os par le forage

initie un processus classique de cicatrisation et en quelques semaines, l'os cortical montre

une intense néovascularisation.

Les constatations histologiques indiquent que la néovascularisation est maximale à six

semaines, ce qui pennet de conclure, que six semaines après la dépose d'un implant, les

conditions osseuses sont semblables à celles de la stimulation endostée décrites par BERT

(185).

Lorsque la destruction osseuse est minime, on peut remettre en place à six semaines un

implant de la même longueur et du même diamètre que l'implant qui a été déposé.

Lorsque la destruction osseuse est plus impOliante, on remet alors en place après SIX

semaines un implant de la même longueur et d'un diamètre supérieur à celui de l'implant qui

a été déposé.

BERT (183), prétend que le taux de succès prévisible, lorsque qu'un implant est déposé

est remis en place après six semaines, est de 96 à 97 %.

Entre 1986 et 2002, 8221 implants en titane ont été mis en place, 4295 à la mandibule et

3926 au maxillaire.

Le taux d'échec global est de 4,82 % ce qui représente 345 implants (220 à la mandibule et

125 au maxillaire ce qui représente respectivement 5,12% et 3,18 % d'échec).

Les échecs à la mandibule concernaient, pour la plupart, des implants COUlis (7 mm, 8,5 mm

et 10 mm de longueur) mis en place dans des secteurs postérieurs anciennement édentés.

Les échecs aux maxillaires étaient également répartis, tant pour les longueurs d'implants que

pour les sites osseux.

Après six semaines, 328 implants ont été remis en place. 302 du même diamètre et de la

même longueur et 26 d'un diamètre supérieur à l'implant déposé.

Le taux d'échec global est de 3,65 % (12 implants soit 4 au maxillaire et 12 à la mandibule),

soit un taux de succès de 96,35 %.
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6.2 LES ÉCHECS SECONDAIRES

En implantologie, les complications ou échecs secondaires ne concernent que les implants

en fonction qui ont présenté, au stade de leur mise en fonction, tous les critères cliniques du

succès.

Parmi les échecs secondaires, il existe deux types d'incidents possibles, les incidents

biomécaniques qui se manifestent par une fracture d'implants ou de composants, pouvant

aboutir à une perte d'ostéointégration, et les incidents infectieux, qui se manifestent par une

altération progressive des tissus autour des implants et l'apparition d'une maladie péri­

implantaire.

Ces dernières sont des maladies inflammatoires d'origine infectieuse. La réponse de l'hôte à

la formation du bio-film autour d'un implant induit une série de réactions inflammatoires qui

se manifestent initialement au niveau des tissus mous pouvant progresser en direction

apicale pour atteindre les tissus durs.

La destruction tissulaire qui en résulte se manifeste cliniquement par une perte d'attache et

radiographiquement par une lyse osseuse en fonne de cratère (183).

Les maladies péri-implantaires comprennent les mucosites et les péri-implantites.

D'après ALBREKTSSON et coll (186), on appelle mucosite, l'inflammation réversible de

tissus mous supracrestaux autour des implants en fonction, et péri-implantite, le processus

inflammatoire affectant l'ensemble des tissus autour des implants en fonction et aboutissant

à une destruction osseuse.

6.2.1 ETIOPATHOGÈNIE DES MALADIES PÉRI­
IMPLANTAIRES

La composition de la flore rencontrée au niveau des sites péri-implantaires est marquée par

une augmentation importante de la proportion de bactéries anaérobies gram-, avec une flore

identique à celle rencontrée dans les cas de parodontite agressive (187, 25).

LINDHE et coll (1992)(188), ont mis au point un modèle de péri-implantite expérimentale

sur le chien, afin de comparer la réponse des tissus à l'accumulation prolongée de plaque

dentaire autour de dents et autour des implants.

La pose de la ligature aboutit à la formation d'une poche, ainsi qu'à la prolifération d'une

flore bactérienne sous muqueuse et au développement de lésions inflammatoires étendues.
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L'examen radiographique réalisé à 6 semames révèle la présence de lésions osseuses

identiques autour des implants et autour des dents.

L'analyse de la flore bactérienne retrouvée dans les poches est dominée par la présence de

bactéries anaérobies gram-.

BERGLUNDH et coll (2004)(189), analysent par des examens histopathologiques les

biopsies prélevés autour des dents et des implants.

Les résultats révèlent une différence marquée de la taille et de la localisation des lésions

inflammatoires.

Autour des dents, ces lésions sont séparées de l'os sain par une zone d'environ 1 mm de tissu

conjonctif non infiltré, tandis qu'autour des implants ces lésions s'étendent jusqu'aux espaces

médullaires de l'os alvéolaire. Cela signifie qu'en présence de poches parodontales les

tissus péri-implantaires répondent moins favorablement à l'agression bactérienne.

PIATELLI et coll (1998)(190), sur une étude histopathologique concernant 230 implants

perdues, ont montré que le tissu conjonctif entourant les implants est caractérisé par la

présence d'un infiltrat inflammatoire composé de macrophages, de lymphocytes et de

plasmocytes. Cet infiltrat inflammatoire s'étend jusqu'à la partie la plus apicale de la poche

et pénètre directement le tissu osseux.

Ceci tant à démontrer que la péri-implantite se manifeste par un état inflammatoire des

tissus mous supracrestaux et par une destruction osseuse avec une perte d'ostéointégration et

la formation de défauts infraosseux dont l'évolution est particulièrement rapide.

6.2.2 LE DIAGNOSTIC DES MALADIES PÉRI­
IMPLANTAIRES

Le diagnostic de la mucosite est basé sur l'examen clinique des tissus mous péri­

implantaires et sur l'évaluation de l'état inflammatoire de ce tissu.

Le diagnostic de la péri-implantite est basé cliniquement sur la présence de poches péri­

implantaires globalement supérieures à 3 mm, et surtout sur la présence d'un saignement au

sondage et d'une suppuration.

L'examen clinique doit être complété d'un examen radiographique pour confinner la

présence de défauts osseux péri-implantaires et d'examens microbiologiques pour identifier

la nature de la flore sous muqueuse. L'analyse et la comparaison des images radiographiques
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doivent permettre de faire la différence entre une lésion d'origine infectieuse et une perte

d'ostéointégration d'origine biomécanique (183).

a b

Figure 14 : Exemple de complication secondaire d'origine infectieuse avec perte osseuse autour
d'un implant ostéo-intégré d'après BERT (183)

a- Radiographie de contrôle prise au stade de la mise en fonction

b- Radiographie de contrôle prise un an plus tard. Noter l'image radiographique
caractéristique de destruction liée à la présence d'une maladie péri-implantaire.

a b

Figure 15: Exemple d'image radiographique caractéristique de la présence d'une péri­
implantite autour de deux implants ostéo-intégrés mandibulaires d'après BERT (183).

a- Radiographie de contrôle initiale prise après la mise en fonction des implants et la pose
de la prothèse implanto-pOliée.

b- Radiographie prise après quatre ans de mise en fonction. Noter l'image radiographique de
destruction osseuse en forme de cratères autour des deux implants.
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Figure 16 : Exemple de péri-implantite autour d'un implant ostéo-intégré placé au niveau
d'une deuxième prémolaire maxillaire (183).

a- Radiographie de contrôle prise au stade de la mise en fonction des implants.

b- Image radiographique de péri-implantite permettant d'évaluer l'étendue de la destruction

osseuse, survenue deux mois après la mise en fonction, au stade de la pose de la prothèse.

c- Vue clinique du bridge provisoire acrylique mis en place sans y inclure l'implant atteint.

d- Vue clinique préopératoire.

e- Vue opératoire après l'élévation d'un lambeau de pleine épaisseur et l'élimination du tissu

de granulation, permettant d'évaluer l'étendue de la destruction osseuse et le nombre de

spires de l'implant exposé.

f- Décontamination de la surface implantaire exposée à l'aide d'un aéropolisseur.
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6.2.3 LE TRAITEMENT DE LA PÉRI­
IMPLANTITE

Selon MüMBELLI (191), le traitement des péri-implantites présente 5 aspects.

1- Elimination de la plaque bactérienne à l'intérieure de la poche péri-implantaire.

2- Décontamination et conditionnement de la surface implantaire.

3- Réduction et élimination des sites qui ne peuvent être maintenus sans plaque par les

procédures d'hygiène orale.

4- Mis en place d'un contrôle de plaque efficace afin de prévenir la mucosite et la

réinfection des poches résiduelles.

5- Techniques de réparation osseuse.

Figure 17 : Les cinq aspects du traitements de la péri-implantite d'après MOMBELLI (191)
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Pour BERT (2005) (183), le traitement d'une péri-implantite peut s'inspirer des principes

chronologiques des traitements parodontaux traditionnels, amenant 3 phases:

- Phase étiologique.

- Phase correctrice.

- Phase réparatri ce.

6.2.3.1 Phase étiologique

Le traitement anti-infectieux doit être global, comprenant l'amélioration de l'hygiène bucco­

dentaire ainsi que l'élimination du tartre supramuqueux. Ainsi que l'élimination d'agents

microbiens par la prescription de bains de bouche à base de chlorhexidine à 0,2 %. Et

SUliout une antibiothérapie d'où l'utilisation d'amoxicilline-métronidazole montrant son

efficacité dans les cas de bactéries résistantes. Il faut y associer un débridement mécanique

par curetage de la lésion.

MOMBELLI et LANG (1992) (192), ont proposé, chez 9 patients présentant des pertes

osseuses et des poches péri-implantaires supérieures à 5 mm avec un taux de bactéries

anaérobies gram-supérieures à 20 %, d'associer un curetage, une prescription de 19 de

métronidazole pendant lO jours ainsi que des inigations sous muqueuse de chlorhexidine à

0,5 %.

Le résultat a été un changement instantané qualitatif et quantitatif de la flore bactérienne,

avec réduction du saignement au sondage et une réduction progressive de la profondeur de

poche.

MOMBELLI et coll (2001)(193), ont proposé, chez 25 patients édentés partiels présentant

des pelies osseuses et des poches péri-implantaires supérieures à 5 mm, d'insérer dans ces

dernières des fibres de polymères imprégnées de tetracyclines (Asticite®).

Il a été noté une diminution significative de la fréquence de détection des bactéries

anaérobies gram-, une réduction des saignements au sondage, une réduction significative de

la profondeur de poche de 6 mm à 4, 1 mm en moyenne, et une réparation osseuse non

significative de 5,2 mm à 4,9 mm en moyenne détectable radiographiquement.
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6.2.3.2 Phase correctrice

En élevant un lambeau mucopériosté, il est possible d'accéder à la surface implantaire

contaminée, de plus le repositionnement apical du lambeau pennet de réduire la profondeur

de poche. Une réponse très favorable des tissus, est notée lors de la décontamination de la

surface par l'association de l'aéropolisseur et de l'acide citrique (183).

6.2.3.3 Phase réparatrice

En présence de défauts infraosseux péri-implantaires ou de cratères circonférentiels, il est

possible de recourir aux techniques de régénération osseuse afin d'obtenir une réparation

osseuse et une réostéointégration. Cependant tous les auteurs suggèrent d'accompagner

systématiquement ces traitements chirurgicaux par une couveliure antibiotique habituelle.

La littérature de plusieurs rapports de cas sur la réalisation de greffes osseuses, de

régénération osseuse guidée et de greffes osseuses combinées à des membranes (ROOS­

JANKER et coll, 2003)(194), afin de traiter les lésions péri-implantaires pennettent de

déduire que les récidives et le pronostic à long terme est amélioré, et qu'il est possible de

noter une réostéointégration partielle.

Cependant des incertitudes demeurent sur l'utilisation topique d'agents antimicrobiens, sur

les méthodes de détoxification des surfaces implantaires exposées, ainsi que sur la fiabilité

des techniques de réparation osseuse et sur le potentiel de réostéointégration des tissus

néoformés et leur maintien dans le temps.

Pour BERT (2005)(183), la littérature pennet d'exprimer des recommandations admises

actuellement par la majorité des auteurs.

- Une technique de brossage adaptée doit être enseignée.

- Des agents antimicrobiens sous fonne de bains de bouche doivent être prescrits.

- Un curetage supra et sous muqueux avec des curettes plastiques doit être réalisé.

- En présence d'atteinte osseuse, des antibiotiques seront prescrits.

- En présence d'une lyse osseuse, horizontale ou de défauts infraosseux larges et peu

profonds, un curetage ouvert avec un lambeau de pleine épaisseur repositionné apicalement

doit être réalisé.

96



- La surface implantaire exposée doit être décontaminée.

- Les défauts verticaux à deux ou trois murs résiduels seront comblés par des techniques de

greffe osseuse ou de régénération osseuse guidée.

- Les défauts plus larges ou circonférentiels pourront être comblés par greffe osseuse

associée à la mise en place d'une membrane.

6.2.4 CONDUITE À TENIR FACE À UNE PÉRI­
IMPLANTITE SELON MOMBELLI
(2002)(191)

Une lésion péri-implantaire avancée peut être facilement diagnostiquée radiologiquement

par la perte osseuse péli-implantaire. Une mobilité implantaire met en évidence un stade

terminal de maladie péri-implantaire, qui sera caractérisé par une perte totale de l'interface

direct os/implant. Il est évident que la maladie péri-implantaire devra être diagnostiquée de

façon précoce, afin de permettre une intervention avant une perte substantielle de tissu

osseux support. Ainsi les procédures de diagnostic doivent permettre de détecter les signes

et symptômes précoces de l'infection.

MOMBELLI suggère de réaliser un diagnostic de santé péri-implantaire avec l'évaluation de

la mobilité, de la profondeur au sondage, du saignement au sondage et de la suppuration.

Ces procédures cliniques sont efficaces donnant des résultats instantanés. Dans un second

temps, il est possible de réaliser l'analyse des paramètres cliniques et radiologiques.

6.2.4.1 Présence de poches péri-implantaires supérieures à
3mm?

Des implants en situation de succès permettent généralement un sondage d'environ 3 mm

(MOMBELLI, 1990)(195) (APSE 1991)(196), et le niveau du tissu osseux se trouve à 1-1,5

mm de la position la plus apicale de la sonde.

6.2.4.2 Présence d'inflammation?

Si la muqueuse péri-implantaire ne présente pas de signes d'inflammation et si elle permet

un sondage inférieure à 3 mm, l'implant est habituellement colonisé par des cocci non
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pathogènes gram-positifs. De tels implants présentent un faible risque de péri-implantite et

aucun traitement n'est nécessaire.

Une tendance au saignement peut être due à des mesures d'hygiène trop poussées

(PONTüRIERü, 1994)(197). D'un autre coté, en cas de poche supérieure à 3 mm, un

processus inflammatoire peut avoir lieu à la base du défaut. Ainsi ce problème n'est pas

toujours accompagné par des signes évidents d'inflammation superficielle.

Alors que le gonflement et la rougeur peuvent ne pas toujours être présents, la formation de

pus est un signe clair d'infection péri-implantaire active.

6.2.4.3 Présence de poche qui s'étend à plus de 3 mm sous
le col implantaire ?

Des profondeurs au sondage de plus de 3 mm peuvent être parfois dues à des positions sous­

gingivales de la connexion entre l'implant et la supra structure. Les tissus mous peuvent être

positionnés au dessus du col implantaire de façon intentionnelle pour des raisons esthétiques

(pseudo poche péri-implantaire).

6.2.4.4 Présence d'une lyse osseuse péri-implantaire ?

Le diagnostic différentiel de la péri-implantite nécessite d'écmier l'inflammation réversible

des tissus mous, la mucosite est associée à une absence de pelie osseuse.

Ainsi, en présence de poche de plus de 3 mm sous le col implantaire, l'examen radiologique

est nécessaire pour évaluer la morphologie osseuse péri-implantaire.

6.2.4.5 Présence d'autres causes pour la lyse osseuse que la
péri-implantite ?

Le diagnostic différentiel de la péri-implantite nécessite d'écarter les échecs mécaniques dus

à une surcharge occlusale. Cependant les données microbiologiques donnent des

informations relativement peu spécifiques dans la mesure où les défauts osseux dus au

trauma sont colonisés par les bactéries.
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Le diagnostic différentiel de la péri-implantite nécessite aussi d'écarter les échecs primaires

(échecs d'ostéointégration) conduisant à la perte précoce de l'implant avant sa mise en

charge.

La lyse du tissu osseux après placement de l'implant peut être due enfin à une insertion trop

profonde de l'implant. Une fois que l'espace biologique adéquat est établi, l'os se stabilise à

un niveau plus bas. (HERMANN 2000)( 198)

6.2.4.6 Présence de poches péri-implantaires supérieures à
5mm?

Des profondeurs de poche de 4-5 mm peuvent être causées par un gonflement des tissus et

peuvent être améliorés par une amélioration du contrôle de plaque. Les mesures d'hygiène

orale notamment associées à l'utilisation de bains de bouches ont peu d'effet sur les poches

de plus 5 mm. (PITCHER 1980)(199)

6.2.4.7 Péri-implantite associée à une maladie
parodontale ?

Les patients souffrant de péri-implantite localisée sont de bons candidats à des procédés de

médicaments à libération contrôlée (MüMBELLI 1998)(178). Par contre, si des pathogènes

potentiels sont présents en grand nombre dans de nombreux sites de la même cavité buccale,

les sites traités localement seront rapidement recolonisés par ces pathogènes issus des autres

sites (MüMBELLI 1997)(200). Un examen parodontal attentif des dents résiduelles doit

aider à identifier des réservoirs potentiels de bactéries pathogènes (MüMBELLI 1995)(33).

Si la péri-implantite est associée avec une maladie parodontale persistante, les deux

problèmes doivent alors être traités. Dans ce cas, l'utilisation d'antibiotique systémique peut

avoir un intérêt certain.

6.2.4.8 Présence de bactéries parodontopathogènes ?

Des informations spécifiques bactériologiques sont nécessaires si le problème n'est pas

localisé et si des antibiotiques doivent être administrés de façon systémique.
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7 CONCLUSION

Les indications de l'implantologie sont régulièrement repoussées, en utilisant des techniques

de plus en plus élaborées, comme la régénération osseuse guidée, les greffes osseuses et les

comblements de sinus.

Cependant, chez les patients ayant des antécédents de maladies parodontales ou étant en

phase de stabilisation, il est impératif de ne jamais omettre le fondement de tout traitement

qui est la réflexion et la préparation.

Les infections péri-implantaires causées par les bactéries parodontopathogènes sont les

principales causes d'échecs implantaires ; d'où l'importance de la maîtrise de l'équilibre

hôte-bactéries au niveau des sites péri-implantaires. Le risque d'infection étant majoré par

l'anatomie particulière de l'implant, qui n'offre que peu de résistance à la progression

bactélienne pathogène.

Il sera donc conseillé d'éviter la présence de réservoirs parodontopathogènes au niveau des

éléments dentaires ainsi qu'au niveau des différents hiatus présents au niveau des

restaurations implanto-prothétiques.

Le contrôle du niveau osseux, ainsi que sa quantité et qualité devra avoir été considéré de

manière à garantir la pérennité de l'implant.

Le réglage de l'occlusion sera réalisé de manière à ne pas trop solliciter les dents au

parodonte réduit tout en évitant les surcharges occlusales sur les implants.

L'occlusion est le facteur prépondérant de la perte d'intégration des implants à moyen et

long terme.

Le maintien de l'hygiène bucco-dentaire strict devra impliquer aussi bien le praticien que le

patient sans qui le programme de maintenance ne peut être tenu.

Dans l'étude de BAELUM et ELLEGAARD en 2004 (203), sur 258 implants posés chez des

patients ayant préalablement suivi des traitements parodontaux comprenant des phases

étiologiques et chirurgicales pour des parodontites sévères, les auteurs ont montré un taux

de survie à 10 ans variant en fonction des protocoles opératoires entre 78 % et 97 % ,

résultats semblable à ceux obtenus pour des patients à parodonte sain.

Même si 30 % à 40 % des implants ont subi une perte osseuse de plus de 1-1,5 mm et 76 %

d'entre eux présentent une profondeur au sondage d'au moins 4 mm.
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Si le succès implantaire chez les patients atteints de parodontite chronique est similaire

aux patients sains, l'extrapolation aux parodontites agressives nécessite encore des

études à long terme, afin de pouvoir en sortir un bénéfice/risque sans équivoque tout

en sachant que le risque zéro n'existe pas dans le domaine médical.
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La majeure partie des patients partiellement édentés sont atteints de maladies
parodontales.
Par ailleurs, la littérature a montré que la présence de bactéries
parodontopathogènes représente un facteur de risque indéniable pour l'indication
implantaire.

Il semble donc primordial de mettre en place une stratégie pré-implantaire afin de
prévenir tous risques de contamination des tissus péri-implantaires par les
bactéries parodontales, en faisant le choix d'avulser ou de maintenir des dents
qui seront de potentiels réservoirs à bactéries pathogènes.

De plus, même si la maladie parodontale est stabilisée, les conditions
implanta ires ne sont plus optimales, par la diminution de la qualité et quantité
osseuse, ainsi que par un schéma occlusal perturbé.

De nombreux auteurs considèrent actuellement que les patients atteints de
parodontites chroniques ont un taux de survie implantaire semblable aux patients
sains.
Cependant des questions subsistent chez les patients atteints de parodontites
agressives, pour qui la majoration des effets néfastes de la maladie parodontale
semble diminuer le taux de réussite implantaire.
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