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L’évaluation du succes de la thérapeutique implantaire a longtemps reposé¢ sur le seul critére
d’ostéointégration.

Aujourd’hui, le succes de la thérapeutique implantaire sera évalué en fonction de 1’acquisition
de I’ostéointégration, de la capacité de la restauration implanto-portée a assurer sa fonction
dans le temps ainsi que de I’esthétique du résultat final. Ainsi, les restaurations supra-
implantaires, qu’elles soient fixes ou amovibles, se doivent d’étre a la fois fonctionnelles et
esthétiques.

Le but étant de parvenir a une restauration qui assure la fonction occlusale, permettant la mise
en ceuvre d’un controle de plaque efficace, valorisant les tissus environnants, et s’intégrant
harmonieusement au sourire afin de garantir un résultat esthétique optimal. Le maintien dans
le temps du résultat esthétique est lié¢ a la capacité d’obtenir et de maintenir une morphologie
adéquate des tissus durs et des tissus mous péri-implantaires.

Au méme titre que pour la dent, I’implant possede son espace biologique, celui-ci étant
déterminé par son diametre. Par conséquent, I’intégration gingivale du pilier implantaire
devient un enjeu capital.

En effet, les relations entre 1’espace biologique péri-implantaire et la surface implantaire vont
garantir la pérennit¢ de I’implant. L’espace biologique péri-implantaire est la jonction
tissulaire séparant le milieu intérieur (os) du milieu extérieur (cavité orale). Il comprend le
sulcus, I’attache épithéliale (ou épithélium de jonction) et 1’attache conjonctive. Son rdle est
de protéger les tissus parodontaux profonds. Toute effraction par des facteurs biologiques ou
mécaniques de cet espace entraine la destruction du systeme d’ancrage et représente les
débuts d’une atteinte parodontale. L’espace biologique péri-implantaire constitue donc une
véritable barriére de protection des structures parodontales profondes dont le role est de
maintenir I’implant sur I’arcade.

Les relations entre les tissus mous d’une part, et la surface implantaire d’autre part,
deviennent par conséquent un enjeu majeur pour le chirurgien-dentiste ainsi que pour les
fabricants d’implants, si ’on considére I’importance du choix de I’implant (matériau, macro
et micro structures, diameétre, type de connexion, plateforme, col, forme, systeme
implantaire), sans oublier I’influence de la technique chirurgicale, du protocole chirurgical,
de la mise en charge de I’implant sur I’espace biologique péri-implantaire.

Ainsi, nous €tudierons, lors des deux premicres parties, les espaces biologiques péri-dentaire
et péri-implantaire. Dans une troisiéme partie, nous aborderons I’influence de 1’état de surface
de I’'implant sur I’espace biologique. Enfin, nous analyserons, dans une quatriéme partie,
I’influence de la morphologie implantaire sur ce méme espace.
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A. Définition de I’espace biologique

Dés 1921, Gottlieb est le premier a parler d’une attache épithéliale autour de la dent, au
niveau de 1’émail et du cément. Cette hypothese a été¢ confirmée en 1929 par Orban et Mueller
qui définissent, en plus, la notion de sulcus. (1) (2)

L’étude de la morphologie du complexe gingivo-dentaire a été réalisée en 1959 par Sicher. Ce
dernier a découvert I’existence d’une attache épithélio-conjonctive au niveau de la dent,
jouant un réle de protection. (3)

En 1961, Gargiulo et al. ont déterminé les dimensions verticales de cette structure qu’ils
nommerent « espace biologique ». L’espace biologique est composé du sulcus ou sillon
gingivo-dentaire, de 1’épithélium de jonction, également appelé attache épithéliale, ainsi que
de I’attache conjonctive. (4)

La profondeur moyenne de cette espace biologique relevée en 1961 fut de 2,73 mm et de 2,04
mm pour le seul complexe épithélio-conjonctif.

Cette étude fut confirmée par Vacek en 1994. 11 a relevé les valeurs suivantes:
- 1,34 £ 0,84 mm pour le sulcus
- 1,14 £ 0,49 mm pour ’attache épithéliale
- 0,77 £ 0,32 mm pour I’attache conjonctive.

Les auteurs de cette étude ont souligné que I’attache conjonctive a une hauteur variable
comprise dans une marge plus étroite que la profondeur du sulcus ou de ’attache épithéliale.

©)

Fréquemment, dans la littérature, I’espace biologique dentaire ne comprend pas le sulcus; il
mesure donc 2 mm.

Cimasoni, en 1965, montre que la distance entre la partie coronaire de 1’épithélium de
jonction et le sommet de la créte osseuse ne peut étre inférieure a 1,8 mm: 1’espace biologique
est incompressible. (6)
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B. Le sulcus
(7

Ce sillon, d’une profondeur de 0,5 a 2 mm, est mesuré a partir de I’extrémité coronaire de la
gencive.

Il comprend I’espace, le plus souvent virtuel, situé entre I’émail d’une part et la partie interne
de I’épithélium gingival d’autre part.

Le fluide gingival se définit comme le liquide qui suinte dans le sillon gingivo-dentaire; ce
dernier peut étre prélevé soit a 1’aide de papiers filtres introduits dans le sillon, soit a ’aide de
micropipettes.

Des méthodes plus complexes, généralement réservées a la recherche, peuvent également étre
employées (Periotron”).

On observe dans le fluide des cellules épithéliales desquamées, des polymorphonucléaires,
des lymphocytes et des plasmocytes qui migrent a travers 1’attache épithéliale, ainsi que la
présence d’éléments bactériens provenant de la plaque sous-gingivale.

Les principales protéines relevées sont des albumines, des globulines et du fibrinogene.
Les immunoglobulines se présentent dans des proportions comparables a celles du sérum.
Des enzymes d’origine bactérienne ou lysozomiale en font également partie.

Le fluide gingival permet une défense de 1’organisme vis-a-vis de 1’agression bactérienne.
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C. L’¢épithélium de jonction

(7

1. Généralités

L’¢épithélium de jonction, également appelé attache épithéliale, est une mince couche
épithéliale située sous le fond du sillon gingival, contre la surface de la dent, c'est-a-dire dans
les cas normaux, I’émail. Il s’étend jusqu’a une zone proche du collet, prés de la jonction
amélo-cémentaire.

Il est généralement en continuité avec 1’épithélium sulculaire, qu’il prolonge, tout en différant
de celui-ci par sa structure et sa composition.

L’épaisseur de cette attache épithéliale varie de 15 a 30 cellules dans le fond du sillon
gingivo-dentaire pour atteindre une épaisseur de quelques cellules, 2 ou 3, au niveau du collet.

Les cellules de I’attache sont disposées parallelement a la surface de I’émail.

L’épithélium de jonction est bordé d’une lame basale interne s’interposant entre les cellules et
la dent et d’une lame basale externe qui le sépare du chorion gingival.

On n’observe pas de digitations épithéliales en direction du chorion.

Les trois couches cellulaires de la stratification, a savoir les couches moyenne, granuleuse et
cornée n’apparaissent pas au niveau de 1’épithélium de jonction.

Une migration constante de toutes les cellules de I’attache épithéliale s’observe en direction
du sillon gingivo-dentaire. Elle constitue donc une entité histologique a part entiére marquée
par un turnover rapide des cellules.
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2. Histologie

Il s’agit d’un épithélium stratifié, squameux, non kératinisé.
Il comprend:

e Une couche de cellules basales cuboidales ou ovalaires dans la partie la plus interne.
Elles s’ancrent par des hémidesmosomes sur une membrane basale externe, séparant
ce tissu épithélial du chorion conjonctif gingival,

e Une couche de cellules suprabasales, tres aplaties, paralleles a la surface de la dent
adjacente. Ces cellules ne présentent pas beaucoup de tonofilaments. Les cellules
faisant face a la surface de la dent sont caractérisées par des hémidesmosomes qui
permettent I’ancrage de la membrane cellulaire sur une membrane basale interne, qui
différe de la membrane basale externe tant par sa structure que par sa composition.

I1 y a bien moins de jonctions intercellulaires de type desmosome que dans d’autres épithélia
de la cavité buccale.

Quelques jonctions communicantes sont présentes entre les kératinocytes, généralement
associées a des desmosomes, leur taille étant souvent réduite (de 0,2 a 0,7 um).

Des jonctions étroites étanches, également appelées tight junctions, sont observées dans les
cellules intermédiaires de la région coronaire.

Les espaces intercellulaires sont larges et contiennent des polymorphonucléaires
(granulocytes).

Du c6té interne, les cellules suprabasales adjacentes a la surface dentaire sont aplaties et se
moulent étroitement sur la surface de la dent. Elles élaborent les composants d’une membrane
basale interne.

Toutes les cellules présentent un noyau ovale, un réticulum endoplasmique plus volumineux
que dans d’autres régions de la muqueuse buccale, un appareil de Golgi bien développé ainsi
qu’un faible nombre de tonofilaments.

On notera la présence en abondance des anticorps anti-cytokératine 19.

Il n’y a ni granules lamellaires (ou kératinosomes), ni granules de kératohyaline.
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Dans les cellules suprabasales, on observe la présence de vésicules claires. Ces derniéres, dont
le diamétre varie de 70 a 140 nm, contiennent de la phosphatase acide, des glycoprotéines et
des glycolipides traduisant une activité¢ de synthese et de sécrétion.

Elles ont également une activité phagocytaire mise en évidence par la présence de lysosomes
primaires ainsi que de phagolysosomes.

Quelques différences existent entre les membranes basales interne et externe. En effet, la
membrane basale interne comporte de la laminine mais pas de collagene de type IV, tandis
que la membrane basale externe comprend du collagéne et de la laminine, mais a une
concentration beaucoup plus faible.

Les deux membranes basales contiennent de 1’heparane sulfate.

On note également que les cellules impliquées dans I’adhésion aux structures dentaires
synthétisent du collagéne de type VIII.

Enfin, la membrane basale interne est subdivisée en trois parties, a savoir la lamina lucida (14
+ 3 nm), la lamina densa (40 = 10 nm) et une sublamina lucida (10 & 2 nm).
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3. Fonctions

L’épithélium de jonction est un lieu permettant la diffusion de substances du sulcus vers la
lamina propria.

Les cellules qui le composent ont des activités catalytiques marquées par la présence
d’invaginations profondes, de vacuoles d’internalisation et de structures lysosomales.

On note également la présence de polymorphonucléaires, méme en [’absence de tout
processus inflammatoire.

Le renouvellement rapide des lignées cellulaires épithéliales contribuent aux fonctions de
transit et de défense de 1’épithélium de jonction.

Les synthéses et les sécrétions s’opérant dans ce tissu contribuent aux mécanismes d’adhésion
des tissus gingivaux aux tissus dentaires, par le biais d’une attache épithéliale incluant une
membrane basale interne et des hémidesmosomes ou des molécules adhésives (laminine,
glycosaminoglycanes) jouent un rdle primordial. Toute rupture d’équilibre a ce niveau
entrouvre la porte d’entrée a la 1ésion parodontale.
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D. L’attache conjonctive

(7

1. Généralités

Sous-jacente a 1’épithélium, elle est attachée a la face externe de 1’os alvéolaire et au collet
cémentaire de la dent.

Il s’agit d’un tissu conjonctif dense compos¢ d’¢éléments cellulaires et d’une matrice
conjonctive extracellulaire.

2. Histologie

2.1. Les fibroblastes

Ce sont les ¢éléments de base du tissu conjonctif gingival.

Ils sont responsables de la production, de la dégradation (par phagocytose ou par dégradation
enzymatique) et de la maintenance de la plupart des composants de la matrice conjonctive
extracellulaire.

De part leur capacité a produire et a détruire le collagéne, les fibroblastes interviennent dans
1I’équilibre et le renouvellement des composants de la matrice conjonctive extracellulaire.

Les fibroblastes sont également capables de migrer aprés une agression et se déplacent en
direction du site 1ésé afin de réparer la lésion en synthétisant de nouveaux composants
matriciels.

Ils sont capables de synthétiser les différents types de collagene, 1’¢lastine, les glycoprotéines
de structure non collagéniques, les glycosaminoglycanes ainsi que les protéoglycanes.
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2.2. Les macrophages

Leur role est d’ingérer certaines parties du tissu malade au cours du processus inflammatoire
ainsi que les corps étrangers présents dans la matrice conjonctive extracellulaire.

IIs sont difficilement différenciables des fibroblastes. Cependant, ils présentent un noyau plus
dense et plus petit, un réticulum endoplasmique granulaire moins développé et un grand
nombre de phagosomes et de vésicules lysosomiales.

2.3. Les mastocytes

Ces cellules se caractérisent par la présence abondante, dans leur cytoplasme, d’héparine et
d’histamine contenues dans un grand nombre de granules.

2.4. Les cellules inflammatoires

Elles sont présentes dans le tissu conjonctif gingival soit a la suite d’une agression mécanique,
soit au cours d’une maladie.

Les leucocytes polymorphonucléaires seront présents en nombre en cas d’inflammation aigiie.

En cas d’inflammation chronique, on notera la présence de lymphocytes, monocytes et
plasmocytes.
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2.5. La matrice conjonctive extracellulaire

Il s’agit d’'un complexe de macromolécules entourant les éléments cellulaires.

Elle est composée de quatre types d’éléments principaux, a savoir de collagénes, d’¢élastine,
de glycoprotéines de structure non-collagéniques ainsi que de glycosaminoglycanes et de
protéoglycanes.

Les collageénes

Ils représentent environ 60% des ¢éléments protéiques de la matrice conjonctive
extracellulaire.

Les collagenes de type I et III, dits collagenes interstitiels, représentent 98% de 1’ensemble
des collagenes gingivaux, avec un rapport collagéne type I/IIl de 7 pour 1.

Le collagene de type IV représente moins de 1% des collagénes gingivaux tandis que le
collagéne de type V représente 0,1 a 1,3% des collagenes.

L ’élastine

Apres le collagene, I’élastine représente 1’élément majeur de la matrice conjonctive
extracellulaire (5%).

Il existe trois types de fibres appartenant au systéme élastique: oxytalanes, élastiques et
¢launines.

Les glycoprotéines de structures non-collagéniques

On retrouve la fibronectine et la laminine.

La fibronectine est synthétisée principalement par les fibroblastes gingivaux, mais aussi par
les cellules de la couche germinative de 1’épithélium ainsi que par les cellules endothéliales.

La fibronectine joue le role de colle biologique en favorisant 1’adhésion des cellules entre
elles et des cellules a la matrice conjonctive extracellulaire, des cellules épithéliales et
endothéliales a la lamina densa des membranes basales, et, enfin, 1’adhésion entre elles des
différentes molécules de la matrice conjonctive extracellulaire.

Elle joue également un rdle dans la migration et la croissance cellulaire au cours du processus
inflammatoire et du processus de cicatrisation tissulaire apres agression.
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La laminine a pour rdle essenticl de favoriser 1’attache des cellules épithéliales ou
endothéliales aux membranes basales en complément de la fibronectine.

Elle est sécrétée par la couche germinative des cellules endothéliales.

Les glycosaminoglycanes et protéoglycanes

Il s’agit de polymeres dissacharidiques, formés d’un acide uronique et d’une hexosamine,
présents dans la matrice conjonctive extracellulaire.

Les fibroblastes sont capables de synthétiser tous les glycosaminoglycanes présents dans la
matrice conjonctive extracellulaire.

On retrouve les dermatanes-sulfates (15%), les acides chondroitines-sulfates 4 et 6 (15%)
ainsi que les héparanes-sulfates (7%).

Par leur association aux fibres de collagenes matures, ils augmentent la réticulation et
I’insolubilité de ces derniéres.

3. Fonctions

Le tissu conjonctif gingival participe a la protection et au maintien de 1’intégrité parodontale.
Il assure I’innervation, la vascularisation et la défense du tissu gingival.
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E. Vascularisation

(7

La vascularisation de la portion de tissu située en regard de la surface amélaire est localisée a
quelques microns de la couche de cellules basales de 1’épithélium de jonction et forme un
entrelac d’unités vasculaires appelé plexus créviculaire. Les vaisseaux du tissu conjonctif
supracrestal, situés en regard du cément radiculaire, semblent provenir essentiellement de la
vascularisation du ligament parodontal avec une faible participation provenant des vaisseaux
plus larges suprapériostés. Les deux systémes présentent une organisation anastomotique.
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II. L’espace biologique péri-implantaire
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A. Description

Figure 1 — Espace biologique péri-implantaire.

Contrairement aux dents, dont le développement s’effectue en synergie avec les tissus
parodontaux, présentant de ce fait des liaisons structurelles avec ses tissus, les implants endo-
osseux sont des racines artificielles de substitution.

Les tissus mous péri-implantaires présentent de nombreuses similitudes avec les tissus mous
péri-dentaires et la jonction gingivo-dentaire.

Une étude réalisée par Buser et al. a montré que ’espace biologique péri-implantaire se
compose d’un sulcus présentant un €pithélium non kératinisé, d’un épithélium de jonction et
d’un tissu conjonctif supracrestal. (8)
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Dans la premiere étude animale de Berglundh et al. (1991), il a été démontré que la muqueuse
péri-implantaire établit une barriére adhérant a la surface du pilier implantaire (implant
titane). Le tissu péri-implantaire est un tissu cicatriciel réparant les dommages liés a la mise
en place de I’implant.

Les tissus mous de la créte édentée, une fois repositionnés et suturés, participent a la
formation d’un nouveau tissu protégeant 1’os expos¢ et entourent I’émergence de 1’implant.

)

Comme pour la gencive, la muqueuse péri-implantaire présente un épithélium orthokératinisé
en continuité avec 1’épithélium de jonction faisant face a la surface implantaire.

Cependant, on peut relever quelques différences anatomiques telles que 1’absence de ligament
alvéolodentaire ainsi qu’une vascularisation différente. (9)

D’apres une étude comparative menée chez le chien (Berglundh et al. 1991), il a été démontré
que l’interface de tissus mous péri-implantaires n’est pas beaucoup plus longue qu’au niveau
de la dent. Si I’épithélium de jonction présente des dimensions similaires pour la dent et
I’implant (respectivement 2,05 contre 2,14 mm), I’attache conjonctive présente une longueur
de 1,12 mm au niveau de la dent contre 1,66 mm au niveau de I’implant. Des résultats
similaires ont été retrouvés dans d’autres études (Ericsson et Lindhe 1993). Ces derniers étant
obtenus pour des implants transmuqueux en titane. (9) (10)

Il a également été montré dans des études animales (Ericsson et Lindhe 1993) que le sondage
(pression de 0,5 N) est en moyenne 0,7 mm plus profond au niveau du sulcus péri-
implantaire, la pointe de la sonde dépassant apicalement la jonction épithéliale, prés de la
créte osseuse, ceci expliquant pourquoi la profondeur au sondage est plus élevée. (10)

Cela a été confirmé par une étude de Gray et al. (2005) chez le singe. (11)

Quelques études chez I’Homme ont montré une profondeur au sondage plus importante (0,5 a
1,4 mm) au niveau des tissus péri-implantaires par rapport au tissus péri-dentaires. (12) (13)

(14) (15)

Ceci illustre bien que pour les implants, la pointe de la sonde finit quelque part dans 1’attache
conjonctive, ce qui explique la profondeur de sondage plus élevée.

En microscopie optique, il a été montré que 1’épithélium sulculaire péri-implantaire apparait
plus fin qu’autour de la dent. L’attache épithéliale, apicalement, n’est constituée que de
quelques couches de cellules. Les épithélia sulculaire et jonctionnel sont non-kératinisés et
présentent des cellules nucléées aplaties. L’attache conjonctive montre 1’aspect d’un tissu sain
riche en fibroblastes et présentant quelques cellules inflammatoires.

En immunohistochimie, les épithélia (oral, sulculaire et jonctionnel) de la muqueuse péri-
implantaire expriment différents patterns de cytokératine retrouvés par immunomarquage.
Ceux-ci ne sont pas retrouvés au niveau de 1’attache conjonctive.

Page 24



B. L’épithélium sulculaire péri-implantaire

De nombreuses études soulignent que I’épithélium parcourant le sulcus péri-implantaire
partage de nombreuses caractéristiques tant structurales, ultrastructurales que fonctionnelles
avec 1’épithélium gingival.

En effet, des études menées chez ’Homme montrent que 1’épithélium entourant les implants
posseéde un modele de différenciation et une fonction similaire a I’épithélium gingival. (16)

(17) (18)

Bauman et al. (1993) ont montré que le sulcus péri-implantaire est bordé par un épithélium
sulculaire constitué de 5 a 15 couches de cellules. Ce dernier est non-kératinis¢, présente de
larges espaces intercellulaires, et s’amincit en direction apicale. (19)

Le sulcus péri-implantaire, apicalement, peut se trouver en contact direct avec I’implant, sans
former d’attache. (19)
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C. L’¢épithélium de jonction péri-implantaire

La structure de 1’épithélium de jonction est toujours, a ce jour, sujette a débat: un épithélium
de jonction similaire a 1’épithélium de jonction retrouvé au niveau de la dent a été évoqué
dans de nombreuses études. (9) (20) (21) (22) (23) (24)

Selon Bauman et al. (1993), I’épithélium de jonction est directement en contact avec la
surface implantaire. Il est constitué d’une couche basale, si¢ge de mitoses, ainsi que d’une
couche supra-basale dont les cellules sont peu différenciées et allongées parallélement a
I’implant. (19)

Lors d’une étude réalisée chez le rat, Ikeda et al. (2000) ont démontré la présence d’une
membrane basale et d’hémidesmosomes dans 1’épithélium de jonction péri-implantaire. (25)

James et Schultz (1974), Listgarten et Lai (1975), Hansson et al. (1983), Gould et al. (1984),
McKinney et al. (1985), Steflik et al. (1993) ainsi que Kawahara et al. (1998) ont établi
qu’une fois que les cellules épithéliales ont atteint la surface de I’implant, leur attache se fait
directement via la lame basale et la formation d’hémidesmosomes. Cependant, la présence de
cette lame basale est moins évidente a mettre en ceuvre que sur un site dentaire, et est
seulement visible dans la partie la plus apicale de I’épithélium de jonction. (26) (27) (28) (29)
(30) (31) (32)

Selon Swope et James (1983), les hémidesmosomes se forment a 2 ou 3 jours de cicatrisation.
(33)

Les résultats d’une étude récente effectuée par Shioya et al. en 2009 différent grandement
avec les différentes études décrites précédemment. (34)

En effet, ces derniers montrent qu’une semaine apres la mise en place de 1’'implant, on
observe [D’épithélium péri-implantaire. Huit semaines aprés [’insertion de [1’implant,
I’épithélium se retire et l'interface implantaire apparait comme recouverte de cellules
spéciales entourées de fibroblastes allongés ainsi que de faisceaux de fibres de collagene.
Cependant, aucun hémidesmosome, ni aucune lame basale ne sont retrouvés dans ce tissu.

Un autre type d’attache a été proposé¢ en 1998 par Kawahara: un contact indirect entre
I’implant et I’épithélium, ces contradictions ouvrant donc de nouvelles voies a de futures
recherches. (32)

On notera la présence de cellules de Langerhans au sein de 1’épithélium de jonction péri-
implantaire. Maiorano (1994) met en évidence le role de ces derniéres dans I’intégration de
I’implant et de sa supra-structure dans les tissus mous adjacents. (35)
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D. L’attache conjonctive péri-implantaire

Le tissu conjonctif péri-implantaire, d’aprés Buser et al. présente des fibres circulaires, ces
dernieres étant retrouvées dans la couche interne du tissu conjonctif, prés de la surface de
I’implant. (8)

Dans la couche externe, on retrouve des fibres horizontales et verticales: ces fibres sont issues
du périoste et de la créte alvéolaire et se dirigent vers I’épithélium buccal.

L’attache conjonctive, selon Moon, est composée de 80,61% de fibres collagéniques, 12,98%
de fibroblastes, 3,42% de vaisseaux sanguins ainsi que de 3% de tissus résiduels. Cette étude
conclue que ’attache conjonctive présente un taux de renouvellement important. (24)

Le collagéne de type I est prédominant dans ’attache conjonctive. On retrouve également du
collagéne de type III en abondance. (36)

Gargiulo et al. (1961) et Stern (1981) ont montré que la différence majeure entre les tissus
conjonctifs péri-dentaire et péri-implantaire réside dans leurs connections a la dent ou a la
surface de I’'implant. (4) (37)

En effet, pour la dent naturelle, les fibres de collagéne dento-gingivales sont fermement
insérées dans le cément et 1’0s, et orientées perpendiculairement ou obliquement a la surface
de la dent, servant de barriere a la migration épithéliale, empéchant ainsi la pénétration
bactérienne. Le cément étant absent au niveau de I’implant, 1’orientation des fibres d’adhésion
de la partie supracrestale du tissu conjonctif est paralléle a la surface de 1’implant, et celles-ci
ne sont pas insérées dans la surface implantaire. (8) (9) (38) (39)

La présence d’un tissu de granulation adhérant a la surface de I’'implant est considérée comme
le facteur principal empéchant la migration plus apicale de 1’épithélium de jonction. (40)

Le role de I’attache conjonctive dans la prévention de la croissance apicale de I’épithélium de
jonction a été clairement mis en évidence sur des modeles animaux. (41) (42)

Berglundh et al. (1991) ont également avancé le fait que 1’épithélium de jonction stoppait sa
croissance apicale du fait de I’interaction entre les tissus mous et la couche d’oxyde de titane.

)

Il semblerait que 1’attache conjonctive interfererait de maniere plus efficace que le tissu de
granulation dans la croissance apicale de 1’épithélium.
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Le manque de résistance mécanique de 1’attache conjonctive peut potentiellement mettre en
danger le pronostic implantaire: une déchirure a I’interface implant/tissu conjonctif peut
arriver a cause d’un manque de stabilité des tissus mous péri-implantaires, ce qui peut induire
la migration apicale de I’attache épithéliale, accompagnée par la formation de récessions
gingivales ou de poches parodontales, et suivie d’une résorption osseuse.

Certains auteurs, comme Schwarz et al. (2007) ou Nevins et al. (2008) ont avancé 1’hypothése
d’une attache conjonctive a la surface de I’'implant. (43) (44)
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E. Vascularisation

(24) (45)

Dans la muqueuse péri-implantaire, de fines boucles capillaires sont retrouvées. Elles
correspondent a des branches terminales des vaisseaux suprapériostés, dont le diamétre est de
7 a 10 um. Elles sont similaires a celles observées dans les tissus péri-dentaires. On note la
présence d’un plexus créviculaire, latéralement a 1’épithélium de jonction, a une distance de
50 um.

Dans la zone du tissu conjonctif, on peut retrouver deux portions bien différenciées: une
portion centrale d’une largeur de 300 a 500 pm en contact intime avec l’interface pilier-
implant pauvre en vaisseaux sanguins, avec seulement quelques capillaires, et une portion
latérale présentant des vaisseaux sanguins larges provenant des artérioles suprapériostées.

Apicalement a 1’épithélium de jonction, I’attache conjonctive -d’une largeur de 400 um-
présente une zone d’une largeur de 40 um en contact intime avec la surface de I’implant.
Cette zone, caractérisée par I’absence de vaisseaux sanguins, présente une quantité¢ importante
de fibroblastes orientés, selon leur grand axe, parallélement a la surface implantaire, et de
fines fibres de collagéne issues du périoste de la créte osseuse et s’étendant de maniere
parallele a la surface de I’implant (fig. 2).

Latéralement, on observe une zone pauvre en fibroblastes, riche en fibres collagéniques et la
présence de vaisseaux sanguins a été mise en évidence.
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Figure 2 - Tissu conjonctif tass¢ de facon dense avec absence de vaisseaux sanguins,
abondance de fibroblastes avec de fines fibres de collagéne. Les fibroblastes sont orientés,
selon leur grand axe, parallelement a la surface de I’implant. Coloration au bleu de toluidine.
Grossissement X 10.
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F. Morphogenése
(23)

1. Généralités

Immédiatement apres la chirurgie, un caillot occupe 1’espace entre la muqueuse et la surface
de I’implant, ainsi qu’entre la muqueuse et I’os alvéolaire.

Au quatrieme jour de cicatrisation, le caillot sanguin est infiltré par de nombreux granulocytes
et une fermeture initiale de la muqueuse s’établit du fait de 1’agglomération de leucocytes
dans un réseau dense de fibrine (figure 3).

A une semaine, une zone de tissu de fibrine infiltrée de leucocytes est encore présente, mais
cette derniere est plus petite et localisée seulement prés du tissu mou marginal. La partie
centrale du tissu est occupée par des fibroblastes et des fibres de collagene.

A deux semaines, la muqueuse péri-implantaire adhére a la surface de I'implant par
b

I’intermédiaire d’une attache conjonctive riche en cellules et en vaisseaux sanguins. Les

premiers signes de prolifération d’un épithélium de jonction peuvent €tre observés.

A quatre semaines, 1’épithélium de jonction est entierement formé, et dans sa partie la plus
apicale, une attache conjonctive mature peut tre observée.

A six semaines, on peut mettre en évidence la maturation de 1’attache conjonctive par la mise
en place d’une couche dense de fibroblastes étirés a la surface de I’implant. Les fibroblastes
sont situés entre les fibres de collagéne, ces derniéres étant orientées principalement
parallélement a la surface de I’implant.

L’espace biologique s’accroit durant le processus de guérison, essentiellement entre les
premicre et deuxiéme semaines, passant de 3,1 a 3,5 mm. La barriére épithéliale s’étend
apicalement jusqu’a 0,5 mm de la muqueuse marginale, alors qu’a quatre semaines, la
distance est de 1,42 mm. A la fin de cette étude (6-12 semaines), la barriére épithéliale varie
de 1,7a 2,1 mm.

Bengazi et al. (1996) ont montré qu’il existait un déplacement apical des tissus mous péri-
implantaires, principalement lors des six premiers mois d’observation. Ils ont également
suggéré que ce dernier était le résultat d’un remodelage des tissus mous dans le but d’établir
« les dimensions biologiques appropriées » des tissus mous péri-implantaires. (46)

Dans les premiers temps de la cicatrisation, la qualité et ’adhésion du caillot de fibrine a la
surface des composants transmuqueux jouent plus probablement un réle dans la formation et
le positionnement de 1’épithélium de jonction. (47)
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Figure 3 - a. Implant 4 mise en charge immédiate (31 Osseotite Certain, Biomet 31, Etats-
Unis) et tissus environnants apreés 4 heures de cicatrisation. Un coagulum occupe 1’espace
entre la surface implantaire et la paroi de I’alvéole. Coloration au bleu de toluidine.
Grossissement X 2,5. b. Détail. On peut identifier les restes d’un épithélium de jonction.
Coloration au bleu de toluidine. Grossissement X 5.
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2. Les trois phases de cicatrisation

(48)

2.1. Phase inflammatoire

Elle initie la cicatrisation de la plaie par le biais de I’hémostase, de la coagulation, de
I’augmentation de la perméabilité vasculaire pour les cellules spécialisées et du
chimiotactisme.

La libération de médiateurs de I’inflammation et de facteurs de croissance active des
granulocytes neutrophiles et des macrophages. Par la suite, les thrombocytes libérent leur
contenu dans la lésion. La coagulation et I’activation des thrombocytes limitent ainsi
I’hémorragie. Les monocytes envahissent le site implantaire et se différencient en
macrophages. En plus de la phagocytose des détritus, les macrophages activés par les

cytokines sécrétent a leur tour des cytokines stimulant I’angiogénése, ainsi que les
fibroblastes.

Cette premicre phase de cicatrisation se termine au stade de fermeture de la plaie fibrineuse
provisoire.

2.2. Phase proliférative

La formation d’un tissu de granulation ainsi que de I’épithélium dominent la phase de
prolifération. Des fibroblastes mobiles, stimulés par des cytokines, migrent dans la 1ésion.

Les fibroblastes sécretent les composants de la matrice extracellulaire, a savoir principalement
la fibrine, la fibronectine, les glycosaminoglycanes et le collagéne.

Les récepteurs de surface pour des molécules telles que la ténascine et la laminine participent
a la médiation pour la formation d’une nouvelle matrice.

La morphologie des kératinocytes change quelques minutes aprés la chirurgie. L’épithélium
s’épaissit, les cellules basales grossissent et migrent dans la 1ésion pour fermer la zone. Cette
migration de subsurface a pour but de séparer les tissus nécrotiques de la zone en cours de
cicatrisation. Trois jours aprés la mise en place de Iimplant, des fibres de collagéne sont
visibles, et de nouveaux capillaires migrent depuis des veinules intactes jusque dans la plaie.
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2.3. Phase de remodelage

Le remodelage de la matrice provisoire de tissu conjonctif aboutit & la formation d’une
matrice mucopériostée. Le dépdt de collagéne dans la plaie continue, ce qui change la
composition de la matrice. Les FIR (Fibroblastic Integrin-Receptor) initient d’autres
interactions entre les cellules et la matrice. Ce sont les cytokines qui régulent I’expression des
récepteurs a I’intégrine.

11 s’agit de la phase la plus importante de la cicatrisation, d’un point de vue clinique, car c’est
a ce stade que la qualité du tissu régénéré est déterminée.
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3. Mécanisme de régulation

(48)

La phase de cicatrisation faisant suite a la chirurgie des tissus mous péri-implantaires est
contrdlée par les cytokines (substances solubles de communication). Il s’agit d’une hormone
impliquée dans les mécanismes de régulation, qui possede aussi des fonctions paracrine,
autocrine ou endocrine.

De nombreuses cytokines interviennent dans ’activation primaire des cellules lors de la phase
inflammatoire de cicatrisation des tissus mous péri-implantaires.

L’interleukine 1 et 6, le TNF-a, I’'ILGF (Insulin-Like Growth Factor) 1 ainsi que le TGF-
sont principalement impliqués.

L’expression de cytokines par I’endothélium vasculaire endommagé, ainsi que par les
thrombocytes, régule 1’activité des granulocytes neutrophiles et des macrophages par le biais
du chimiotactisme.

Le PDGF (Platelet-Derived Growth Factor) est ¢galement libéré par les thrombocytes et
présente un effet chimiotactique sur les macrophages, les granulocytes neutrophiles, les
cellules endothéliales, ainsi que les fibroblastes.

C’est une cytokine présentant une forte activité mitotique qui stimule la production des
composants non-collagéniques de la matrice.

La migration des cellules épithéliales et la croissance de nouveaux capillaires sont
primordiales pour la cicatrisation et la revascularisation des tissus.

Des études animales, ainsi que des essais cliniques, ont montré que 1’angiogénése débute au
troisiéme jour de cicatrisation. Les nouveaux capillaires irriguent les tissus régénérés au
septieme jour.

L’angiogénése est induite par le VEGF (Vascular Endothelial Growth Factor) et le FGF
(Fibroblast Growth Factor).

L’hypoxie tissulaire est le plus fort stimulant pour la libération de VEGF. Le VEGF et le FGF
activent la prolifération des cellules épithéliales et stimulent la croissance capillaire.

La communication cellulaire et les interactions complexes cellule-cytokine-matrice sont
nécessaires pour ne pas perturber I’intégration de 1I’implant.
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I1 est excrété par les macrophages, les fibroblastes et les thrombocytes.
11 attire d’autres fibroblastes, monocytes et macrophages sur le site inflammatoire.

Durant la formation du nouveau tissu, il induit I’expression d’intégrines, qui contrdlent la
migration des kératinocytes a la surface de la plaie.

De plus, il stimule la syntheése de collageéne (types I et III principalement) durant le processus
de cicatrisation.

Le TGF-B occupe une place centrale dans toutes les phases de la cicatrisation. Il s’agit d’une
protéine de signal multifonctionnelle. 11 a un rdle important dans 1’angiogénése. De
nombreuses études ont permis de mettre en évidence qu’une surexpression de TGF-f inhibe
I’angiogénese.
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G. Fonctions

Comme pour I’espace biologique péri-dentaire, 1’espace biologique péri-implantaire a une
fonction protectrice de I’os sous-jacent.

Dans une étude chez le singe, la migration de leucocytes a travers 1’épithélium de jonction,
afin de lutter contre la plaque bactérienne, a été observée. Ceci permet de mettre en évidence
les mécanismes de défense de 1’espace biologique péri-implantaire. (49)

De la méme fagon, une étude chez le chien a mis en évidence I’augmentation de la
prolifération leucocytaire, dans [D’épithélium de jonction péri-implantaire, suite a
I’accumulation de plaque bactérienne.

Des ¢études ont ¢galement été menées chez I’Homme. Ainsi, Sanz et al. ont mis en évidence
une augmentation significative de la migration de cellules inflammatoires a travers
1I’épithélium sulculaire dans les sites implantaires infectés. (50)

L’étude menée par Zitzmann et al. sur I’accumulation de plaque dans les sites implantaires
montrent 1’augmentation significative de cellules PMN ¢élastase (marqueurs de
I’inflammation) dans I’épithélium de jonction. (51)

On notera également la prolifération de lymphocytes T dans I’épithélium sulculaire des sites
implantaires infectés. (49)
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H. Conclusion

La muqueuse péri-implantaire présente de nombreuses similitudes, de par sa structure, avec
les tissus péri-dentaires. La barriere de tissus mous est composée d’un épithélium sulculaire
non-kératinisé, d’un €pithélium de jonction ainsi que d’une attache conjonctive supracrestale
présentant une zone de fibres circulaires denses proche de la surface de I’implant.

La présence d’un épithélium de jonction faisant face a la surface de I’implant, similaire a celui
faisant face a la dent, a été mise en évidence par de nombreuses études.

Cependant, de récentes études effectuées chez le rat n’ont pas permis de démontrer la
présence d’un « véritable » épithélium de jonction, du fait de 1’absence d’une lame basale et
d’hémidesmosomes dans les échantillons prélevés huit semaines apres la mise en place des
implants.

L’orientation des fibres représente la différence la plus importante entre les tissus péri-
dentaire et péri-implantaire. En effet, si les fibres s’étendent perpendiculairement au grand
axe de la dent, dans le tissu péri-implantaire, les fibres issues de la créte osseuse se disposent
parallélement a la surface de I’implant.

Néanmoins, Buser et al. ont ¢galement noté une orientation différente des fibres selon le type
de surface implantaire. En effet, les surfaces implantaires lisses présentent des fibres
paralléles, tandis que les surfaces implantaires poreuses montrent des fibres perpendiculaires.

(8)

La profondeur de I’espace biologique péri-implantaire semble étre constante et similaire a
celle observée au niveau de la dent. Cependant, de nombreuses études montrent de plus
grandes valeurs pour 1’espace biologique péri-implantaire par rapport a celles relevées au
niveau de la dent. Cela est dii @ une composante épithéliale plus importante au niveau de
I’implant.
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III. Influence de la morphologie de ’implant
sur I’espace biologique péri-implantaire
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A. Généralités

(52)

La conception consiste a créer selon un plan. Le mot « conception » fait référence a un
processus, et non a un produit fini, comme la forme particuliére ou le matériau de surface
d’un implant dentaire. La forme et le matériau de surface ne représentant que deux des
parametres a prendre en considération dans le design des implants dentaires.

Le processus de conception implantaire consiste en une approche générique afin de résoudre
les problemes, et se compose de différentes démarches:

e [’identification d’un besoin;
e La définition du probléme afin de pouvoir le résoudre;

e La recherche d’informations nécessaires concernant les origines de la situation et de
données;

e La formulation d’objectifs et de critéres;
e La considération de solutions alternatives au probléme;
e Analyse et évaluation des solutions alternatives;

e [La décision et I’optimisation.

Finalement, la conception implantaire est souvent un processus redondant. En effet, il peut
étre nécessaire de designer plusieurs fois I’implant afin d’optimiser sa performance, en accord
avec les buts recherchés. Il peut ne pas y avoir de solutions idéales a un probléme de
conception implantaire. En revanche, une solution de compromis, représentant la meilleure
solution, doit étre trouvée.
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B. Implants une piéce/deux pieces

1. Définition

Les mentions « une piece » et « deux pieces » font référence au design implantaire, tandis que
les notions « enfouis » et « non enfouis » sont a relier a la technique chirurgicale.

Deux principaux designs implantaires ont émergé des études originales de Branemark et al.
(1969) et Schroeder et al. (1981), respectivement 1’implant enfoui en deux piéces et I’'implant
non enfoui en une seule piece. (53) (54)

Dans la technique enfouie conventionnelle, la partie supérieure de I’implant est placée au
niveau de la créte alvéolaire, la connexion du pilier implantaire se fait 3 a 6 mois apres la
phase chirurgicale, créant une interface implant/pilier implantaire (micro-lacune) au niveau de
’0s.

Par comparaison, la technique conventionnelle non enfouie place la partie supérieure de
I’implant sous la créte osseuse, et par le design implantaire, ne nécessite pas de seconde phase
chirurgicale.

Récemment, les cliniciens ont réalisé¢ la connexion des piliers implantaires aux implants
conventionnellement enfouis durant la phase chirurgicale initiale afin d’éviter la seconde
phase chirurgicale. (55) (56) (57)

Cependant, il a été constaté qu’une micro-lacune, au niveau de la créte alvéolaire, persiste a
I’interface implant/pilier implantaire.

En revanche, aucune micro-lacune ne se forme au niveau de la créte alvéolaire apres la mise
en place d’implants une piece. Ces derniers sont en continuité avec 1’os alvéolaire.

Il a ét¢ mis en évidence que les déconnexions et reconnexions répétées au niveau des
systémes implantaires deux pieces perturbent 1’intégration des tissus mous. La reconnexion du
pilier implantaire apres désinfection a I’alcool induit un repositionnement apical des tissus
mous péri-implantaires. (58)

Bien que des taux de succes cliniques similaires aient été enregistrés pour les deux types de
designs implantaires, en ce qui concerne I’ostéointégration, la réponse se produisant au sein

des tissus mous est différente selon que I’implant soit en une seule piece ou en deux pieces.
(59) (60) (61) (62)
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2. Différences histomorphométriques entre les tissus mous périphériques aux
implants une piéce et deux piéces

Abrahamsson et al. (1996) ont évalué I’influence de trois systemes implantaires différents sur
I’espace biologique (Astra Tech Implants”®, Branemark® et Bonefit-ITI®) chez le chien beagle.
Les auteurs ont comparé ’implant une piéce (Bonefit™) a deux implants deux piéces (Astra
Tech® et Branemark™). Histologiquement, les résultats ont donné des dimensions similaires
ainsi qu’une composition équivalente du complexe épithélio-conjonctif. (20)

Cela a été confirmé par une seconde étude, également réalisée par Abrahamsson et al. en
1999. (21)
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Figure 4 — Systéme implantaire deux pieces Branemark Nobel Biocare®.

Figure 5 — Implant une piéce Bonefit-ITI".
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Hermann et al. (2001) ont comparé les deux types d’implants et ont montré une migration
apicale plus importante des tissus mous associée a une résorption osseuse au niveau des
implants deux pieces, suggérant le rdle de la position sous-gingivale de [I’interface
implant/pilier implantaire (micro-lacune) dans le remodelage tissulaire. (63)

L’espace biologique présent autour d’implants deux pieces est un peu plus grand que celui de
la dent naturelle. (64)

L’attache conjonctive adjacente aux implants une piece est significativement plus courte par
comparaison aux implants deux pieces. Cependant, la composante épithélio-conjonctive est
plus grande au niveau des implants une piece. (65)

Tenenbaum et al. (2003) ont étudié les tissus mous d’implants sans interstice (Ankylos®). Ils
ont relevé une inflammation 1égere. L’attache conjonctive s’est distinguée par ses fibres de
collagéne s’étendant du périoste et de la créte alvéolaire jusqu’a 1’épithélium oral. En face du
pilier conique a été relevée la présence d’une matrice extracellulaire étroite comprenant
quelques fibres de collagéne. Ce systéme implantaire a montré une attache conjonctive plus
longue et plus large ainsi qu'une plus faible croissance apicale de 1’attache épithéliale par
rapport a d’autres systémes implantaires (Astra™, Branemark”, ITI®). L’absence d’interstice
de I'implant Ankylos® expliquerait 1’inflammation légére constatée au sein de 1’attache
conjonctive. (66)

De nombreuses études ont démontré la stabilité & long terme des tissus mous présents autour
d’implants une pieéce ou deux picces. (46) (67) (68) (69) (70)

Todescan et al. (2002) ont montré que plus I’implant deux pieces est placé en profondeur dans
I’0s, plus I’attache épithéliale est longue. Ils ont également souligné le fait que cela n’est pas
statistiquement significatif. En effet, lorsque le microgap entre I’'implant et le pilier
implantaire est placé plus en profondeur dans I’os, aucune résorption osseuse additionnelle
n’apparait, les tissus mous péri-implantaires conservant ainsi des dimensions ordinaires. (71)
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Figure 6 — (a) Coupe mésio-distale d’un implant une piéce non enfoui. Coupe histologique
non décalcifiée. Marquage au bleu de toluidine et a la fuchsine basique. Grossissement X 2,5.
(b) Vue plus précise de 1I’image (a). Vue distale. On peut noter les signes d’une légere
inflammation péri-implantaire. La barre blanche montre le niveau du premier contact de
I’implant a I’0s. La fléche blanche indique le niveau le plus apical de 1’épithélium de jonction,
la fléche noire la partie supérieure de I’implant. Grossissement X 8.
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Figure 7 — (a) Coupe mésio-distale d’un implant deux pieces non enfoui. Coupe histologique
non décalcifiée. Marquage au bleu de toluidine et a la fuchsine basique. Grossissement X 2,5.
(b) Vue détaillée de I’image (a). Vue distale. On peut noter une inflammation modérée a
sévere des tissus mous péri-implantaires. La barre blanche délimite le niveau du premier
contact de I’os a DI'implant. La fléche blanche montre la position la plus apicale de
I”¢épithélium de jonction, la fléche noire le microgap. Grossissement X 8.
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Figure 8 — (a) Coupe mésio-distale d’un implant deux pie¢ces enfoui. Coupe histologique non
décalcifiée. Marquage au bleu de toluidine et a la fuchsine basique. Grossissement X 2,5. (b)
Vue de détaillée de (a). Coupe mésiale. On peut noter 1’inflammation modérée a sévere des
tissus mous péri-implantaires. La barre blanche montre le premier contact de I’os a I’implant.
La fléche noire montre le microgap. Du fait de I’inflammation, la partie la plus apicale de
1’épithélium de jonction ne peut étre détectée. Grossissement X 8.
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3. Laréponse inflammatoire des tissus mous péri-implantaires

(65) (72)

Dans les tissus mous péri-implantaires d’implants deux pieces, un infiltrat inflammatoire
conséquent se concentre de manicre immédiate a la partie coronaire de [’interface
implant/pilier implantaire et semble décroitre graduellement et progressivement dans les
tissus mous.

Par comparaison, de rares cellules inflammatoires sont présentes dans les tissus mous
entourant les implants une piéce.

Il n’y a pas d’accumulation de neutrophiles pour les implants une piece et les monocytes sont
présents en nombre significativement réduit, alors que les monocytes sont en quantité
significativement accrue au sein des tissus mous entourant les implants deux picces.
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4. Conclusion

Bien qu’une stabilité des tissus mous ait été observée au niveau de ces deux systémes
implantaires, certaines caractéristiques permettent de les différencier.

En effet, les implants une pi¢ce présentent une attache conjonctive plus longue
comparativement aux implants deux picces.

On retrouve également une moindre migration apicale de I’épithélium jonctionnel pour les
implants une picce.

La composante épithélio-conjonctive mesurée autour de tels systémes implantaires s’est
révélée plus importante.

Enfin, on peut noter une inflammation moindre des tissus mous péri-implantaires d’implants
une piece par rapport aux implants deux pieces.
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C. Influence de la forme de I’implant sur ’espace biologique péri-
implantaire

1. Implants festonnés

Figure 9 — Implant festonné Straumann® Bone Level.

Il s’agit d’une morphologie implantaire prenant en considération I’anatomie du maxillaire
antérieur.

Selon Hanisch et Dinkelacker (2003), ce type d’implant est parfaitement adapté pour
remplacer des incisives, canines et prémolaires, et préserverait les tissus mous et durs
entourant I’implant. (73)

Les implants festonnés NobelPerfect'™ permettent d’obtenir un rendu esthétique optimal,
répondant aux exigences croissantes des patients. (74)

Ces implants (NobelPerfect™) doivent ainsi permettre I’apposition des tissus mous.

Cependant, Nowzari et al. (2006) n’ont pas mis en évidence la supériorité¢ de ces implants

quant a leur capacité a augmenter ou maintenir la hauteur des tissus mous péri-implantaires.
(76)
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2. Implants conique/cylindrique

L’implant une piéce cylindrique standard implant ITI® montre la formation d’une attache
conjonctive entre I’extension apicale de I’attache épithéliale et 1’os alvéolaire. L’attache
conjonctive comprend, en son sein, une zone avasculaire de fibres circulaires denses encerclée
par une zone vasculaire lache. Les composantes épithéliales et conjonctives formant I’espace
biologique péri-implantaire ont des dimensions équivalentes a celles de la dent naturelle. (76)

Figure 10 — Implant cylindrique standard implant ITI® Dental System Straumann. 1. Col
implantaire lisse de 2,8 mm.

D’aprés Pecora et al. (2009), les implants coniques montrent la formation d’un tissu mou
stable formant un joint au-dessus de 1’os crestal. (77)
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Figure 11 — Implants coniques Nobel Replace® (Nobel Biocare®).
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Baffone et al. (2011) n’ont trouvé aucune différence significative quant aux dimensions des

tissus mous péri-implantaires entre des implants coniques €largis et des implants cylindriques.
(78)
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3. Col implantaire

Le col implantaire est la partie de I’implant réalisant la connexion avec le pilier implantaire.
Son aspect différe souvent du reste de I’implant. Sa hauteur peut atteindre jusqu’a quelques
millimeétres.

Saadoun et al. (2007) ont évoqué une meilleure santé des tissus mous péri-implantaires en
présence d’une franche discontinuité entre le col implantaire et le pilier. (79)

Deporter et al. (2008) n’ont pas trouvé de différences concernant I’espace biologique se
formant autour de cols implantaires de 0,75 mm ou 1,8 mm. (80)

Tan et al. (2011) n’ont pas trouvé de différences significatives, au niveau des tissus mous
péri-implantaires, pour des cols implantaires de 1,8 et 2,8 mm. (81)

4. Epaulement

Mueller et al. (2010) ont montré qu’un plus grand nombre de leucocytes accélérent la
cicatrisation des tissus mous péri-implantaires pour un épaulement lisse de 0,4 mm par
rapport aux €épaulements implantaires lisses de 3 mm ou rugueux de 0,4 mm. (82)

Page 52



5. Diameétre

Small et al. (2001) ont noté une récession de 1,58 mm des tissus mous péri-implantaires
lorsqu’un implant de large diamétre est utilisé dans le secteur antérieur, alors qu’une récession
de 0,57 mm est observée autour d’implants de diamétre standard. Ainsi, malgré le fait que la
plateforme de plus grand diamétre offre un profil d’émergence anatomiquement correct, il est
plus prudent d’utiliser des implants de diamétre standard dans la zone esthétique afin d’éviter
une récession excessive des tissus mous. (83)

Les implants de large diamétre (Branemark System® TiUnite™) utilisés dans les secteurs
molaires mandibulaires et immédiatement mis en charge montrent la formation d’un espace
biologique péri-implantaire normal. (84)

Figure 12 — Implant Branemark System® TiUnite™™.

Nozawa et al. (2006) n’ont pas trouvé de différences de ratio hauteur/largeur de 1’espace
biologique péri-implantaire en fonction du diamétre de I’implant. (85)
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6. Conclusion

Comme on a pu le voir, les implants festonnés doivent €tre réservés au secteur antérieur.
Cependant, il n’apparait pas d’améliorations significatives des tissus mous péri-implantaires a
la périphérie de tels implants.

Les implants cylindriques montrent, pour leur part, la formation d’un espace biologique
similaire a celui observé au niveau de la dent naturelle.

On notera également la stabilité des tissus mous péri-implantaires autour des implants
coniques.

Les implants cylindriques et coniques ne montrent pas de différences quant aux dimensions
des tissus mous péri-implantaires.

En ce qui concerne le col implantaire, la longueur de ce dernier n’influencerait pas 1’espace
biologique péri-implantaire.

En revanche, un épaulement implantaire lisse de 0,4 mm permettrait une meilleure
cicatrisation des tissus mous.

Les implants de large diamétre, lorsqu’ils sont utilisés dans les secteurs antérieurs, entrainent
une récession des tissus mous, tandis que leur utilisation dans les secteurs postérieurs montre
la formation d’un espace biologique normal.

11 faut donc privilégier des implants de diametre plus petit pour les secteurs antérieurs.

Enfin, il est important de souligner que le diametre de I’implant ne modifie pas le ratio
hauteur/largeur de 1’espace biologique péri-implantaire.
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D. Influence de la forme des piliers implantaires sur 1’espace biologique
péri-implantaire

1. Etudes

Siar et al. (2005) ont étudié, chez le singe, le systéme implantaire Ankylos® utilisant un pilier
implantaire conique en le comparant a un pilier implantaire en bout-a-bout avec I’implant. La
profondeur de 1’espace biologique (1,31 + 0,16 mm pour le premier, 1,89 + 0,52 mm pour le
second) et les valeurs relevées pour les longueurs des épithélia sulculaire, jonctionnel et de
I’attache conjonctive montrent que le pilier conique présente une moindre intégration des
tissus mous péri-implantaires par rapport au pilier en bout a bout avec I’implant. (86)

Rompen et al. (2007) ont étudi¢ I'influence d’un pilier implantaire concave sur la stabilité
verticale de 1’espace biologique péri-implantaire. Une augmentation tissulaire verticale ou
aucune récession n’ont été observées dans pres de 90% des cas, et aucune récession de plus de
0,5 mm n’a été relevée. (87)

Taiyeb-Ali et al. (2009) ont comparé les piliers implantaires coniques et en bout-a-bout avec
I’implant. Ils ont constaté une plus grande stabilité¢ des tissus mous péri-implantaires autour
des piliers coniques. (88)

Dans I’étude de Kim et al. (2010), les analyses histométriques montrent que les piliers
implantaires concaves ont une attache épithéliale plus longue que les piliers implantaires
convexes présentant des micro-stries. Les piliers convexes sont associés a une plus longue
attache conjonctive et donc a une moindre résorption osseuse que les piliers concaves ou
droits. (89)

Redemagni et al. (2010) ont étudié¢ 1’influence de la concavité du pilier implantaire sur les
tissus mous péri-implantaires. Ils ont relevé une quantité supérieure de tissu conjonctif autour
de tels piliers. (90)

Selon Weinlander et al. (2011), les piliers implantaires concaves ne montrent pas de meilleur
développement des tissus mous que les piliers implantaires convexes. (91)
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Ahn et al. (2006) ont comparé les composantes épithéliale et conjonctive se formant autour de
piliers implantaires convexe, concave et droit. (92)
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Figure 13 — Piliers implantaires convexe, concave et droit (de gauche a droite).

{c)

(b)

Figure 14 — Distances mesurées pour I’analyse histométrique.

(a) Epithélium de jonction, (b) Attache conjonctive, (¢c) Hauteur des tissus mous.
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Tableau relatif aux mesures histologiques obtenues en fonction de la forme de I’implant:

Forme du pilier Hauteur des tissus | Epithélium de | Attache conjonctive
mous (mm) jonction (mm) (mm)

Convexe 2,35+0,39 1,40 + 0,55 0,95 +0,37

Concave 2,13+0,36 0,87 £ 0,47 1,26 + 0,33

Droite 2,63 +0,47 1,33 +0,07 1,30 £ 0,42

Les piliers de formes droite et convexe ont montré les mémes caractéristiques histologiques.
L’attache conjonctive se loge a I’intérieur des micro-stries du pilier implantaire. Dans la partie
interne de I’attache conjonctive, les fibres collagéniques sont paralleles a la surface du pilier
implantaire. Aucune insertion des fibres de collagene n’a été observée a la surface de
I’implant. Enfin, un nombre plus important de fibroblastes est observé au contact de la surface
du pilier.

Pour le pilier concave, ’attache conjonctive envahie I’espace concave, ce qui entraine une
plus grande épaisseur des tissus mous péri-implantaires par rapport aux deux autres formes de
piliers ¢étudiés. On retrouve ¢galement plus de fibres de collagene circulaires.
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Figure 15 — Coupe histologique associée a la forme droite (grossissement X 200).

Les fibres de ’attache conjonctive sont paralléles a la surface du pilier implantaire (fleches).

L’attache conjonctive s’insére dans les micro-stries (cercle).
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Figure 16 — Coupe histologique associée a la forme convexe (grossissement X 100).
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Figure 17 — Coupe histologique associée a la forme concave (grossissement X 100).

Les fleches montrent les orientations multiples des fibres de I’attache conjonctive.
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2. Conclusion

Les différentes études décrites précédemment montrent que les piliers implantaires coniques
présentent une moindre intégration des tissus mous péri-implantaires mais une plus grande
stabilité de ces mémes tissus par comparaison aux piliers implantaires en bout-a-bout avec
I’implant.

Les piliers implantaires concaves, quant a eux, augmentent la stabilité de I’espace biologique.
On note la présence d’un tissu conjonctif plus abondant a la périphérie de ces derniers, avec
un plus grand nombre de fibres collagéniques circulaires.

Les piliers implantaires concaves montrent une moindre migration apicale de I’épithélium de
jonction -par conséquent une moindre résorption osseuse- par rapport aux piliers implantaires
convexes.

Enfin, les piliers implantaires concaves et convexes ne présentent pas de différences
significatives dans la morphogenése des tissus mous péri-implantaires.
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E. Influence du type de connexions implant/pilier implantaire sur les
tissus mous péri-implantaires

1. Introduction

La configuration anti-rotationnelle externe (hexagone externe) de 1’implant dentaire, dans la
forme d’un hexagone saillant, est I’invention personnelle de Branemark. Il est devenu depuis
le type de systéme implantaire le plus largement utilis¢. (93)

Les configurations anti-rotationnelles internes sont ensuite apparues dans le but d’améliorer la
configuration originelle de I’hexagone externe. Une de leurs qualités est la plus grande
adaptation de la partie male dans la partie femelle. Leur configuration la plus commune est la
connexion polygonale. (94) (95)

Pour la majorité¢ des systéemes implantaires segmentés, 1’assemblage de I’implant et du pilier
implantaire entraine un microgap a I’interface implant/pilier implantaire. Lorsque
I’épaulement implantaire est placé au niveau de la créte alvéolaire, 1’interface os/implant est
exposée et menacée par une éventuelle colonisation bactérienne —micro leakage. Ainsi, la
colonisation microbienne de la partie la plus interne de I’implant dentaire —du fait du leakage
microbien- a été¢ démontrée pour des implants titane deux pieces. (96) (97)

D’un point de vue mécanique, le microgap entre les composants d’implants deux piéces est
inévitable. Toutefois, des efforts ont été consentis afin d’obtenir une connexion étroite du
pilier a I'implant. Par exemple, la connexion cone morse procure une certaine stabilité et un
blocage important a I’interface implant/pilier. (94) (98)
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2. Etudes comparatives: connexion interne/connexion externe

Kielbassa et al. (2009) ont comparé deux systémes implantaires: ['un & connexion interne,
I’autre a connexion externe, et n’ont pas trouvé de différences significatives au niveau des
tissus mous. Pour les deux types d’implants a été relevée une stabilité des tissus mous péri-
implantaires. (99)

De Paolis et al. (2011) ont comparé deux systetmes de connexion du pilier implantaire a
I’implant. L’un avec une connexion hexagonale interne, I’autre combinant un cone morse
avec un hexagone interne. Une meilleure adhésion des tissus mous péri-implantaires a été
observée pour le deuxieme type de connexion. (100)

Pieri et al. (2011) ont comparé les piliers implantaires présentant une connexion avec un cone
morse et un platform switching a un pilier implantaire traditionnel avec une connexion interne
et un diamétre correspondant. Aucune différence au niveau des tissus mous n’a été relevée
pour les deux types de connexions. Dans les deux cas, on observe une stabilité de ces mémes
tissus. (101)
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3. Platform Switching

3.1. Définition

Il s’agit d’une nouvelle forme de connexion du pilier implantaire a I’implant. (102)

Le concept de platform switching fait référence a I’utilisation d’un pilier implantaire de
diameétre plus petit venant s’emboiter dans une plateforme implantaire de plus grand diameétre.
(103)

Les effets du platform switching ont été établis accidentellement au cours des années 1980 et
au début des années 1990 lorsque différentes manufactures d’implants dentaires ont fabriqué
des implants de plus grand diamétre avant d’avoir produit les piliers implantaires
correspondant -avec les mémes diameétres.

Aujourd’hui, I’évaluation des thérapeutiques implantaires utilisant des piliers implantaires de
plus faible diametre s’est révélée meilleure dans la préservation des tissus durs et mous par
rapport aux piliers implantaires ayant le méme diameétre que 1’implant. (104) (105) (106)
(107)

Avec le platform switching, il est possible d’utiliser des piliers implantaires avec un diametre
plus petit que le col ou le corps de I’'implant, mais on peut aussi utiliser une morphologie
implantaire présentant un col implantaire dont le diametre est augmenté dans des limites
compatibles avec la largeur du corps de I’implant. (108)

Il est nécessaire de souligner le fait que les études portant sur le platform switching, qu’elles
aient ¢été¢ réalisées chez I’Homme (Vela-Nebot 2006, Cappiello 2008) ou I’animal (Jung
2008), ou qu’elles se soient bornées a des études de cas (Canullo 2007) ou a de simples
analyses histologiques chez ’Homme (Degidi 2008) doivent étre considérées comme étant a
court terme. (106) (107) (109) (110) (111)
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Figure 18 — Les différentes options de connexion implant/pilier implantaire: 1. Le joint entre
les différents composants est d’un diametre égal; 2. Le pilier implantaire présente un diametre
réduit par rapport a I’implant; 3. La plateforme de I’'implant est étendue par rapport aux
diameétres de I’implant et du pilier implantaire.

Les deuxieéme et troisieme figures représentent des modeles de platform switching.

Récemment, des auteurs ont proposé un modele de platform switching utilisant un implant
avec un col conique inversé. Les résultats obtenus avec un tel concept implantaire ne sont pas

apparus significativement supérieurs a ceux obtenus avec les concepts implantaires
traditionnels. (112) (113)

De toutes les théories proposées afin d’expliquer le remodelage osseux aprés la mise en place
de I’'implant, la plus largement étudiée a été la formation d’un nouvel espace biologique.

Comme nous I’avons vu précédemment, la formation de cette barriére mécanique sert de
mécanisme de défense, prévenant la pénétration des bactéries provenant de la cavité buccale.
(114)
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L’espace biologique péri-implantaire est significativement plus grand qu’autour de la dent
naturelle. L’orientation et la distribution des fibres collagéniques sont également différentes.
L’espace biologique d’un implant supra-osseux se forme a un niveau subcrestal, alors
qu’autour de la dent naturelle, ce dernier se forme a un niveau supracrestal. (111)

Enfin, ’apport vasculaire au niveau de ’implant se fait par les vaisseaux provenant du
périoste alors qu’il est essentiellement assuré par les vaisseaux issus du ligament
alvéolodentaire pour la dent naturelle. (115)

La morphologie implantaire influence aussi la morphologie des tissus mous péri-implantaires.
Les micros et macros structures du col implantaire et la macrostructure de la jonction
implant/pilier implantaire également.

D’aprés Lazzara et Porter (2006) et Baumgarten (2005), par le déplacement de la jonction
implant/pilier implantaire dans une position plus médiane, tout en respectant I’axe, une plus
grande surface est ainsi libérée, ceci favorisant le « repositionnement contrdlé » de 1’espace
biologique. (102) (104)

L’espace est créé dans le plan horizontal a un millimetre de la jonction implant/pilier
implantaire, et supporte au-dessus la partie externe de la plateforme. De plus, cela permet de
repousser 1’infiltrat inflammatoire au-dela de la créte osseuse, ce qui réduit I’occupation de ce
dernier de 50%.

Lorsque I’implant est placé au niveau de la créte alvéolaire, le concept « platform switching »
a un impact mineur sur la longueur de I’épithélium de jonction, alors que ’adaptation de
’attache conjonctive demeure relativement insensible a ce paramétre. (116)

Trammell et al. (2009) ont mesuré 1’espace biologique autour de piliers dont la plateforme
était soit conventionnelle, soit élargie, chez le méme sujet. Bien que les valeurs moyennes
relevées au niveau des différents espaces biologiques soient les mémes (1,57 mm = 0,72 mm
pour une plateforme élargie, 1,53 mm = 0,78 mm pour une plateforme conventionnelle), la
perte osseuse est significativement plus faible pour la plateforme élargie. (117)
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3.2. La réponse des tissus mous péri-implantaires

(118)

En implantologie dentaire, I’intégration des tissus mous est le critére essentiel de succes
thérapeutique, depuis que 1’ostéointégration est devenu un phénomene prévisible.

Les piliers conventionnels avec des parois divergentes vont comprimer et repousser les tissus
mous péri-implantaires, les rendant plus minces donc plus fragiles, et vont étirer les faisceaux
de collagene. Cela résulte clairement d’une mauvaise interprétation prothétique du profil
d’émergence dans la zone transmuqueuse. Une nouvelle morphologie implantaire a alors été
proposée.

La morphologie du pilier implantaire est concave, étroite a 1’intérieur, dans le but d’avoir un
impact positif sur les tissus mous péri-implantaires. Ils sont composés de matériaux
biocompatibles comme le titane, 1’alumine et la zircone, ce qui permet 1’adhésion de
I’épithélium de jonction et de 1’attache conjonctive et n’utilisent pas les alliages d’or ou la
céramique glacée ne permettant pas d’obtenir une telle adhésion.

Figure 19 — Radiographie du concept platform switching (Nobel Biocare®).
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Figure 20 — La longueur du joint muqueux est de 3 mm alors que la distance verticale entre le
chanfrein prothétique et la plateforme de I’implant est de 2 mm.

L’insertion des fibres de collagéne aux implants est, de nos jours, impossible (Berglundh et al.
1991). (9)

En effet, la muqueuse n’est jamais réellement attachée aux surfaces lisses mais simplement
adhére a celles-ci. De ce fait, la résistance mécanique de 1’attache conjonctive est faible.
Lorsque le soutien osseux est insuffisant, une récession de la muqueuse apparait, du fait du
détachement de 1’attache conjonctive des surfaces lisses de titane ou zircone. Récemment, des
surfaces transmuqueuses rugueuses ont été proposées, et des études histologiques ont montré
que les fibres de collagéne pénétrent dans les pores des surfaces oxydées. Cette amélioration,
marquée par une orientation plus perpendiculaire des fibres collagéniques, pourrait augmenter
I’adhésion de la muqueuse. (119)

L’association du manque d’ancrage des fibres de 1’attache conjonctive a ’implant et au pilier
implantaire et I’effet compressif de piliers volumineux et divergents, décrit précédemment, est
responsable de la récession des tissus mous péri-implantaires.

En revanche, un pilier implantaire convergent, étroit, et présentant un profil concave induit la
formation d’une muqueuse péri-implantaire plus épaisse, plus ferme et plus stable.

Cette morphologie implantaire permet 1’établissement d’un emboitement mécanique
tridimensionnel de la muqueuse péri-implantaire.

Un profil concave, au niveau transmuqueux, créait un chanfrein vide dans lequel se forme le
caillot sanguin et dans lequel les cellules de I’attache conjonctive viendront se loger.
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Cette morphologie du composant transmuqueux va permettre d’obtenir un joint muqueux de 3
mm de long, alors que la distance entre la plateforme implantaire et le chanfrein prothétique
n’est que de 2 mm.

Une barriere biologique ferme au niveau de I’implant est nécessaire afin de protéger la créte
osseuse sous-jacente de 1’environnement buccal. La composante épithélio-conjonctive doit
mesurer 3 a 3,5 mm afin d’obtenir un joint efficace autour des implants.

Apres la maturation de 1’attache conjonctive, celle-ci se régénérant a I’intérieur du chanfrein

vide déterminé par le profil concave de I'implant (figure 21), un joint muqueux se forme
(figure 22).

Figure 21 — Chanfrein vide permettant le logement de ’attache conjonctive.
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Figure 22 — L’interposition de la muqueuse créé un joint torique de tissu conjonctif
augmentant 1’épaisseur des tissus mous péri-implantaires.

La mobilit¢ de la muqueuse péri-implantaire est hautement délétére. En effet, lorsqu’une
déchirure avec un micro-saignement de 1’attache conjonctive se produit, le role protecteur de
I’épithélium de jonction induit un déplacement apical de ce dernier. Par conséquent, une
couche de tissu conjonctif de 1 mm, en moyenne, doit se reformer plus apicalement, parfois
au dépend de la créte osseuse.

Or le joint torique bloque mécaniquement la muqueuse péri-implantaire et la stabilise,
donnant ainsi une protection a long terme de 1’espace biologique contre le déchirement
provoqué par les contraintes ou les traumas.
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3.3. Conclusion

Afin d’obtenir une intégration optimale des tissus mous péri-implantaires, la thérapeutique
implantaire doit étre « biologiquement » conduite. Et plus spécifiquement sur les biotypes fins
ou modérément fins, le respect du joint muqueux est essentiel pour prévenir le remodelage
osseux et les répercussions que cela entraine sur les tissus mous. Cela requiert une
morphologie concave du pilier implantaire, celui-ci devant étre enticrement biocompatible,
afin de permettre 1’adhésion cellulaire. (120)

Le profil négatif du pilier implantaire induit une augmentation d’épaisseur des tissus mous
péri-implantaires et permet leur immobilisation, ceci grace au joint torique qui renforce de
manieére non chirurgicale les tissus. Cette croissance de la muqueuse provoque une
augmentation verticale de cette derniére dans 70% des cas (données collectées a partir
d’études réalisées par Van Dooren 2000, Touati 2003, Rompen et al. 2003). (120) (121) (122)

Cette nouvelle architecture implantaire donne un volume plus important a 1’espace biologique
tridimensionnel, ceci expliquant le succes clinique obtenu par le platform switching.

Les différentes études réalisées a ce jour ont montré des résultats prometteurs, ceci confirmant
le fait que I’approche biologique de la thérapeutique implantaire devrait des a présent dicter la
morphologie de I’implant et du pilier implantaire.
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IV. Influence de I’état de surface de I’implant
sur I’espace biologique péri-implantaire
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A. Introduction

Les réactions cellulaire et tissulaire aux systémes implantaires dépendent des propriétés des
matériaux utilisés ainsi que de leur comportement une fois en contact avec les fluides
corporels.

On peut noter que la composition chimique propre de 1I’implant est parfois significativement
différente de la surface en contact avec les tissus vivants: certains matériaux montrent en effet
une surface oxydée (par exemple le titane montre une couche de surface d’oxyde de titane),
alors que la technique de préparation ou de stérilisation peut entrainer une contamination de la
surface implantaire.

Il est également important de souligner que les interactions d’un biomatériau avec son
environnement sont largement régies par ses propriétés de surface. De ce fait, les
caractéristiques chimiques des surfaces implantaires prennent une place de plus en plus
importante dans la recherche.

Les surfaces implantaires peuvent étre caractérisées par la technique XPS (X-ray
photoelectron spectroscopy) ce qui permet a certains éléments spécifiques ainsi qu’a leur état
chimique d’étre évalués.

La barriere de tissus mous autour des implants dentaires sert de joint protecteur entre
I’environnement oral et 1’os péri-implantaire sous-jacent. L’interface située entre la muqueuse
péri-implantaire et I’implant dentaire est composée d’une composante épithéliale et d’une
composante conjonctive. La structure et la fonction de cette barriére ont été¢ décrites par de
nombreux auteurs. (8) (9) (21) (22) (23) (58) (123) (124) (125)

Nous nous intéresserons aux différents types de matériaux pouvant composer les implants
dentaires ainsi que les piliers implantaires et leur biocompatibilité, le choix du matériau
devant bien évidemment étre basé sur sa capacité a promouvoir 1’intégration de I’attache
conjonctive de la muqueuse péri-implantaire durant le processus de cicatrisation.

De nombreuses études in vitro et in vivo chez 1’animal et I’homme ont ét¢é menées afin
d’évaluer les interactions existant entre le matériau de surface de ’implant dentaire et les
tissus vivants.
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B. Etudes in vitro

1. Revue de littérature

Riisdnen et al. (2000) ont étudié le mode d’attache des cellules épithéliales a cing
biomatériaux différents: titane, TicAl4V (alliage de titane), alliage d’or dentaire, céramique
dentaire et oxyde d’alumine. Les cellules épithéliales adhérent et se propagent de fagon plus
importante sur les surfaces métalliques que sur les céramiques. Des contacts focaux bien
organisés ainsi que des pré-hémidesmosomes ont été trouvés sur les surfaces métalliques,
mais pas au niveau de la céramique dentaire et sur I’oxyde d’alumine. (126)

Jansen et al. (1985) ont retrouvé des contacts focaux, des structures ressemblant a des
hémidesmosomes ainsi qu’une matrice extracellulaire, ces structures établissant un contact
entre les cellules épithéliales et le titane, I’or, I’hydroxyapatite et I’apatite de carbone. (127)

Simion et al. (1991) ont examiné I’interface formée par les fibroblastes gingivaux humains et
les matériaux implantaires. Leurs résultats ont montré une croissance cellulaire efficace sur le
titane mordancé a ’acide, sur I’alliage de titane, I’or et la céramique; une adhérence cellulaire
tenace n’étant retrouvée que pour le titane mordancé. (128)

Sduberlich et al. (1999) ont trouvé une adhérence cellulaire au titane, mais aucune
amélioration significative de cette dernicre par le traitement de surface au dioxyde de sulfure,
par nitration ou par un revétement de silane. Ils ont également noté que le recouvrement du
titane par une couche de polymere de chlorure polyvinyle a un effet délétére. (129)

Eisenbarth et al. (1996) ont comparé¢ 1’alliage TigAl4V au titane. Les fibroblastes gingivaux
montrérent une forme cellulaire arrondie et une zone réduite de prolifération cellulaire pour
I’alliage, probablement a cause d’une toxicité mineure du vanadium ou de I’alumine. (130)

Le nitrite de titane a également révélé €tre adapté a I’adhérence et a la croissance des
fibroblastes. (131)

Kokoti et al. (2001) ont modifi¢ la composition chimique ainsi que la morphologie de surface
des céramiques dentaires et les ont évaluées quant a leur capacité a supporter I’attache et la
prolifération des fibroblastes. Les céramiques dentaires ont recu un traitement par oxydation
au CaO, ou CaO et P,0s, ces oxydes ayant démontré leur capacit¢ a améliorer 1’attache
cellulaire aux céramiques (Hdkkinen et al. 1988). Toutes les céramiques modifiées ont
augment¢ la prolifération cellulaire. (132) (133)

Kasten et al. (1990) ont trouvé une adhésion plus grande des cellules épithéliales a
I’hydroxyapatite par rapport au titane, mais le fait qu’il y ait eu un nombre extrémement faible
d’échantillons limite la signification de cette étude. (134)
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D’aprés I’étude de Guy et al. (1993), I’attache des fibroblastes gingivaux humains au titane

est significativement plus importante par rapport a 1’hydroxyapatite poreuse ou non-poreuse.
(135)

Nagai et al. (2002) ont montré que les implants titane recouverts de collagéne augmentent
’activité des fibroblastes gingivaux humains et améliorent 1’adhésion cellulaire initiale. (136)

Scotchford et al. (2003) ont comparé le titane, 1I’aluminium et le vanadium et montré que
I’oxyde de titane est le meilleur substrat pour I’adhésion cellulaire. (137)
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2. Conclusion

Bien que I’on retrouve hémidesmosomes et matrices extracellulaires sur les surfaces de titane,
d’or ou d’hydroxyapatite, les différentes études ont montré que 1’adhérence et la prolifération
des cellules épithéliales sont plus importantes sur les surfaces métalliques que sur les
céramiques dentaires.

Les fibroblastes, quant a eux, adhérent et proliféerent de mani¢re plus importante sur les
surfaces titane.

Il est important de noter que ’alliage de titane TisAlsV ne permet pas la prolifération des
fibroblastes.

Enfin, les céramiques dentaires ayant recu un traitement par oxydation (CaO ou CaO/P,0s)
montrent une augmentation de la prolifération des fibroblastes par rapport aux surfaces
céramiques non traitées.
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C. Etudes animales

1. Revue de littérature

1.1. Implants vitallium

James et Schulz (1974) ont retrouvé des structures ressemblant & une lame basale ainsi qu’a
des hémidesmosomes. (138)

Swope et James (1981) ont quant a eux constaté que les hémidesmosomes se forment apres
deux a trois jours de cicatrisation. (139)

1.2. Implants résine époxy

Listgarten et Lai (1975) ont constaté la formation d’une membrane basale et
d’hémidesmosomes apres deux semaines de cicatrisation. (140)

Listgarten et al. (1992) ont constaté I’orientation paralléle des fibres de collagéne a la surface
de 'implant. (141)
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1.3. Implants titane

Schroeder et al. (1983) ont retrouvé des fibres de collagéne fonctionnellement orientées. (54)

Van Drie et al. (1988) ont remarqué la présence de fibres de collagéne alignées parallélement
a la surface de I'implant. Sur quelques spécimens, 1’attache épithéliale se fait sur le pilier
implantaire, pour d’autres, 1’épithélium est séparé par une couche de cellules inflammatoires.
(142)

Arvidsson et al. (1990) ont mis en évidence la présence d’une membrane basale et
d’hémidesmosomes. Des faisceaux de fibres de collagéne dans I’attache conjonctive courent
dans différentes directions. (143)

Berglundh et al. (1991), pour des implants Branemark®™, ont démontré que les dimensions de
I’attache épithéliale et de I’attache conjonctive sont similaires a celles de la dent. Les fibres de
collagene sont paralléles a la surface de I'implant. La densité en collagéne est plus grande
dans la muqueuse péri-implantaire qu’au niveau de la dent. (9)

Buser et al. (1992) ont observé une zone de 50 a 100 um de fibres de collagéne denses et
circulaires prés de la surface de I’implant. (8)

Ruggeri et al. (1992) ont noté la présence de fibres de collagéne circulaires au sein de la
mugqueuse péri-implantaire. (144)

Berglundh et al. (1994), pour des implants Branemark®™, ont montré que la zone d’intégration
de I’attache conjonctive est pauvre en cellules. (45)

Ruggeri et al. (1994) ont observé que le diametre d’une fibre de collagene est le méme, que
1’on soit au niveau de la muqueuse péri-implantaire ou au niveau de la gencive. (145)

Abrahamsson et al. (1996), pour des implants Branemark®, Astra® et ITI®, ont mis en
évidence des dimensions et une composition similaires des tissus mous péri-implantaires pour
les trois systémes. (20)

Berglundh et Lindhe (1996), pour des implants Branemark®, ont montré qu’un espace
biologique péri-implantaire minimum est requis. (123)

Cochran et al. (1997) ont retrouvé les mémes dimensions de tissus mous qu’au niveau de la
dent. Ils ont également remarqué que 1’espace biologique est stable et physiologiquement
formé. (125)

Inoue et al. (1997) émettent la suggestion suivante: 1’épithélium péri-implantaire maintient
une faible capacité d’agir comme un mécanisme de défense prolifératif. (146)

Page 78



Fujii et al. (1998) ont montré que 1’épithélium péri-implantaire présente des caractéristiques
similaires a 1’attache épithéliale péri-dentaire aprés quinze jours de cicatrisation. Les fibres de
collagene, au sein de I’attache conjonctive, sont circonférentielles aux implants, lorsqu’on
effectue des coupes horizontales. (147)

Kawahara et al. (1998) ont montré que I’attache et 1’adhésion des cellules épithéliales a
I’implant se font via une membrane basale et des hémidesmosomes. (148)

Moon et al. (1999) ont mis en évidence une densité plus grande de fibroblastes dans la partie
interne (40 pm) de I’interface comparée a la partie externe (160 pm). (149)

Ikeda et al. (2000) ont montré que la membrane basale interne et les hémidesmosomes ne se
forment que dans la partie la plus apicale de I’attache épithéliale. (150)

Abrahamsson et al. (2002) ont trouvé des dimensions tissulaires similaires pour des piliers
implantaires lisses ou rugueux. Selon eux, I’attache des tissus mous n’est pas liée a la rugosité
de surface. (22)

Todescan et al. (2002) ont montré que les attaches épithéliale et conjonctive sont plus longues
lorsque les implants sont placés plus profondément. (71)

Fujiseki et al. (2003) ont noté que 1’épithélium péri-implantaire est similaire a I’épithélium
oral et structurellement différent de 1’attache épithéliale péri-dentaire. (151)

Tenenbaum et al. (2003) ont mis en évidence le parallélisme des fibres de collagéne a la
surface de I’'implant. (66)

Watzak et al. (2006) ont comparé les systémes Branemark® et Frialen® et n’ont pas relevé de
différences au niveau des tissus mous. (152)

Abrahamsson et al. (2007) ont comparé les implants titane et d’alliage d’or et ont démontré
qu’il n’existait pas de différence au niveau des dimensions des tissus mous selon le type de
métal utilisé dans la partie marginale de I’'implant. (153)

Schwarz et al. (2007) ont montré que les fibres de collagéne sont aussi bien parall¢les que
perpendiculaires lorsque la surface titane de 1’implant est traitée par SLA. Ils ont noté¢ que
I’attache conjonctive est bien vascularisée lorsque la surface est traitée par SLA. Ils ont émis
I’hypothese suivante: I’intégration des tissus mous est influencée par 1’hydrophilie et non la
topographie de surface de I’'implant. (43)

Welander et al. (2007) ont montré, chez le chien, que les dimensions verticales de
I’épithélium de jonction et de ’attache conjonctive, ainsi que la composition de 1’attache
conjonctive faisant face a la surface de I’'implant, sont similaires pour un implant titane
recouvert de collagéne de type I ou un implant titane pur. Aucune réaction nuisible n’est
apparue pour les implants titane revétus de collagene de type 1. (154)
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D’aprés une étude de Tété et al. (2009), les fibres de collagéne ont montré une orientation
paralléle ou parallele-oblique pour des cols implantaires de titane usinés ou de zircone, ainsi
qu'une adhésion équivalente de 1’attache conjonctive pour les deux types de surface
implantaire. (155)

1.4. Piliers implantaires titane, céramique, alliage d’or et alumine

Abrahamsson et al. (1998) ont souligné le fait que le matériau composant I’implant est d’une
importance capitale dans la qualit¢ de I’attache se formant entre la muqueuse et le pilier
implantaire. Ils ont observé, chez le chien, que les piliers implantaires faits d’alumine ou
Al,O3 (céramique hautement frittée a base d’alumine) permettent la formation d’une
muqueuse d’adhésion comprenant un tissu épithélial et un tissu conjonctif respectivement
d’environ 2 et 1,5 mm. Pour des piliers a base d’alliages d’or ou de céramique dentaire,
aucune attache propre ne se forme au niveau du pilier. Au contraire, le tissu mou marginal
montre une récession et une résorption osseuse apparait. Néanmoins, une adhésion de
I’épithélium, et non de I’attache conjonctive, a I’or est montrée dans cette étude. (156)

1.5. Implants alumine

McKinney et al. (1985) ont mis en évidence 1’adhésion, par des hémidesmosomes et une
membrane basale, des cellules épithéliales a I’implant, chez le chien. (157)
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1.6. Implants d’hydroxyapatite ou revétus d’hydroxyapatite

Comut et al. (2001) ont observé, chez le chien, la formation d’une réelle attache de la
mugqueuse au titane et au titane revétu d’hydroxyapatite, avec des fibres paralléles sur tous les
¢chantillons. (158)

D’autres études ont, quant a elles, souligné la réponse favorable des tissus mous a
I’hydroxyapatite dense. (159) (160)

Les faisceaux de fibres de collagéne se terminent perpendiculairement a la surface de
I’implant.

EHT = 15 00 kY

Figure 23 — Images au microscope ¢électronique d’une surface titane recouverte
d’hydroxyapatite.
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1.7. Implants monocristal de saphir

Les tissus mous entourant les implants titane et les implants monocristal de saphir ne
présentent pas de différences structurales au point de vue qualitatif. (161)

Les cellules épithéliales adjacentes a 1’implant monocristal de saphir possédent une lame
basale bien ordonnée. On note la présence d’hémidesmosomes au niveau de la membrane
cellulaire. (162)

1.8. Implants zircone

Kohal et al. (2004) ont comparé I’intégration des tissus mous a des implants titane rugueux et
a des implants zircone chez le singe. Ils ont trouvé une attache des tissus mous aux deux
implants, la longueur moyenne de I’attache conjonctive étant de 1,5 mm pour I’implant
zircone contre 2,4 mm pour I’implant titane, sans mettre en évidence la présence de fibres
perpendiculaires. Ces différences n’ont pas atteint le niveau de signification statistique. (163)

Albrektsson et al. (1985), Thomsen et al. (1997) et Sennerby et al. (2005) ont étudié la
cicatrisation autour d’implants a base de zircone. Ils ont montré que cette derniere résulte en
la formation d’os en contact avec le biomatériau similaire a celle observée pour des implants

titane. (164) (165) (166)
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Figure 24 — Image au microscope ¢électronique d’une surface zircone apres procédure de
sablage (grossissement X 2000).

Figure 25 — Image au microscope ¢€lectronique d’une surface zircone usinée (grossissement X
2000).
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1.9. Implants alliage d’or

Albrektsson et al. (1982), Thomsen et al. (1997) et Abrahamsson et Cardaropoli (2007) ont
¢tudié la cicatrisation des tissus mous autour d’implants en alliage d’or. Les études ont décrit
I’intégration entre 1’os et les biomatériaux et il a été souligné que 1’ostéointégration aux
implants titane est supérieure a celle des implants d’alliage d’or. (153) (165) (167)

Abrahamsson et Cardaropoli (2007) ont montré que les dimensions des tissus mous péri-
implantaires sont similaires pour des implants d’alliage d’or ou en titane. (153)

Linkevicius et Apse (2008) ont montré que la supériorité du titane par rapport a 1’or, en tant
que matériau de surface du pilier implantaire, est toujours confuse. En effet, les études
animales récentes mettent en ¢évidence des dimensions de tissus mous péri-implantaires
identiques pour les deux types de matériau, qu’ils composent I'implant ou le pilier
implantaire. (168)

1.10. Piliers implantaires titane, céramique, alliage Au/Pt

Welander et al. (2008) ont démontré que les dimensions des tissus mous autour des piliers
implantaires titane et céramique restent stables entre les deuxiéme et cinquieme mois de
cicatrisation. Au niveau des piliers coulés (alliage Au/Pt), dans le méme temps, on note un
déplacement apical de la barriere épithéliale, ainsi que de 1’0os marginal. De plus, I’interface
attache conjonctive/pilier implantaire coulé contient un taux moins ¢élevé de collagene et de
fibroblastes ainsi que des fractions plus importantes de leucocytes, par comparaison aux
piliers implantaires titane et céramique. Il a été noté que la proportion de leucocytes au sein de
la barriere épithéliale au niveau des piliers implantaires céramique (ZrO,) est plus faible qu’au
niveau des piliers implantaires titane ou coulés. Cela indique que les matériaux a base de ZrO,
procurent les conditions appropriées a 1’attache épithéliale dans I’établissement d’un joint
muqueux adéquat. Pour conclure, cette étude démontre que les piliers implantaires titane et
céramique (ZrO,) offrent les conditions nécessaires a la cicatrisation des tissus mous. En
revanche, I’alliage Au/Pt ne permet pas d’obtenir une intégration appropri¢e des tissus mous.
(169)

Enfin, il a ét¢ démontré que les surfaces titane et céramique sont chimiquement plus stables et
résistent mieux a la corrosion. (170)
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Figure 26 — (a) Coupe bucco-linguale des tissus mous péri-implantaires autour d’un pilier
implantaire titane a cinq mois de cicatrisation. Grossissement X 25. (b) On peut visualiser la
barriere épithéliale avec un faible infiltrat de leucocytes ainsi que 1’attache conjonctive sous-
jacente. Grossissement X 400. (c) On peut apercevoir le tissu conjonctif riche en collagéne et
quelques vaisseaux a I’interface pilier implantaire/tissu conjonctif. Grossissement X 400.
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Figure 27 — (a) Coupe bucco-linguale des tissus mous péri-implantaires autour d’un pilier
implantaire céramique a cinq mois de cicatrisation. Grossissement X 25. (b) Barriére
¢pithéliale avec quelques leucocytes infiltrés avec le tissu conjonctif sous-jacent.
Grossissement X 400. (c) Tissu conjonctif riche en collagéne avec ses fibroblastes et quelques
vaisseaux a |’interface pilier implantaire/tissu conjonctif. Grossissement X 400.
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2. Conclusion

Les différentes études permettent de retrouver la formation d’hémidesmosomes et d’une lame
basale pour les implants vitallium, résine époxy, titane, oxyde d’alumine et monocristal de
saphir.

L’orientation des fibres de collagénes est perpendiculaire pour les implants résine époxy et
hydroxyapatite, tandis qu’elle demeure paralléle pour les implants titane ou titane revétu
d’hydroxyapatite. Enfin, elles sont aussi bien paralléles que perpendiculaires sur les surfaces
titane SLA.

Les dimensions de 1’épithélium de jonction et de I’attache conjonctive sont similaires a celles
retrouvées au niveau de la dent pour le titane et 1’or.

On note une densité de collagéne plus importante dans la muqueuse péri-implantaire par
rapport & la muqueuse péri-dentaire pour les implants titane. Les fibres de collagéne
présentent le méme diametre qu’au niveau de la dent. Enfin, il faut souligner la présence de
fibres collagéniques circulaires.

Une muqueuse d’adhésion est retrouvée pour les implants alumine (Al,Oj3), hydroxyapatite,
titane et zircone -plus courte que celle présente au niveau des implants titane. Aucune attache
propre n’est retrouvée pour les piliers implantaires d’alliage d’or ou céramique. Cependant, il
existe une adhésion de 1’épithélium et non de 1’attache conjonctive a I’or.

Enfin, la stabilit¢ des tissus mous péri-implantaires est mise en évidence pour les piliers
implantaires titane et zircone, mais pas pour les piliers implantaires Au/Pt.
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D. Etudes humaines — Revue de littérature

1. Généralités

Mackenzie et al. (1995) ont montré que la formation des épithélia oral, sulculaire et
jonctionnel au niveau de sites péri-implantaires est phénotypiquement impossible a distinguer
de celle observée au niveau de la gencive naturelle. (17)

Liljenberg et al. (1996) ont relevé que les structures cellulaires et vasculaires sont quasiment
identiques en ce qui concerne la muqueuse péri-implantaire et la muqueuse présente au niveau
de crétes édentées. Il en est de méme pour le collagéne. La muqueuse péri-implantaire
possede un épithélium de jonction et contient un nombre significativement plus élevé de
cellules inflammatoires de divers types. (171)

2. Implants zircone

Brodbeck (2003), Kohal et Klaus (2004) et Tan et Dunne (2004) ont montré, par leurs études
respectives, que des résultats favorables sont obtenus en ce qui concerne ’intégration des
tissus mous aux implants zircone. (172) (173) (174)

Glauser et al. (2004) ont réalisé une étude sur quatre ans portant sur dix-huit sujets. Ils ont
observé une muqueuse saine et un niveau d’os marginal stable autour d’implants zircone.
(175)

Degidi et al. (2006) ont réalis¢ une évaluation immunohistochimique des tissus mous péri-
implantaires d’implants en titane et en oxyde de zircone, ce qui leur permis de conclure que
I’inflammation des tissus est moindre pour les implants en oxyde de zircone. (176)

Il a été souligné qu’une bonne santé ainsi qu’une stabilité des tissus mous péri-implantaires
sont retrouvées pour des piliers implantaires alumine-zircone. (177)

Linkevicius et Apse (2008) évoquent une meilleure réaction des tissus mous péri-implantaires
a la zircone par rapport au titane. (168)

D’apres Nothdurft et Pospiech (2009), les piliers implantaires dioxyde de zircone ont présenté
des tissus mous péri-implantaires sains et dépourvus de tout processus inflammatoire. (178)
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Figure 28 — Piliers implantaires zircone (& gauche) et alumine (a droite) avec une base
métallique.

3. Implants alumine

Linkevicius et Apse (2008) indiquent, dans leur étude, que les tissus mous péri-implantaires
présentent une stabilité équivalente autour de piliers implantaires alumine ou titane. (168)
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4. Implants titane

4.1. Implants expérimentaux

Gould et al. (1984) ont montré la formation d’'une membrane basale et d’hémidesmosomes.
(29)

Piattelli et al. (1997) n’ont pas relevé la présence d’infiltrats inflammatoires au sein de
I’épithélium de jonction et de I’attache conjonctive. Les fibres de collagene, dans la partie
coronaire, sont parall¢les a la surface de I'implant, tandis que dans la partie apicale, les fibres
sont orientées perpendiculairement. (179)

Dans une étude réalisée par Chavrier et al. (1999), il a été montré que 1’attache conjonctive
située sous 1’épithélium de jonction, comprend du collagéne de types I et III. L’attache
conjonctive supracrestale est composée principalement de collagene de type 1. Le collageéne
de type IV étant exclusivement localisé dans la membrane basale de 1’épithélium de jonction.
(36)

Marchetti et al. (2002) ont montré que tous les composants de 1’épithélium de jonction et de
I’attache conjonctive de la muqueuse sont impliqués dans la croissance nouvelle des tissus
péri-implantaires. (180)

Wennerberg et al. (2003) n’ont pas trouvé de relation entre la réponse inflammatoire d’une
part, et la rugosité de surface du pilier implantaire d’autre part. (181)

Glauser et al. (2005), pour des mini-implants, ont montré que 1’épithélium de jonction établit
une attache a la surface de I’implant. Les fibres de collagéne, ainsi que les fibroblastes, sont
orient¢s parallelement a cette méme surface. (116)

Enfin, les implants oxydés ou mordancés a I’acide présentent une plus faible croissance
apicale de 1’épithélium de jonction ainsi qu’une attache conjonctive plus longue par rapport
aux implants usinés.

Schiipbach et al. (2007), également pour des mini-implants, ont trouvé une zone d’une largeur
de 100 a 150 um de tissu conjonctif faisant directement face a I’implant, ne comprenant pas
de vaisseaux sanguins, et dominée par des fibres de collagenes grossi¢rement arrangées et
paralleles a la surface de I’implant. Une zone adjacente présente des faisceaux de fibres
circonférentiellement orientés. Sur les surfaces oxydées, les fibres de collagéne sont
fonctionnellement orientées. (182)

Vigolo et al. (2006) ont rapporté qu’il n’y a aucune différence clinique, en ce qui concerne les
tissus mous, entre les implants d’alliage d’or ou titane. (183)
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4.2. Implants Branemark®

Hansson et al. (1983) ont retrouvé des hémidesmosomes au sein des cellules épithéliales
présentes a la surface des implants. IIs ont également relevé la présence d’une couche de
protéoglycanes de 20 nm séparant I’attache conjonctive de I’implant. (28)

Adell et al. (1986) ont noté que 1’attache conjonctive contient des cellules inflammatoires
réparties dans 65% des biopsies réalisées. (184)

Lekholm et al. (1986) ont relevé la présence d’un infiltrat inflammatoire dans 42% des
biopsies effectuées. (185)

Seymour et al. (1989) ont noté¢ la présence de cellules inflammatoires dans tous les
prélévements, avec 50 a 60% de lymphocytes T et 40 a 50% de lymphocytes B. Le ratio
CD4/CDS8 est compris entre 1,2 et 2. Il est également souligné que la réponse immunitaire est
bien controlée. (186)

Carmichael et al. (1991) ont comparé les tissus mous autour d’implants Branemark a la
muqueuse péri-dentaire. Ils ont montré que I’épithélium gingival et la muqueuse péri-
implantaire ne sont pas composés de populations cellulaires identiques. (16)

Dans une étude réalisée par Schierano et al. (2002), il a été montré que les faisceaux de fibres
de collagéne sont organisés en fibres internes longitudinales et en fibres externes circulaires.
Aucune fibre radiale insérée a la surface du pilier implantaire n’a été observée. (187)

4.3. Implants ITI®

Tonetti et al. (1993) ont comparé les tissus mous autour d’implants ITI® & la muqueuse péri-
dentaire. Ils ont retrouvé des similarités fonctionnelles en ce qui concerne la présentation
antigénique pour les deux types de tissus. (188)

Romanos et al. (1995) ont réalisé le méme type d’étude comparative et ont noté que les
collagenes de types I, III, IV et VII ainsi que la fibronectine montrent des distributions
similaires dans les deux types de tissus. Le collagene de type V est localisé en plus grande
quantité¢ dans la lamina propria péri-implantaire. Le collagéne de type VI n’apparait en fin
réseau fibrillaire que dans les tissus péri-dentaires. (189)

Tonetti et al. (1995) ont, quant a eux, relevé des densités plus grandes de monocytes dans
I’attache conjonctive par rapport a ’attache épithéliale pour les deux types de tissus. Ils ont
retrouvé des proportions similaires de polymorphonucléaires et leucocytes au sein de 1’attache
conjonctive et de 1’épithélium de jonction pour les deux tissus. (190)
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S. Implants monocristal de saphir

Selon une étude réalisée par Arvidsson et al. (1996), il n’existe pas de différences structurelles
qualitatives entre les tissus mous présents autour d’implants monocristal de saphir et titane
Brénemark”. (20)

6. Implants or

Linkevicius et Apse (2008) considérent que 1’utilisation de piliers implantaires d’or ne doit
pas étre considérée comme un facteur de risque de récession des tissus mous péri-
implantaires. (168)
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7. Conclusion

Il n’existe pas de différences phénotypiques entre les épithélia sulculaire et jonctionnel péri-
implantaire et péri-dentaire. Les structures cellulaires et vasculaires sont identiques. On
retrouve un plus grand nombre de cellules inflammatoires dans les tissus mous péri-
implantaires.

On observe une intégration ainsi qu’une stabilité des tissus mous présents autour des implants
zircone et titane. On note une inflammation moindre par rapport aux implants titane.

Les implants titane présentent des hémidesmosomes et une membrane basale. On note la
formation d’un épithélium de jonction et d’une attache conjonctive a la surface de I’implant.
Les fibres de collagéne semblent paralléles a la surface de I’implant dans la partie coronaire,
et perpendiculaires a cette méme surface dans la partie apicale. Les collagenes de types I et 111
sont abondants. Le collagéne de type IV n’est retrouvé que dans la membrane basale de
I’épithélium. Les implants titane oxydés ou mordancés a 1’acide montrent une plus faible
croissance apicale de I’attache épithéliale et une attache conjonctive plus longue. Enfin, il
n’existe pas de différences cliniques, entre les implants titane et or, en ce qui concerne les
tissus mous.

La muqueuse d’implants titane ITI® présente la méme présentation antigénique que la
muqueuse péri-dentaire. Elle posséde €galement la méme distribution en ce qui concerne le
collagéne de types I, III, IV, VII et la fibronectine. La présence des monocytes est plus
importante dans 1’attache conjonctive, alors que les polymorphonucléaires et les leucocytes
présentent la méme distribution dans les deux types d’attache.

L’utilisation de ’or comme matériau de surface ne semble pas entrainer de récession des
tissus mous péri-implantaires.
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E. Mouillabilité ou énergie libre de surface

1. Définition

L’état de surface détermine 1’énergie de surface du biomatériau, c'est-a-dire son angle de
tension superficielle ou mouillabilité. Plus [’énergie de surface est grande, plus la
mouillabilité est ¢levée. Un état de surface lisse donne une faible énergie de surface, donc une
faible mouillabilité, et risque de perturber 1’ostéointégration. Par conséquent, un implant
parfaitement poli ne sera jamais un bon implant. Un traitement par sablage donne une bonne
adhérence a la fibrine ce qui permet, ultérieurement, une bonne apposition osseuse. Les
procédés de sablage, par électroérosion ou par attaque acide, sont couramment utilisés par les
fabricants et semblent améliorer I’ostéointégration de I’implant dentaire.

La mouillabilité¢ de la surface de I’implant peut jouer un role important, pas seulement en ce
qui concerne ’adsorption de protéines a la surface du biomatériau, mais aussi en ce qui
concerne 1’adhésion et la prolifération cellulaire.

Cette propriété physico-chimique peut influencer I’adhésion des cellules par:

e Les effets sur I’adsorption de protéines sur les surfaces non-mouillables tendent a
réduire la quantité de protéines a la surface du matériau, et la force de 1’adhésion des
molécules est également réduite;

e [’altération de la conformation des protéines adsorbées peut résulter en des
différences dans les sites moléculaires entrant en contact avec la surface du matériau.
Les changements de conformation peuvent mener a des différences dans I’expression
des sites du ligand interagissant avec les récepteurs cellulaires. (191)

L’augmentation de la mouillabilité influence 1’adhésion des fibroblastes et leur prolifération.
(192) (193) (194)

L’amélioration de 1’adhésion des fibroblastes, en relation avec une surface nette et mouillable,
a été¢ montrée pour des implants Co-Cr-Mo. (195)

La mouillabilité, particulierement sur des polymeéres synthétiques, peut étre régulée par des
traitements physiques comme la pulvérisation de plasma. (196)
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2. Conclusion

La mouillabilit¢, ou ¢énergie libre de surface, n’est pas qu’un critére capital pour
I’ostéointégration de I’implant dentaire. En effet, elle joue ¢galement un role primordial dans
I’adsorption protéique ainsi que dans 1’adhésion et la prolifération cellulaire a la surface de
I’implant.
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F. Influence de la topographie de surface de I’implant titane sur
P’intégration des tissus mous péri-implantaires

1. Généralités

De nombreux traitements de surface sont capables de modifier la topographie de surface des
implants titane. L’usinage et le micro-usinage, le dynamitage des particules, la pulvérisation
de titane, la pulvérisation d’hydroxyapatite, le mordangage chimique et électrochimique ainsi
que I’anodisation.

Les caractéristiques topographiques obtenues a la surface de I’implant peuvent étre classées
du nanometre au millimétre, ce qui correspond a 1’échelle allant de la cellule au tissu
cellulaire.

Afin d’¢étudier cette topographie de surface, Wennerberg et Albrektsson (2000) ont utilisé un
profilomeétre laser a balayage confocale. (197)

La topographie de surface est définie en termes de forme, d’ondulation et de rugosité.
Ondulation et rugosité sont parfois regroupées sous le terme de texture. (198)

La forme est reliée a la plus grande structure tandis que la rugosité décrit les plus petites
irrégularités présentes a la surface de I’implant.
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Forme

Ondulation

Rugosité

Figure 29 — Wennerberg et Albrektsson.

La rugosité de surface peut s’exprimer selon deux plans principaux: I’'un perpendiculaire a la
surface et I’autre dans le plan de la surface. (198)

L’orientation des irrégularités peut étre aussi bien isotrope ou anisotrope. Les surfaces ne
présentant pas d’orientation dominante sont appelées isotropes. Les techniques permettant
d’obtenir de telles surfaces incluent le grenaillage, la pulvérisation de plasma, le mordancage
ou encore I’oxydation.

D’autres procédés comme ’usinage ou le fraisage permettent d’obtenir une surface distincte
et réguliere. Une telle structure de surface est alors définie comme anisotrope.
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Grand. = 100K X

Figure 30 — Images au microscope électronique d’une surface titane pulvérisée par un plasma.

Grand = 750K X

Figure 31 — Images au microscope ¢électronique d’une surface titane SLA.
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2. La texture de surface

2.1. Impact sur I’adsorption protéique

La composition du film protéique ainsi que 1’orientation des molécules adsorbées a la surface
de I’implant peuvent étre affectées par la rugosité de surface.

Di Iorio et al. (2005) ont évalué, in vitro, 1’étendue du caillot de fibrine sur trois textures
différentes de titane, et ont mis en évidence le fait que la complexité de la micro-texture de

surface détermine la formation d’un échafaudage de fibrine plus vaste et en trois dimensions.
(199)

Cela pourrait étre d’une importance capitale, aussi bien pour 1’ostéointégration que pour la
formation précoce d’une véritable attache conjonctive étanche, ce qui pourrait empécher la
croissance apicale des cellules épithéliales.

Walivaara et al. (1994) ont aussi montré que, si le mouillage des surfaces lisses de titane est
relié a I’adsorption de fibrine, cette corrélation n’existe pas en revanche sur les surfaces
rugueuses de titane. (200)

Frangois et al. (1997) ont montré une diminution de 50% de 1’adsorption de fibrine sur les
surfaces sablées et mordancées (SLA) par rapport aux surfaces polies de titane. (201)
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2.2. Impact sur I’adhésion cellulaire et tissulaire

2.2.1. Etudes in vitro

Hormia et al. (1991) ont comparé 1’adhésion et le développement des cellules épithéliales
gingivales humaines, par le biais de ’'immunomarquage, sur trois surfaces titane différentes, a
savoir polie, mordancée et sablée. Les résultats obtenus ont montré que les cellules
¢pithéliales s’attachent et se répandent plus facilement sur les surfaces de titane polies et
mordancées que sur les surfaces plus rugueuses (sablées). (202)

Koénonen et al. (1992) et Hormia et Kononen (1994) ont retrouvé les mémes résultats pour les
fibroblastes gingivaux. (203) (204)

Les surfaces de titane polies ou finement striées pourraient ainsi étre optimales dans le
maintien de I’adhésion et d’un phénotype spécifique de cellules épithéliales et de fibroblastes
gingivaux. Les auteurs ont également montré que les surfaces rugueuses peuvent affecter
I’expression des sous-unités d’intégrine.

Cochran et al. (1994) ont comparé la croissance des fibroblastes et des cellules épithéliales
péri-dentaires sur des surfaces titane présentant différentes rugosités (polie, finement ou
grossiérement sablée, mordancée). L’adhésion primaire des fibroblastes était plus grande sur
les surfaces lisses, mais leur croissance était bonne sur toutes les surfaces. La prolifération des
cellules épithéliales n’apparaissait que sur les surfaces polies. (205)

Meyle (1999) a montré que la surface titane sablée retarde I’adhésion et le développement des
cellules épithéliales, alors que les caractéristiques propres aux fibroblastes et ostéoblastes sont
améliorées. (206)

Di Carmine et al. (2003) ont noté qu’une surface rugueuse (sablée) promeut la formation de
multiples filopodes™® a la périphérie des cellules épithéliales immortalisées, tandis que les
cellules sont rondes et en contact direct les unes avec les autres sur les surfaces titane plus
lisses (usinées) ainsi que sur des cultures effectuées sur des tissus plastiques. Ils émettent
I’hypothése que la présence de filopodes augmente le niveau d’adhésion. (207)

Cependant, cette hypothese a été remise en cause. En effet, il ne s’agit pas d’un comportement
normal de la part des cellules épithéliales d’afficher des filopodes, et ces cellules présentent
normalement une forme polygonale et sont en contact intime les unes avec les autres. De plus,
la microscopie électronique a montré que les cellules épithéliales ne sont pas en contact direct
avec la surface rugueuse, mais forment des ponts les reliant au titane.
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Lauer et al. (2001) ont étudié I’adhésion, ’orientation ainsi que la prolifération des cellules
épithéliales gingivales humaines sur des surfaces titane sablée, finement polie ou pulvérisée
par un plasma. Les cellules épithéliales se sont attachées, répandues et ont proliféré sur toutes
les surfaces titane avec la plus grande étendue sur les surfaces polies et non sur les surfaces
pulvérisées par un plasma. Sur les surfaces polies, les cellules ont montré une forme
extrémement plate, tandis que sur les surfaces sablées ou pulvérisées, elles ont présenté une
forme plus cuboidale. (208)

Mustapha et al. (1998) ont montré que les fibroblastes gingivaux humains adhérent mieux,
dans un premier temps, aux piliers implantaires alumine (Al,0O3) polis, mais montrent un taux
de prolifération plus élevé sur les piliers alumine rugueux. (209)

Baharloo et al. (2005) ont comparé 1’adhésion, la prolifération et la croissance des cellules
épithéliales sur des surfaces titane polie, rugueuse et mordancée (SLA). Ils ont mis en
¢vidence I’effet négatif de la rugosité du titane sur la croissance et la prolifération des cellules
épithéliales. Grace a I’'immunofluorescence (marquage par vinculine), ils ont montré que
I’épithélium forme des adhésions focales en moindre quantité et plus petites sur la surface
rugueuse, suggérant alors que les cellules épithéliales, sur les surfaces rugueuses, sont plus
sensibles a I’élimination mécanique. (210)

® Afin de fermer une plaie, les facteurs de croissance stimulent la formation de filopodes au
sein des fibroblastes afin de diriger la migration de ces derniers et la fermeture de la plaie.
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2.2.2. Etudes animales

Abrahamsson et al. (2002) ont comparé 1’intégration des tissus mous a des piliers implantaires
en titane usiné et mordancé a I’acide chez le chien. Ils ont démontré que 1’adhésion des tissus
mous n’est pas influencée par le type de rugosité du composant transmuqueux en titane. Les
fibres de I’attache conjonctive sont paralléles pour les piliers lisse et rugueux. (22)

Par le passé, quelques auteurs ont relevé une orientation perpendiculaire de ces mémes fibres
conjonctives, mais pour des implants arborant une surface poreuse. (8) (54) (211)

Leur orientation semble étre influencée par la qualité de la muqueuse. En effet, les fibres
tendent a étre paralléles dans la muqueuse alvéolaire, alors qu’elles semblent étre organisées
plus perpendiculairement dans la muqueuse kératinisée.

L’amélioration de I’attache des tissus mous est le parametre majeur dans la conception de
nouveaux implants dentaires.

Ainsi, Asoda et al. (2008) ont évalué I’influence que peuvent avoir des surfaces présentant un
maillage a la surface de I'implant sur ’ancrage des tissus fibreux chez le rat. Ils ont pour cela
utilisé un espacement des mailles de 30, 46, 100, 200 et 500 um. IIs ont noté que la force de
I’adhésion du tissu conjonctif est la plus forte lorsque les mailles sont espacées de 200 um, et
est beaucoup plus importante que I’adhésion relevée pour un espacement de 30 um. De plus,
la profondeur réelle de I’ancrage des tissus fibreux est la plus grande pour un espacement de
200 um. Par conséquent, cette étude démontre ’efficacité des structures présentant un

maillage pour ’attache des tissus mous a I’implant, et cela pour un espacement de 200 pm.
(212)

Rossi et al. (2008), chez le chien, ont mis en évidence que les surfaces de titane nano-poreux
(implants ITI® Straumann) améliorent I’attache des tissus mous. (213)

D’apres Schwarz et al. (2010), alors que les implants usinés ou SLA révelent une scission
dans la formation des attaches épithéliale et conjonctive, les cellules épithéliales et ’attache
conjonctive sont en contact étroit avec les surfaces titane mordancées a I’acide (modA et
modSLA). (214)
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Yamano et al. (2011) ont comparé la cicatrisation précoce des tissus mous autour d’implants
présentant des surfaces titane lisses et rugueuses. Cette étude a révélé que les surfaces lisses
présentent une orientation parallele et uniforme des fibres de collagéne a 1’'implant. Par
comparaison, les fibres de collagéne au niveau des surfaces rugueuses ne sont pas arrangées
parallélement a I’implant mais de maniére irréguliére comme une « boule de coton ». Les taux
d’ARN messagers des collagenes de types III et XII ainsi que du facteur de croissance TGF-
B1 sont significativement augmentés pour les surfaces implantaires lisses. On peut donc
conclure que 1D’orientation des fibres de collagene et 1’expression des genes dans la
cicatrisation précoce des tissus mous péri-implantaires sont influencées par la texture de
surface de I’implant. (215)

Furuhashi et al. (2011) ont comparé, dans une étude chez le rat, des cols implantaires rugueux
et usinés. La capacité de scellement des tissus mous entourant les surfaces usinées apparait
plus faible que celle relevée aupres des surfaces rugueuses. En revanche, 1’adhésion des tissus
mous est plus forte au niveau des surfaces usinées. (216)
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2.2.3. Etudes humaines

Glauser et al. (2005) ont réalisé une étude histométrique des tissus mous formés autour de
micro-implants en une seule pi¢ce et présentant différentes topographies de surface (usinée,
oxydée, mordancée a 1’acide). Ils conclurent que la hauteur moyenne des tissus mous est
approximativement la méme pour toutes les surfaces. Cependant, la longueur de 1’épithélium
de jonction est plus grande (2,9 mm) sur le titane lisse que sur le titane rugueux (1,4 a 1,6
mm), avec une réciprocité inverse pour la longueur de ’attache conjonctive. Il est important
de noter que le faible nombre d’échantillons limite I’impact de leur étude. (119)

Schiipbach et Glauser (2007) ont étudi¢ les parametres histologiques d’implants titane
présentant des surfaces oxydées, usinées, et mordancées. Pour les trois types de surface, des
analogies de structures entre la gencive et la muqueuse péri-implantaire ont été retrouvées.
Toutes ces surfaces assurent la protection des tissus mous et de 1’os alvéolaire sous-jacent.
(182)

Vroom et al. (2009) n’ont pas trouvé de différences entre des surfaces titane usinées et sablées
en ce qui concerne les tissus mous péri-implantaires (implants Astra Tech®™). (217)
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2.3. Conclusion

(196)

Lfinteraction des cellules et tissus avec des matériaux artificiels est dominée par les propriétés
physiques et chimiques du matériau de surface. On obtient une adhésion cellulaire optimale
pour les substrats modérément hydrophile et chargés positivement, cela grace a 1’adsorption
de molécules médiatrices de I’adhésion cellulaire et ceci sur une conformation géométrique
favorable, créant de ce fait des sites spécifiques sur ces molécules devenant ainsi accessibles
pour les récepteurs de 1’adhésion cellulaire. Les surfaces hautement hydrophiles empéchent
I’adhésion des protéines, ou ces molécules sont liées treés faiblement au matériau. Sur des
matériaux hautement hydrophobes, en revanche, les protéines sont adsorbées dans des formes
rigides et dénaturées, entravant ainsi 1’adhésion cellulaire. D’autres facteurs importants
concernant ’interaction des cellules au matériau sont la rugosité et la topographie de surface
du matériau. En effet, les substrats présentant des nano-structures (irrégularités inférieures a
100 nm) sont considérés comme favorables a 1’adhésion et a la croissance cellulaire, tandis
que les substrats présentant des micro-structures se comportent de manicre plus controversée.
Ces derniers pourraient entraver le développement et la prolifération cellulaire malgré le fait
qu’ils augmentent la différenciation cellulaire. Il faut également souligner que des substrats
trés souples et déformables ne peuvent résister aux forces de traction générées par les cellules
lors du processus d’adhésion cellulaire, et les cellules ne sont pas capables de s’attacher,
proliférer et survivre sur de tels matériaux. Enfin, les surfaces & micro-patterns permettent une
adhésion cellulaire localement sélective et dirigent la croissance cellulaire.

Les surfaces a nano-patterns représentent un outil efficace pour manipuler le type, le nombre,
I’espacement et la distribution des ligands pour les récepteurs de 1’adhésion cellulaire sur la
surface du matériau. Ainsi, ces surfaces sont aptes a controler la taille, la forme, la distribution
et la maturité des plaques d’adhésion focale sur les cellules, et ainsi d’influencer 1’adhésion, la
prolifération et la différenciation ainsi que d’autres fonctions cellulaires.

La rugosit¢ de surface influence 1’adsorption protéique. En effet, les différentes études
montrent que la texture de surface détermine la taille et I’organisation tridimensionnelle du
réseau de fibrine, ce qui est d’une importance capitale dans 1’inhibition de la croissance
apicale de 1’épithélium de jonction. On note également que ’adsorption protéique est plus
grande pour une surface lisse et plus faible pour une surface plus rugueuse.
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Les différentes études réalisées in vitro sur I’adsorption cellulaire et tissulaire montrent que la
prolifération des cellules épithéliales et des fibroblastes est plus importante sur les surfaces
polies et mordancées que sur les surfaces rugueuses. En effet, aucun contact direct n’a été
retrouvé entre les cellules épithéliales et les surfaces rugueuses, et les surfaces polies ou
finement striées sont optimales pour I’adhésion et la prolifération des cellules épithéliales et
des fibroblastes. Une surface sablée semble retarder 1’adhésion et la prolifération des cellules
épithéliales et des fibroblastes. Enfin, les surfaces pulvérisées par un plasma sont caractérisées
par une moindre adhésion ainsi qu’une moindre prolifération cellulaire.

Les études animales ont souligné ’absence d’influence du type de rugosité du composant
transmuqueux dans 1’adhésion des tissus mous ainsi que 1’absence d’influence de la rugosité
de surface du pilier implantaire dans 1’orientation des fibres de collagene, ces dernicres étant
paralleles a la surface de I’implant, aussi bien pour des piliers lisses que rugueux.

Enfin, les études réalisées chez I’Homme montrent qu’une surface lisse provoquerait une
croissance apicale plus grande de ’attache €pithéliale, au détriment de 1’attache conjonctive,
plus courte.
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3. Guidage de contact — Impact sur ’adhésion cellulaire et tissulaire

Une texture de surface isotrope peut influencer la croissance et la prolifération des cellules,
entrainant le guidage de contact, ce qui dépend de la micro-structure et de la taille des
différents éléments géométriques. Le guidage de contact fait référence a la tendance que les
cellules ont a étre guidées ou dirigées par la direction dominante imprimée par la topographie
de surface du substrat auquel elles adhéerent.

Brunette et al. (1983) ont rapporté, par une étude réalisée sur une plaquette de silicone

recouverte de titane, que la croissance des cellules gingivales est guidée par les stries de cette
dernicre. (218)

Il a été démontré que les surfaces striées orientent les fibroblastes et 1I’épithélium. (219) (220)

Inoue et al. (1987) ont relevé les mémes observations et ont montré que les stries
circonférentielles a la surface du titane guident les fibroblastes a former des structures
orientées ressemblant a des capsules, alors que la croissance cellulaire sur des surfaces
poreuses ne montre pas d’orientation préférentielle. (221)

Brunette (1986) a ainsi démontré qu’il y a une hiérarchie dans la réponse cellulaire aux
caractéristiques du biomatériau, ou les caractéristiques les plus grandes dominent d’autres
moins importantes. (219)

Les effets d’une topographie striée sont considérables: Dunn et Brown (1986) ont montré la
relation existant entre la configuration de la texture de surface et la forme prise par les cellules
quand on les met en culture sur celles-ci. Ils ont déterminé que 90% de la forme de ces
cellules, et spécifiquement leur allongement, sont dus a la texture de surface. (220)

La topographie de surface, de par son organisation, influence donc la croissance et la forme
cellulaire.
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4. La forme de surface — Impact sur I’adhésion cellulaire et tissulaire

4.1. Etudes in vitro

Chehroudi et al. (1988, 1989) ont étudié les effets d’un substrat recouvert de titane strié¢ sur le
comportement des cellules épithéliales. (223) (224)

Un plus grand nombre de cellules épithéliales est retrouvé attaché aux surfaces de titane strié
que sur les surfaces plates adjacentes.

Des groupes de cellules épithéliales sont nettement orientés selon le grand axe des stries.

Dans la partie striée de I’implant, les cellules épithéliales forment des interdigitations avec les
stries et ont un noyau arrondi.

Des mesures histomorphométriques ont indiqué que 1’attache épithéliale est plus courte,
I’attache conjonctive étant quant a elle plus longue, et I’on note une récession moindre apres 7
et 10 jours au niveau des stries par rapport a la portion lisse de I’implant.

Ces résultats signifiant que les stries horizontales produites par micro-usinage empéchent la
croissance apicale de 1’épithélium sur les implants époxy recouvert de titane.
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4.2. Etudes in vivo

Chehroudi (1989, 1991) a étudié I’effet des différents parameétres propres aux stries comme la
profondeur, I’espacement entre les stries, et leur orientation verticale ou horizontale sur la
croissance apicale de 1’épithélium ainsi que 1’attache des cellules épithéliales et des
fibroblastes sur des implants percutanés. (225) (226)

Une adhésion étroite des cellules épithéliales a été retrouvée sur la strie, profonde de 10 et 3
pm, et alignée horizontalement ou verticalement sur des surfaces de titane striées. Par
comparaison, les cellules épithéliales ont formé un pont au dessus des stries orientées
horizontalement et profondes de 22 um. Bien que 1’épithélium est en contact avec les crétes
plates situées entre les surfaces striées de 22 um, le noyau cellulaire est rarement situé a
I’intérieur des stries de 22 pum.

Les fibroblastes forment une capsule sur la partie lisse, ainsi que sur les stries profondes de 10
et 3 um, orientées horizontalement, mais ils s’insérent obliquement dans la surface striée
alignée horizontalement et profonde de 22 um, et leur noyau est situé a I’intérieur des stries.

La croissance apicale de 1’épithélium est accélérée sur les surfaces dont les stries orientées
verticalement, et inhibée sur les surfaces dont les stries sont orientées horizontalement. De
plus, le mécanisme d’inhibition de la croissance apicale de I’épithélium peut différer entre ces
surfaces. Les cellules épithéliales forment un pont au dessus des stries profondes de 22 um et
leur migration semble inhibée par les fibroblastes qui s’insérent a 1’intérieur de la surface de
I’implant. Ainsi, la topographie de surface optimale pour I’adhésion cellulaire a I’implant peut
différer selon le type de cellule envisagg.

Cependant, 1’attache conjonctive et I’épithélium interagissent avec la méme surface, de sorte
que les effets des surfaces sur chaque population de cellules ne peuvent étre envisagés
séparément.

Chehroudi et al. (1992) ont examiné le comportement cellulaire a la surface d’implants sur
lesquels 1’attache conjonctive entre en contact avec une partie striée alors que 1’épithélium
rencontre uniquement une surface lisse: au niveau des stries, 1’orientation oblique des
fibroblastes évolue pour un modele plus complexe incluant des cellules présentant un noyau
arrondi situé a Dl’intérieur des stries, ainsi que des cellules orientées obliquement ou
perpendiculairement aux stries. (227)

La migration apicale de 1’épithélium est ainsi significativement inhibée par ces surfaces
micro-usinées en raison de I’amélioration de I’ancrage de 1’attache conjonctive.
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D’aprés Nevins et al. (2010), les différentes études effectuées ont montré 1’efficacité des
micro-stries situées sur le col implantaire et obtenues par ablation laser sur I’adhésion directe
de Dl’attache conjonctive a la surface de I’'implant. Une telle attache conjonctive sert de
barriére physiologique a la migration apicale de 1’épithélium de jonction et prévient ainsi la
résorption de 1’os crestal. Lorsque les micro-stries, obtenues par le méme procédé, sont
placées sur le pilier implantaire, on note une amélioration significative de la cicatrisation des
tissus mous péri-implantaires par rapport aux traditionnels piliers usinés. (228)

L’étude de Shin et Han (2010) a comparé 1’attache des tissus mous aux cols implantaires
micro-striés et lisses. Une meilleure attache associée a une moindre récession des tissus mous
péri-implantaires ont été€ observées pour les cols implantaires micro-striés. (229)

Den Hartog et al. (2011) ont comparé des cols implantaires lisses, modérément rugueux avec
des stries, festonnés modérément rugueux avec des stries, mesurant tous les trois 1,5 mm, et
n’ont pas trouvé de différences en ce qui concerne la dimension des tissus mous. (230)
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4.3. Conclusion

Les surfaces striées montrent une plus grande croissance des cellules épithéliales par rapport
aux surfaces lisses.

L’orientation des stries est importante. En effet, les stries verticales entrainent une
accélération de la croissance apicale de I’attache épithéliale alors que les stries horizontales
inhibent ce processus.

On peut noter 1’adhésion intime existant entre les cellules épithéliales et les stries ainsi que le
meilleur ancrage de ’attache conjonctive a la surface de I’implant par ’intermédiaire de ces
mémes stries.
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5. Hydrophilie de surface

De nombreuses ¢tudes démontrent que les tissus mous péri-implantaires jouent un rdle
considérable dans 1’ostéointégration de 1I’'implant titane. (54) (231)

La plupart des systémes implantaires présentent une surface titane rugueuse usinée dans leur
zone transmuqueuse.

Bien qu’il ait été prouvé que la rugosité de surface est responsable d’une rétention de plaque
dentaire (Rimondini et al. 1997, Bollen et al. 1997), les surfaces rugueuses sont utilisées car
elles améliorent 1’adhésion de 1’attache conjonctive et inhibent ainsi la migration apicale de
’attache épithéliale (Chehroudi et al. 1989 et 1992). 1l a également été montré qu’il se forme
de véritables attaches épithéliale et conjonctive sur ces surfaces rugueuses de titane. (224)
(225) (227) (232) (233)

Une étude animale préclinique récente a montré que les implants titane modSLA (surfaces
titane sablées présentant de gros grains et mordancées SLLA) possedent le potentiel de
promouvoir 1’attache du tissu conjonctif subépithélial au niveau de la partie transmuqueuse
des implants. (234)

I1 faut noter que cette étude s’est intéressée a I’influence de la micro-topographie ainsi que de
I’hydrophilie de surface sur I’intégration des tissus mous a des implants titane non-enfouis, le
processus de cicatrisation sur des implants enfouis n’étant pas appropri¢ pour 1’évaluation de
I’attache épithéliale.

Selon Rupp et al. (2006) les implants modSLA ont des propriétés ultra hydrophiles ce qui
augmente leur énergie libre de surface ou mouillabilité. (235)

Dans les limites de cette étude, il a été montré que I’intégration des tissus mous péri-
implantaires est principalement influencée par 1’énergie libre de surface (mouillabilité) et
donc I’hydrophilie de surface plutot que par la micro-topographie de surface.
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G. Effet de la topographie de surface de l’implant titane sur
Pactivation des macrophages et la sécrétion de cytokines pro
inflammatoires et de chémokines

1. Définition

Le macrophage joue un role majeur dans le processus de cicatrisation normal ainsi que dans le
processus de cicatrisation ayant lieu autour des implants.

L’étude de Refai et al. (2004) a permis de mettre en évidence que les macrophages non
stimulés augmentent leur sécrétion de cytokines pro inflammatoires (TNF-a) lorsqu’ils sont
attachés a des surfaces rugueuses (mordancées a I’acide ou SLA). (236)

Pour les macrophages stimulés par les lipopolysaccharides, la surface la plus rugueuse, SLA,
entraine une plus grande sécrétion d’interleukines 1P et 6, et de TNF-a, a 24 et 48 heures, par
rapport aux surfaces polies, mordancées a I’acide ou grossi¢rement sablées.

Figure 32 — Images par microscopie ¢lectronique a balayage de macrophages non stimulés
mis en culture 48 heures sur des surfaces titane. Grossissement X 500. A. Surface polie
mécaniquement. B. Surface grossiérement sablée. C. Surface mordancée. D. Surface SLA.
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La topographie de surface module également la sécrétion des chémokines par les
macrophages.

Les macrophages non stimulés et attachés aux surfaces SLA régulent a la baisse leurs
sécrétions tandis que les macrophages activés par les lipopolysaccharides et attachés aux
surfaces SLA augmentent leur sécrétion.

Les premiers temps aprés la chirurgie implantaire sont capitaux dans le sens ou ils posent
précocement les bases de la cicatrisation autour de ’implant. La mise en place d’un implant
endo osseux aboutit a la formation d’un caillot de fibrine, celui-ci servant d‘échafaudage pour
les globules rouges, les plaquettes et les monocytes pouvant devenir des macrophages.

Park et Davies (1998, 2000) ont suggéré que la topographie de surface de I’implant augmente
la rétention physique du caillot de fibrine a la surface de I’'implant et pourrait activer les
plaquettes présentes au sein du caillot de fibrine. (237) (238)

Clarke (1996) a avancé que l’activation des macrophages résulte en une libération plus
importante de chémokines et cytokines, pouvant agir comme des médiateurs paracrines,
autocrines et potentiellement endocrines dans la réponse de 1’hote. Clarke a également
démontré que le TNF-a joue un réle dans I’angiogénese. (239)

Mundy (1993) a montré que I’interleukine 1 participe également a la néo vascularisation lors
du processus de cicatrisation et stimule la prolifération des fibroblastes ainsi que la
duplication des granulocytes. (240)

Le TNF-a et l’interleukine 1B sont des médiateurs clés du processus inflammatoire et
contribuent a la phase réparatrice, en influengant directement les fonctions endothéliales et les
fibroblastes, ou indirectement en induisant la sécrétion d’autres cytokines et de facteurs de
croissance. (239) (241) (242)

L’interleukine 6, quant a elle, joue un rdle crucial dans 1’épithélialisation et influence la
formation d’un tissu de granulation durant le processus de cicatrisation. (243)

Les chémokines MCP-1 et MIP-1a sont sécrétées aussi bien par les macrophages stimulés ou
non stimulés, sur toutes les surfaces titane. Elles ont une activité chimiotactique envers les
monocytes et ont un rdle clé dans le processus inflammatoire ainsi qu’une fonction
immunorégulatrice. (244)

Elles possedent ¢galement un rdle critique dans le recrutement des macrophages au sein de la
plaie, la réparation tissulaire étant dépendante de ce recrutement (244) (245)

11 a été montré que les souris ne présentant pas de MCP-1 présentent un retard de cicatrisation
conséquent. (246)

Il existe au moins quatre mécanismes par lesquels la topographie de surface peut influencer
I’activation des macrophages et leurs sécrétions.
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Tout d’abord, la rugosit¢ de surface influence la propagation, la prolifération et la
différenciation cellulaires in vitro. (236)

Martin et al. (1995) ont démontré que la rugosité de surface augmente la différenciation
cellulaire, la syntheése protéique et matricielle. Elle semble également jouer un réle dans
I’expression génique.

Deuxi¢mement, 1’augmentation de surface de la zone rugueuse influence la sécrétion de
cytokines. (247)

Par exemple, les macrophages sécretent plus d’interleukine 1 lorsqu’ils sont exposés a des
particules de titane sur une plus grande surface. (248)

Troisiemement, la rugosité de surface pourrait permettre d’adsorber une quantité plus
importante de fibronectine que les autres surfaces et, par conséquent, d’augmenter ainsi
I’attache des macrophages. (249)

Enfin, le dernier mécanisme reprend I’hypothése selon laquelle 1’expression des genes réagit a
la densité de population. Ce mécanisme pourrait expliquer les effets des surfaces SLA sur la
sécrétion des chémokines MCP-1 et MIP-10, celles-ci étant régulées a la baisse sur les
surfaces SLA, mais non stimulées lorsque les lipopolysaccharides sont présents. (250)

En effet, lorsqu’il y a une densité de population cellulaire ¢levée présente dans les puits des
surfaces SLA, les macrophages non stimulés semblent détecter que le recrutement de
macrophages supplémentaires n’est pas requis et la production de chémokines (MCP-1 et
MIP-1a) diminue.

Au contraire, lorsque les macrophages sont stimulés par des lipopolysaccharides et que le
nombre de cellules diminue, les sécrétions de MCP-1 et MIP-1a sont plus élevées afin de
recruter un plus grand nombre de macrophages sur les surfaces.

Les effets des biomatériaux de surface sur I’activation des macrophages et la sécrétion des
cytokines ont ét¢ principalement étudiés in vitro. 11 a été montré que les macrophages
sécretent de Dinterleukine 1, 6 et 10 et du TNF-a aprés stimulation par différents
biomatériaux. (251)

La sécrétion de ces cytokines est généralement faible lorsqu’il n’y a pas de stimuli exogenes.
En effet, lorsqu’on ajoute des lipopolysaccharides, on observe une augmentation significative
du taux de cytokines pro inflammatoires sécrétées par les macrophages attachés a des
particules d’alliage de titane ou a des disques de titane.

Gretzer et al. (2003) ont rapporté que de faibles taux de TNF-a sont relevés lorsque les
monocytes sont inactifs alors que le taux de TNF-a est multiplié par quatre lorsqu’on stimule
ces cellules par des lipopolysaccharides sur des disques de titane. (252)

Page 115



Il a également été relevé que les macrophages non stimulés n’induisent pas la sécrétion
d’interleukine 1B et de TNF-a lorsque les macrophages sont en compétition avec les
particules d’alliage de titane alors que les sécrétions de ces mémes cytokines augmentent
quand on ajoute des lipopolysaccharides au matériau. (253)

Seules quelques études in vivo ont été réalisées et ont permis de noter I’expression de TNF-a,
d’interleukine 1P et de TGF-f dans les tissus mous péri-implantaires. (254) (255)
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2. Conclusion

Les macrophages, par leurs sécrétions de cytokines et chémokines, jouent un role majeur dans
le processus de cicatrisation. En effet, le TNF-a et I’interleukine 1B sont impliqués dans
I’angiogénése. L’interleukine 1B stimule également la prolifération des fibroblastes.
L’interleukine 6, quant a elle, est impliquée dans 1’épithélialisation et induit la formation d’un
tissu de granulation lors du processus de cicatrisation.

La rugosit¢ de surface module D’activation des macrophages et par conséquent leurs
sécrétions. Plus la surface est rugueuse (sablée ou SLA), plus les sécrétions de cytokines
augmentent. Plus la rugosité de surface augmente, plus I’adhésion des macrophages est
importante et plus 1’étendue de la surface rugueuse s’accroit, plus les sécrétions de cytokines
augmentent.

La topographie de surface est intimement corrélée a 1’activation des macrophages et a leurs
sécrétions et jouent un role primordial dans la cicatrisation des tissus mous péri-implantaires
aboutissant a la formation d’un espace biologique péri-implantaire stable et fonctionnel.
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H. Analyse histomorphométrique de I’attache de la muqueuse péri-
implantaire a différents piliers implantaires - Abrahamsson et al.
1998

(156)

1. Définition des points de référence

PM

alE

A/F

2
£5T

23k

Figure 33 — Illustration des points de référence permettant de réaliser les mesures
histométriques.

PM — portion marginale de la muqueuse péri-implantaire, aJE — niveau apical de I’épithélium
de jonction, A/F — ligne de fixation du pilier implantaire a I’implant, B — niveau marginal de
I’0s en contact avec 1’implant.
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Figure 34 — Image en coupe des tissus mous péri-implantaires au niveau du pilier implantaire
titane.
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2. Pilier implantaire titane — hauteur 5,5 mm et diametre 4,5 mm

La muqueuse péri-implantaire adjacente au pilier implantaire titane est composée d’une
portion épithéliale et d’une portion conjonctive.

L’attache conjonctive est caractérisée par un réseau dense de fibres collagéniques comprenant
quelques structures vasculaires ainsi que des fibroblastes et des cellules inflammatoires.

La muqueuse est sertiec par un épithélium kératinisé en continuité avec un épithélium de
jonction fin faisant face a I’implant.

La hauteur de 1’épithélium de jonction est de 2,04 mm. Celle de 1’attache conjonctive est de
1,28 mm.

La distance séparant la muqueuse marginale (PM) de la zone de jonction du pilier implantaire
a I’implant (A/F) est de 2,54 mm en moyenne.

Un infiltrat de cellules inflammatoires est présent au sein de 1’attache conjonctive au niveau
de la fixation du pilier implantaire a I’implant. L’infiltrat a une dimension corono-apicale de
0,6 mm et occupe une aire de 0,1 mm?>.

3. Pilier implantaire céramique — hauteur 5,5 mm et diameétre 4,5 mm

La muqueuse péri-implantaire au contact du pilier implantaire céramique possede plusieurs
caractéristiques en commun avec celle entourant le pilier implantaire titane.

Ainsi, I’épithélium de jonction s’étend sur 2 mm et I’attache conjonctive mesure 1,3 mm.
La distance PM-A/F est de 2,56 mm.

On observe un infiltrat de cellules inflammatoires dans 1’attache conjonctive au niveau de la
zone de fixation du pilier implantaire a I’implant.

Cette « 1ésion » est plus large qu’au niveau du pilier implantaire titane.

Ainsi, I’infiltrat s’étend sur une longueur de 0,8 mm et occupe une surface de 0,18 mm?.
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4. Pilier implantaire d’or — hauteur 5,5 mm et diamétre 4,5 mm

La muqueuse péri-implantaire du pilier implantaire d’or différe, en plusieurs points, de la
muqueuse péri-implantaire entourant le pilier implantaire titane.

En effet, la longueur de 1’épithélium de jonction et la hauteur de I’attache conjonctive sont
significativement plus petites: 1,75 mm et 0,79 mm respectivement.

La distance PM-A/F est ¢galement plus courte: 0,75 mm.

5. Mesures histomorphométriques

Pour les piliers implantaires d’or, aucunes mesures n’ont été prises. La muqueuse marginale,
au cours du processus de cicatrisation, montre une récession apicale.

Les résultats obtenus pour les piliers implantaires titane et céramique sont les suivants:

Pilier titane Pilier céramique
Pourcentage % Valeurs moyennes Valeurs moyennes
Collagéne 84 82,2
Structures vasculaires 4 4,3
Fibroblastes 7,2 7,3
Leucocytes 1,3 2,3
Tissu résiduel 35 3,9
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6. Conclusion

Cette étude montre I’importance primordiale du choix du biomatériau composant le pilier
implantaire dans la qualité de 1’attache se formant entre la muqueuse et I’implant.

Ainsi, les piliers implantaires titane et céramique a base d’alumine (Al,O3) établissent des
conditions similaires pour la cicatrisation de la muqueuse a la surface du pilier implantaire. IIs
permettent la formation d’une attache comprenant un épithélium de jonction et une attache
conjonctive.

Ces conditions ne sont pas retrouvées au niveau des piliers implantaires d’or ou d’alliage d’or,
et aucune attache propre de la muqueuse au pilier implantaire ne semble étre observée. On y
observe, en outre, une récession de la muqueuse péri-implantaire et une résorption osseuse.
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CONCLUSION
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L’espace biologique péri-implantaire se compose donc des épithélia sulculaire et jonctionnel,
ainsi que de I’attache conjonctive, et différe essentiellement de 1’espace biologique péri-
dentaire par sa longueur, plus importante, et sa vascularisation, provenant essentiellement du
périoste.

On notera une densit¢ de collagéne plus importante au sein de ’espace biologique péri-
implantaire, ainsi que la présence de fibres collagéniques circulaires. Le collagéne observe
une orientation principalement parallele a la surface de I’implant.

Une stabilité des tissus mous péri-implantaires est relevée autour des implants une piéce ou
deux picces. La différence majeure existant entre ces deux types de systeémes implantaires est
I’inflammation de la muqueuse péri-implantaire. En effet, les auteurs mettent en évidence, a
I’unanimité, une moindre inflammation de cette derni¢re autour d’implants une piéce. On
notera, également, une moindre migration apicale de I’épithélium de jonction, ainsi qu’une
attache conjonctive plus longue, a la périphérie d’implants une piece.

Les différentes études effectuées soulignent que les tissus mous péri-implantaires sont stables,
que ce soit a la périphérie d’implants coniques ou cylindriques. Les implants festonnés,
réservés au seul secteur antérieur, n’améliorent pas, quantitativement, la muqueuse péri-
implantaire. L’usage d’implants de petit diametre doit €tre réservé pour ce secteur, afin
d’éviter tout risque de récession gingivale. En revanche, des implants de large diamétre
conviennent au secteur postérieur. Notons enfin que le diametre de I’implant ne modifie en
rien le ratio hauteur/largeur de 1’espace biologique péri-implantaire.

La morphologie du col implantaire, quant a elle, ne semble pas influencer I’espace biologique
péri-implantaire, alors qu’un épaulement implantaire lisse de 0,4 mm permettrait une
cicatrisation accrue de ce dernier.

Les piliers implantaires concaves (platform switching), par comparaison aux piliers
implantaires convexes ou droits, présentent une moindre migration apicale de 1’attache
épithéliale, ainsi qu’une plus grande stabilité des tissus mous péri-implantaires. Un consensus
se dégage des différentes études réalisées: cette nouvelle architecture implantaire procure un
volume plus important a I’espace biologique péri-implantaire tridimensionnel, ceci expliquant
le succes clinique du platform switching.

Les connexions du pilier implantaire a I’implant, qu’elles soient internes ou externes, ne
montrent pas de différences significatives en ce qui concerne la stabilit¢ ou 1’adhésion de la
muqueuse péri-implantaire.
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Une réelle adhésion des tissus mous péri-implantaires aux surfaces implantaires est, a ce jour,
controversée. Cependant, les différentes études décrites précédemment tendent & montrer que
les cellules épithéliales et les fibroblastes se développent, adhérent et proliférent de maniere
plus importante sur les surfaces métalliques -principalement le titane. L’adhésion muqueuse a
la céramique ou aux alliages d’or est nulle.

Lorsqu’on accroit la mouillabilit¢ ou énergie libre de surface, cela permet d’augmenter
I’adhésion et la prolifération cellulaires. Des processus physico-chimiques, comme la
pulvérisation de plasma, agissent en ce sens.

Une adhésion cellulaire optimale est obtenue pour des matériaux de surface modérément
hydrophiles, et présentant des nano-irrégularités. Certains auteurs décrivent ’hydrophilie de
surface (surface titane SLA), plutdét que la microtopographie de surface, comme le facteur
essentiel de I’intégration des tissus mous péri-implantaires. Une surface rugueuse -a la
différence d’une surface lisse- semblerait inhiber la migration apicale de I’épithélium de
jonction et, au contraire, permettre un développement plus important de I’attache conjonctive.
Ce parametre est d’une importance capitale: en effet, une migration apicale excessive de
1’épithélium jonctionnel est responsable d’une résorption osseuse. Cependant, de nombreuses
¢tudes montrent qu’une telle surface ne favoriserait pas 1’établissement d’un contact direct
avec les cellules épithéliales. En revanche, les surfaces polies ou finement striées favorisent
I’adhésion cellulaire. Les surfaces sablées sont, quant a elles, a proscrire. Les différentes
¢tudes ayant été réalisées soulignent le role des stries dans la croissance et 1’adhésion
cellulaire. L’orientation horizontale de ces derni¢res inhibe la croissance apicale de
1I’épithélium de jonction. Une surface rugueuse présentant des stries horizontales représentent
donc une solution de choix dans la stabilit¢ a long terme des tissus mous et durs a la
périphérie de I’implant. Enfin, les stries jouent un role non négligeable dans 1’orientation —ou
guidage- de la croissance cellulaire.

Le role des macrophages, au cours du processus de cicatrisation de la muqueuse péri-
implantaire, est a souligner. En effet, par leurs sécrétions de cytokines et chémokines, ces
derniers interviennent dans la formation d’un tissu de granulation, la prolifération épithéliale
et fibroblastique et la néo-vascularisation du site implantaire. Les surfaces rugueuses (SLA)
tendent a augmenter les sécrétions des macrophages, ce qui accélere la cicatrisation des tissus
mous péri-implantaires adjacents a de telles surfaces.
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L'implantologie orale est un domaine clinique qui se doit d’obtenir un résultat a la fois
fonctionnel et esthétique. Le succes de I'implantologie n’est plus, a ce jour, évalué selon
le seul critére d’ostéointégration de I'implant, celle-ci étant devenue un phénomeéne
prévisible. En effet, I'intégration de I'implant dans les tissus mous périphériques apparait
capitale, dans le but d’assurer la pérennité de ce dernier, et d’obtenir le résultat
esthétique recherché. L’état de surface de I'implant doit promouvoir I'adhésion des tissus
mous et ainsi créer un véritable espace biologique péri-implantaire. La morphologie de
I'implant, quant a elle, doit favoriser I'intégration des tissus mous péri-implantaires. Ceci
étant un gage de protection et de rétention mécaniques de ces derniers, afin de prévenir
tout risque de déchirure a l'interface implant/attache conjonctive, pouvant résulter en
une migration apicale de I’épithélium jonctionnel, et pouvant aboutir a une résorption
osseuse et a une perte d’ostéointégration de I'implant. Ce travail se propose de montrer
le role de I’état de surface et de la morphologie de I'implant dans I'adhésion et la stabilité
des tissus mous péri-implantaires.
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