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Introduction 
 
Depuis plusieurs années, l’implantologie orale offre aux cliniciens des solutions 

thérapeutiques supplémentaires à l'édentement. Cela a été permis avec la mise au 

point du concept d'ostéointégration par Brånemark qui est l'une des bases 

fondamentales de la discipline implantaire. Nous savons que des conditions 

optimales ainsi qu'un protocole implantaire rigoureux sont indispensables pour 

permettre à l'implant d'être ostéointégré. Cependant, des questions sur les 

possibilités de traitements se posent lorsque le site implantaire présente une lésion 

endo-osseuse d'origine endodontique. On peut s'interroger sur le risque de 

contamination par les pathogènes endodontiques. De plus, les résorptions osseuses 

engendrées par ces infections sont susceptibles de compliquer la chirurgie 

implantaire. Ces situations ont donc des répercussions sur l'attitude du clinicien 

concernant le choix du protocole implantaire et la maitrise de la lésion. 

 

Le but de cette thèse est de faire le point sur les implications des lésions endo-

osseuses en implantologie. La première partie traitera des rappels et des définitions. 

Ensuite dans une seconde partie nous passerons en revue les études menées sur 

les traitements implantaires en rapport avec des lésions endo-osseuses d'origine 

endodontique. Enfin dans une troisième partie, les résultats seront analysés et 

discutés afin de répondre à la première question posée : Quelles sont les limites 

imposées par les lésions endo-osseuses en implantologie ? Nous proposerons 

ensuite une solution quant à la gestion de la lésion en répondant à la seconde 

question : Comment gérer le site implantaire contre l'infection ? 
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 Rappels et définitions 1.

1.1. Caractéristiques du tissu osseux 

	
L'étude de la constitution et du fonctionnement du tissu osseux est primordiale en 

implantologie. Plusieurs composantes existant au niveau microscopique contribuent 

à la construction et à la constitution du tissu osseux. Suivant la densité et la richesse 

du réseau vasculaire osseux, il est possible de définir différents types d'os, plus ou 

moins favorables au succès de l'implant.  

 

1.1.1. Aspect microscopique 

	
• Matrice extracellulaire 
 

La matrice extracellulaire de l'os possède à hauteur de 70 % une composante 

minérale. Elle est constituée de 85% de phosphate de calcium et 10% de carbonate 

de calcium organisés en cristaux d'hydroxyapatites. D'autres éléments comme le fer, 

le fluor, le zinc, le magnésium et le sodium sont aussi présents. La seconde 

composante, qui correspond à la phase organique, représente 21% de la matrice. 

Elle est principalement composée de fibres de collagènes à 95%. Ces fibres sont 

soutenues entre elles par une substance fondamentale riche en 

mucopolysaccharides, qui ont la propriété de fixer les sels de calcium. Les protéines, 

fréquentes dans la composition des fibres de collagène (proline, glycine, 

hydroxyproline), permettent une rigidité et une stabilité du tissu osseux. Enfin, il y a 

9% d'eau contenue dans la matrice extracellulaire (Bert et Missika, 2009). 

 

• Les cellules osseuses 
 

Le tissu osseux est formé grâce aux cellules osseuses les plus actives, les 

ostéoblastes. Elles proviennent des cellules mésenchymateuses indifférenciées.  

Dans un premier temps, ces cellules sont situées le long de la travée osseuse en 

formation. Elles vont sécréter le collagène et les mucopolysaccharides pour former 

une trame osseuse non calcifiée, appelée aussi matrice ostéoïde, qui se minéralisera 

secondairement. Le rôle des ostéoblastes consiste donc à l’édification des structures 

tissulaires osseuses pendant la période de croissance et au cours du remaniement 
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osseux chez l’adulte. Une fois leur phase active sécrétrice terminée, les ostéoblastes 

se différencient en ostéocytes. 

Les ostéocytes ont une activité amoindrie, causée par la diminution de leurs 

éléments permettant la synthèse. Elles sont situées dans des lacunes osseuses 

appelées ostéoplastes. Ces cellules sont reliées entre elles par des prolongements 

cytoplasmiques qui forment un véritable réseau au sein de la matrice extracellulaire. 

Ce réseau permet aux ostéocytes d'être approvisionnés en oxygène et éléments 

nutritifs provenant de la circulation sanguine. 

Les ostéoclastes sont des cellules du tissu osseux qui ont un rôle dans la résorption 

osseuse. Elles se retrouvent dans des dépressions osseuses appelées lacunes de 

Howship (Bert et Missika, 2009). 

 

1.1.2. Types d'os 
 

On observe différents types d'os qui se distinguent par leur organisation structurale. 

L'os cortical a la particularité de posséder une structure osseuse dense, en dépit des 

cavités osseuses contenant la moelle et les vaisseaux sanguins. Cet os a donc pour 

propriété d'être compact avec un faible réseau vasculaire. 

L'os spongieux trabéculaire, quant à lui, présente des espaces médullaires plus 

importants. On y retrouve davantage de moelle osseuse et de vaisseaux sanguins. 

L'os papyracé est constitué principalement de fibres conjonctives en continuité avec 

le périoste. 

Une classification de différents types d'os datant de 1988 a été créée par Lekholm en 

fonction des proportions de corticale osseuse et de trabécules. L'os de type 1 est 

principalement constitué d'os cortical. Ses propriétés, compact et dense offrent une 

bonne stabilité primaire à l'implant lors de sa pose. Cependant, la vascularisation est 

faible, ce qui limite le remaniement osseux autour de l'implant et donc son 

intégration. 

Les os de type 2 et 3 possèdent une proportion d'os cortical et d'os spongieux 

trabéculaire. L'os de type 2 présente moins d'os spongieux trabéculaire que l'os de 

type 3.  Cette caractéristique lui confère des propriétés idéales pour l'implantologie. 

En effet, l'os cortical permet une stabilisation de l'implant et l'os spongieux 

trabéculaire, plus vascularisé, assure la cicatrisation autour de l'implant. 
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L'os de type 4 correspond à l'os papyracé. Du fait de sa très faible densité, la stabilité 

de l'implant s’avère difficile à obtenir lors de la pose. De plus cet os possède la 

faculté de se résorber sous l'effet d'une contrainte (Bert et Missika, 2009). 

 

 
Figure 1 : Schématisation des quatre types osseux (Lekholm, 1988) 

 

L'os peut être un tissu très résistant, susceptible de servir de support à l'implant et 

d'accepter les charges de la prothèse. Cependant l'os n'est pas une structure inerte, 

mais il est en perpétuel remaniement. La composition de l'os est importante à 

évaluer car il faut à la fois une structure assez dense pour assurer la stabilité de 

l'implant, mais aussi une riche vascularisation pour permettre l'intégration de celui-ci : 

on parle alors d'ostéointégration. 
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1.2. L'ostéointégration 

1.2.1. Définitions 
 

Depuis le début des études sur les implants, l'ostéointégration a été plusieurs fois 

définie par différents auteurs. 

En 1977, Brånemark définissait l'ostéointégration comme étant une apposition 

osseuse directe sur la surface implantaire (Brånemark et coll., 1977). 

Zarb et Albrektsson ont apporté une nouvelle description de l’ostéointégration, 

comme étant un "processus par lequel une fixation rigide et asymptomatique d’un 

matériau alloplastique est obtenue et maintenue dans l’os pendant la charge 

fonctionnelle" (Albrektsson et coll., 2009). 

Listgarten et coll. caractérisent l'ostéointégration par "une coaptation directe 

structurale et fonctionnelle entre l’os vivant et la surface implantaire" (Listgarten et 

coll., 1991). 

Le concept de l'ostéointégration est défini actuellement comme "une jonction 

anatomique et fonctionnelle directe entre l'os vivant remanié et la surface de l'implant 

mis en charge" (Schenk et Buser, 1998). 

 

1.2.2. Le procédé de l'ostéointégration 
 

Le succès de l'ostéointégration est déterminé par l'acquisition d'une stabilité de 

l'implant et de son maintien à long terme. Ce dernier dépend de plusieurs facteurs, 

dont les conditions de sa mise en place, les caractéristiques de l'implant et de l'hôte. 

Cette description du processus d'ostéointégration se focalisera uniquement sur les 

principes mécaniques et biologiques entre l'implant et l'os. 

 

1.2.2.1. La stabilité primaire 
 

Avant le début du phénomène d'ostéointégration, lorsque l'implant est placé dans le 

site de forage, certaines zones de sa surface sont en contact direct avec l'os, ce qui 

permet d'obtenir la stabilité primaire de l'implant. Il est donc immobilisé dans l'os 

mécaniquement après un phénomène de friction au moment du vissage. Ce 
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paramètre est fondamental pour optimiser l'ostéointégration car il prévient l'apparition 

de micromouvement de l'implant allant à l'encontre de la cicatrisation osseuse péri-

implantaire. Un hématome se forme dans une cavité étanche située entre l’os et 

l’implant, délimitée par les spires. La couche osseuse péri-implantaire subit une 

nécrose occasionnée par le traumatisme mécanique et thermique du forage 

(Davarpanah et Demurashvili, 2015). 

 

1.2.2.2. Réponse biologique et ostéointégration 
 

Une fois la pose de l'implant effectuée, on observe une réponse biologique de l'hôte. 

En effet, la cicatrisation osseuse péri-implantaire initie le processus 

d'ostéointégration. L'ancrage mécanique initial de l'implant diminue pour laisser place 

à la stabilité secondaire biologique grâce à une néo-apposition osseuse. 

 

 
Figure 2 : Schéma représentant la transition progressive entre la stabilité primaire et 

secondaire au cours du temps (Davarpanah et coll., 2008) 
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Le processus d'ostéointégration s'établit en trois étapes (Schenk et Buser, 1998) : 
 

• Dans les 4 à 6 semaines suivant la pose de l'implant, un cal osseux remplace 

l'hématome créé lors de la pose et la couche osseuse nécrosée par le forage 

est guérie grâce à un phénomène de reminéralisation et de déminéralisation 

osseuse. Cette apposition d'os immature, peu dense, servira de base au 

remaniement du tissu osseux. 

 

• À partir du deuxième mois, on obtient une adaptation de la masse osseuse à 

la charge. L'os immature initialement formé, se transforme en un os lamellaire, 

possédant une structure plus élaborée et plus résistante. 

 

• Enfin, le remodelage osseux constitue la dernière étape de l'ostéointégration. 

Ce mécanisme débute lorsque la prothèse implanto-portée est mise en place 

sous les contraintes occlusales. Il permet l'intégration fonctionnelle de 

l'implant. 
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Figure 3 : Réponse biologique de l'os suite à la pose d'un implant (Brånemark et coll., 
1985)  
1. Surface de l'implant en contact avec le tissu osseux 
2. Hématome entre l'os et l'implant délimité par les spires 
3. Couche osseuse péri-implantaire nécrosée 
4. Couche osseuse non endommagée 
5. Implant 
6. Formation d'un cal osseux remplaçant l'hématome 
7. Guérison de la couche nécrosée 
8. Remodelage osseux 
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1.3. Les pathologies péri-implantaires 
 

Depuis le début de l'implantologie orale, plusieurs définitions des maladies péri-

implantaires se sont succédées. De nos jours, les maladies péri-implantaires sont 

définies comme des lésions inflammatoires d'origine infectieuse. La mucosite péri-

implantaire décrit une lésion inflammatoire au sein de la muqueuse et la péri-

implantite atteint le support osseux. Plus précisément, la péri-implantite se 

caractérise par une destruction du tissu osseux autour de l'implant ostéointégré en 

fonction (Lindhe et coll., 2008). 

Dans cette section, nous nous consacrerons uniquement à la péri-implantite. Suivant 

sa localisation et son étiologie, on peut déterminer deux types de péri-implantites. 

 

1.3.1. La péri-implantite 
 

Cette forme de péri-implantite débute par une organisation des bactéries en biofilm. 

Dans un premier temps, les bactéries atteignent les tissus mous, ce qui provoque 

une mucosite péri-implantaire. Puis les bactéries progressent et touchent le tissu 

osseux de soutien. L'os se résorbe de manière irréversible pouvant entrainer la perte 

de l'implant. Elle peut être rapprochée de la parodontite observée sur les dents 

naturelles (Ramanauskaite et Juodzbalys, 2016). 

 

1.3.2. La péri-implantite rétrograde ou péri-implantite apicale 
 

Dans la seconde forme, la perte tissulaire commence autour de l'implant au niveau 

endo-osseux. Pour décrire ce phénomène, le terme de péri-implantite rétrograde ou 

péri-implantite apicale est introduit récemment dans la littérature (McAllister et coll., 

1992) (Shaffer et coll., 1998).  

La lésion est objectivée par une image radio-claire localisée dans la région apicale 

de l'implant. Elle est souvent accompagnée d'un symptôme douloureux, d'un 

gonflement et/ou d'une fistule. Son développement débute généralement peu de 

temps après l'insertion de l'implant. Cette pathologie serait provoquée par des 

bactéries venant d’une infection précédente présente au moment de l’implantation. 

La présence d'une inflammation et/ou de bactéries préexistantes peut résulter, par 
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exemple, au reste d’une lésion endodontique d’une dent extraite sur le site 

implantaire. Une contamination provenant des dents adjacentes atteintes de lésions 

endodontiques est aussi possible. La présence de lésions parodontales aux 

alentours du site implantaire, un défaut d’asepsie lors de la pose d’implant ou une 

nécrose due à un échauffement de l’os pendant le forage de l’ostéotomie peuvent 

aussi engendrer une péri-implantite à rétro (Quirynen et coll., 2005).  

 

 
Figure 4 : Péri-implantite rétrograde (Lefever et coll. 2013) 
A gauche, une radiographie rétro-alvéolaire objectivant une image radio claire à l'apex 
de l'implant en 23. A droite, défaut osseux dû à la péri-implantite rétrograde visible 
durant la chirurgie. 
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1.4. Les lésions endo-osseuses d'origine endodontique 
  

Les pathologies péri-apicales ont de nombreuses étiologies différentes. Dans cette 

section, nous nous concentrerons uniquement sur les causes bactériennes. 

 

Après la colonisation bactérienne de l'endodonte, le processus infectieux s'étend et 

déclenche une réaction inflammatoire au sein du parodonte péri-apical appelée 

parodontite apicale.  

L'évolution des lésions péri-apicales s'explique par la persistance des agents 

pathogènes dans l'endodonte. Les bactéries sont inaccessibles aux cellules de 

défense (Simon et Pertot, 2015). Les espèces bactériennes anaérobies sont 

prédominantes dans le canal infecté (Fusobacterium, Prevotella, Porphyromonas, 

Actinomyces, Streptococcus et Peptostreptococcus). Il se forme des combinaisons 

de bactéries qui opèrent en synergie. Les bactéries sont organisées en biofilm, ce 

qui leur confère une résistance et une virulence accrues. Celles-ci sont capables de 

coloniser la zone péri-apicale de la dent et de progresser dans le tissu osseux 

(Peters et coll., 2002). 	

 

1.4.1. Parodontite apicale aigüe 

	
• Parodontite apicale aigüe primaire 

 

Dans un premier temps, la parodontite apicale aigüe peut être primaire. On parle 

aussi de pulpo-desmodontite. Elle est caractérisée par une inflammation aigüe de 

courte durée, passant de la pulpe vers le parodonte péri-apicale initialement sain. 

Sur le plan histopathologique, on observe très peu de modifications tissulaires au 

niveau osseux où une faible résorption se produit (Simon et Pertot, 2015). 

 

• Parodontite apicale aigüe abcédée 
 

Dans le cas où l'étiologie est bactérienne, l'inflammation initiale peut évoluer en une 

infection purulente dans le parodonte péri-apical. La présence dans le péri-apex de 

bactéries virulentes contrant les défenses immunitaires de l'hôte explique l'apparition 

de l'abcès. Une lyse osseuse plus importante apparait due à la stimulation des 
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ostéoclastes par les médiateurs de l'inflammation. De plus, des foyers de nécroses 

au centre de l'abcès se développent (Simon et Pertot, 2015). 

 

 
Figure 5 : Radiographie d'une lésion endodontique abcédée au départ de la 41 

(Simon 2015) 

	
 

• Parodontite apicale aigüe secondaire 
 

Une parodontite apicale est dite secondaire lorsque qu'elle provient d'une 

exacerbation aigüe d'une lésion chronique préexistante (Lasfargues et Machtou, 

2010). 
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1.4.2. Parodontite apicale chronique 
 

La chronicité de la lésion péri-apicale est définie par une inflammation évoluant sur 

une longue durée. Une capsule fibreuse circonscrit le tissu inflammatoire, ce qui 

forme un granulome pouvant évoluer en une lésion kystique (Simon et Pertot, 2015). 

 

 
Figure 6 : Parodontite apicale chronique en regard de la 21 mise en évidence par un 

lambeau chirurgical (Casap et coll., 2007) 

 
 

• Les granulomes 
 

Le tissu de granulation se situe au niveau du péri-apex de la dent, en continuité avec 

le desmodonte de la dent. Il résulte d'un équilibre entre la présence de bactéries et 

les défenses immunitaires de l'hôte. Cette lésion délimitée par une capsule fibreuse 

est infiltrée par de nombreuses cellules inflammatoires, mais aussi d'ostéoclastes et 

d'ostéoblastes. Certains médiateurs de l'inflammation présents dans le granulome 

favorisent l'activation des ostéoclastes qui aboutira à une lyse osseuse du site.  

Le granulome peut subir une phase d'exacerbation et donc aboutir à une parodontite 

apicale aigüe secondaire comme énoncée précédemment. 

Il peut aussi évoluer en une lésion kystique, en passant par le stade d'épitélio-

granulome (Simon et Pertot, 2015). 
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• Les kystes d'origine inflammatoire 
 

Le granulome s'épithélialise et devient un épithélio-granulome grâce aux cellules 

épithéliales de Malassez qui forment des cordons épithéliaux. Il évolue ensuite en 

une lésion kystique lorsque les cordons épithéliaux pénètrent dans le tissu conjonctif 

du granulome et se vacuolisent. Un tissu fibreux se développe en dépit du tissu 

conjonctif, ce qui constituera la paroi kystique. Les kystes sont circonscrits par une 

membrane épithéliale. Des cellules infiltrées et des cytokines sont contenues dans le 

kyste, en quantité différente par rapport aux granulomes. La lyse osseuse se poursuit 

par les mêmes mécanismes d'action cités précédemment (Simon et Pertot, 2015). 
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 Revue de la littérature et résultats 2.
 

 Aujourd'hui, la question se pose sur les implications des lésions osseuses en 

implantologie. Nos interrogations portent sur les limites qu'imposent ces lésions, du 

fait de leur potentiel de contamination et de leur rôle dans la résorption osseuse. 

Après avoir répondu à cette question, il sera possible de déterminer quelle attitude 

adopter face à cette situation clinique, en commençant par le choix du protocole 

implantaire, puis la gestion du site implantaire et de l'infection. 

 

Plusieurs rapports cliniques considèrent que les antécédents et/ou la présence 

d'infections endodontiques sont des facteurs de prédictions d'infections et d'échecs 

implantaires (Quirynen et coll., 2005) (Oh et coll., 2003) (Ayangco et Sheridan, 

2001). Cela se justifie par le fait que les microorganismes microbiens endo-osseux 

interfèrent avec le processus d'ostéointégration de l'implant (Quirynen et coll., 2003) 

(Quirynen et Teughels, 2003). Les bactéries d'origine endodontique infectant le 

parodonte apical peuvent persister au niveau de l'os alvéolaire après l'avulsion de la 

dent infectée, même si le site semble cicatrisé après plusieurs mois (Nelson et 

Thomas, 2010).  

Certains auteurs suggèrent d'éviter de placer un implant lorsqu'une lésion péri-

apicale est présente. En particulier lorsque le recours à des matériaux de 

comblement est nécessaire (Werbitt et Goldberg, 1992) (Becker et Becker, 1990). 

Par conséquent, une partie des praticiens préfère procéder à la mise en place de 

l'implant en différé par rapport à l'avulsion en présence d'une infection endo-osseuse. 

Plusieurs mois de temporisation sont requis après extraction de la dent et le 

débridement de l'infection dans l'alvéole. Traditionnellement, la mise en place de 

l'implant se fait dans un tissu osseux considéré comme sain et cicatrisé. 

Cependant la cicatrisation du site post-extractionnel est caractérisée par une 

diminution du volume de la crête osseuse. Après l'avulsion de la dent, l'os alvéolaire 

se résorbe (Hansson et Halldin, 2012). On ajoute à cela l'énucléation d'une lésion 

péri-apicale qui augmente la perte du tissu osseux. Le volume osseux résiduel est 

donc moins important et rend plus difficile le positionnement correct de l'implant 

après la cicatrisation. 

Une des solutions pour préserver le volume de la crête est de placer l'implant 

directement dans l'alvéole après l'avulsion. Le protocole d'extraction-implantation 
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immédiate a pour avantage de maintenir le volume osseux autour de l'implant. De 

plus, le temps de traitement global est raccourci. La cicatrisation de l'alvéole et 

l'ostéointégration de l'implant sont combinées et une seconde intervention 

chirurgicale est évitée. S'ajoute à cela la possibilité de placer l'implant dans une 

position axiale idéale (Younis et coll., 2009). Les avantages de cette technique nous 

suggèrent de l'appliquer lorsque celle-ci est possible. C'est pour cela que la 

littérature s'est intéressée plus particulièrement à ce type de traitement implantaire. 

La question sur le choix du protocole d'extraction-implantation immédiate d'une dent 

atteinte d'une parodontite apicale chronique ou aigüe est donc posée dans de 

nombreuses études.  
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2.1. Lésions endo-osseuses et échec implantaire 
 

L'étude de López-Martínez a pour objectif d'analyser les facteurs de risque en 

implantologie. Elle se penche plus particulièrement sur les relations entre les lésions 

d'origine pulpaire ou péri-apicale et le succès ou l'échec de l'implant. Sur le nombre 

de 800 implants examinés, on observe 200 cas d'échecs endodontiques avant le 

positionnement de l'implant ou adjacent à l'implant. Au final, sur ces 200 implants, 63 

d'entre eux ont développé une péri-implantite, soit 31,5 % de ces implants. Sur les 

600 autres implants, seulement 17 sont atteints d'une péri-implantite, soit 2,84% 

(López-Martínez et coll., 2015).  

 

 
Tableau 1 : Prévalence de la péri-implantite en fonction des antécédents d'échec 
endodontique (d'après López-Martínez et coll., 2015) 
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Une étude de Quirynen et coll. porte sur les facteurs de prédisposition des péri-

implantites rétrogrades ainsi que sur leur incidence. Un total de 539 implants sont 

posés et étudiés dans cette évaluation. Plusieurs facteurs de prédisposition sont 

considérés dans cette étude, comme les caractéristiques du patient et du site 

receveur, les conditions parodontales et endodontiques des dents adjacentes, les 

caractéristiques de l'implant et le protocole chirurgical. Le développement d'une péri-

implantite rétrograde est observé sur 10 des implants incluent dans l'étude. On 

remarque que cette atteinte se forme préférentiellement sur les sites présentant des 

antécédents de pathologies apicales sur les dents remplacées ou adjacentes à 

celles-ci. L'incidence de la péri-implantite rétrograde est significativement plus 

importante pour les implants TiUnite® (8 implants sur 80 soit 10%) par rapport aux 

implants usinés (2 implants sur 459 soit 0,4%). Aucun autre facteur de risque n'est 

identifié dans l'étude (Quirynen et coll., 2005). 

 

 

 
Figure 7 : Images radiographiques objectivant le développement d'une péri-implantite 
rétrograde (Quirynen et coll. 2005)  
(a) dent 14 présentant une lésion péri-apicale. (b) cicatrisation de l'os alvéolaire 6 mois 
après avulsion de la dent 14. (c) image radio-claire à l'apex de l'implant quelques 
semaines après sa mise en place. 

 

 

 

 

 

 

 



	

34	

2.2. Lésions endo-osseuses sur le site implantaire 

2.2.1. Extraction-implantation immédiate et parodontite apicale 
 

Dans le contexte des sites implantaires infectés, le protocole d'extraction-

implantation immédiate a reçu énormément d'attention de la littérature. Les études 

sélectionnées portent sur l'être humain. Certaines comparent les taux de réussite 

entre les cas d'implants placés dans des sites implantaires infectés et ceux placés 

dans des sites sains. Elles mettent en avant les résultats de différents protocoles 

chirurgicaux, surtout concernant le débridement et l'assainissement de l'alvéole. Les 

cas cliniques simples ne sont pas considérés dans cette analyse. 

 

 La première expérimentation chez l'homme date de 1996. L'étude menée par 

Percora et coll. porte sur les alternatives de traitements lorsqu'une complication a 

lieu en chirurgie endodontique. Il est possible de diagnostiquer durant cette 

procédure une fracture radiculaire, une perforation ou une complication endo-

parodontale de la dent. Une modification du traitement peut être indiquée comme 

l'amputation radiculaire ou l'avulsion de la dent. Le placement immédiat d'un l'implant 

après l'avulsion de la dent est alors proposé afin d'utiliser la hauteur et la largeur de 

l'os disponible. Au total, 32 implants en titane sont visés directement après l'avulsion 

d'une dent présentant une complication diagnostiquée pendant la chirurgie 

endodontique. L'énucléation de la lésion et un curetage de l'alvéole sont effectués 

manuellement. Un traitement antibiotique post-chirurgical pendant 7 jours et un 

antiseptique à base de Chlorhexidine pendant 8 semaines sont prescris. Après 4 à 6 

mois d'attente pour l'ostéointégration, seulement un implant placé pour remplacer 

une dent présentant une lésion endo-parodontale a échoué (Pecora et coll., 1996). 

 

 En 2005, une étude de Villa et Rangert s'est intéressée au taux de survie des 

implants placés immédiatement après l'avulsion de dents présentant des lésions 

d'origines endodontiques et parodontales. La particularité de cette étude repose sur 

la mise en fonction immédiate des implants avec une prothèse transitoire. Les 20 

patients intégrés dans l'étude sont candidats à une réhabilitation prothétique 

implanto-portée totale ou partielle à la mandibule. Un traitement d'amoxicilline est 

commencé 2 jours avant l'intervention à 500mg par jour et est maintenu les 5 jours 
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suivants. Le débridement de l'alvéole s'effectue par l'énucléation de la lésion et par 

un curetage osseux. Le site receveur est ensuite irrigué par une solution antibiotique. 

Chaque patient reçoit entre 4 et 6 implants placés dans le secteur antérieur 

mandibulaire. Suivant les cas, les implants sont placés directement dans l'alvéole ou 

en position adjacente à celle-ci. Les espaces entre l'os alvéolaire et l'implant 

supérieurs à 1 mm sont remplis par de l'os autogène récolté durant le forage. Le 

matériau de comblement est ensuite recouvert par une membrane en cellulose. 

Lorsque l'espace est plus important, de l'os d'origine bovine (Bio-Oss®) est utilité 

seul ou mélangé à l'os autogène, puis protégé par une membrane biorésorbable 

(Bio-Gide®).  Une prothèse provisoire est mise en place 3 jours après l'opération. À 

la fin du processus d'ostéointégration suivi sur une année, la prothèse plurale 

d'usage est posée. Après plus d'un an de surveillance, les 97 implants installés au 

total sont tous fonctionnels et ostéointégrés. Il n'y a aucun signe d'infection ou 

d'inflammation observable (Villa et Rangert, 2005). 
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Figure 8 : Cas clinique (Villa et Rangert, 2005) 
A: Situation clinique initiale. B: Orthopantomogramme montrant plusieurs lésions 
péri-apicales à la mandibule. C: Site post-extractionnel avec les tissus de granulation. 
D: Mise en place des implants après débridement des alvéoles. E: Implant placé avec 
un défaut osseux important. F: Comblement osseux et mise en fonction immédiate. G: 
Mise en place du bridge provisoire. H: Situation clinique à 3 mois. I: 
Orthopantomogramme à 18 mois. J: Radiographies retro alvéolaire à 18 mois 
montrant la cicatrisation du tissus osseux 
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Deux années plus tard, les mêmes auteurs ont réalisé une étude avec un protocole 

similaire, cette fois au maxillaire. Au total 33 patients présentant des lésions endo-

osseuses sont admis. Entre 1 et 6 implants sont placés directement pour chaque 

patient. Après un an de suivi, seulement 2 implants sur 76 ont été retirés (Villa et 

Rangert, 2007). 

 

 
Figure 9 : Cas clinique (Villa et Rangert, 2007). A : fistule vestibulaire provoqué par la 
lésion péri-apicale sur 12. B : Implant placé. C : Mise en esthétique immédiate. D : 
Mise en place du pilier implantaire après 6 mois de cicatrisation. E : Mise en place de 
la couronne sur implant après 1 an. F : Radiographie après la mise en place de 
l'implant. G : Radiographie à 1 an. 
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 Une étude randomisée conduite en 2006 par Lindelboom et coll. compare les 

résultats entre les techniques d'implantation immédiate et différée sur 50 patients, 

répartis en deux groupes égaux. Vingt-cinq implants sont placés directement dans 

l'alvéole après l'avulsion de la dent présentant un signe radiographique de lésion 

péri-apicale chronique. Un débridement mécanique de la lésion péri-apicale est 

effectué en amont du vissage de l'implant. Le choix du diamètre de l'implant en 

fonction du site receveur permet d'obtenir une stabilité primaire. Dans le second 

groupe de patients présentant eux aussi des lésions péri-apicales chroniques, vingt-

cinq autres implants sont mis en place après 3 mois de cicatrisation de l'alvéole. Les 

50 patients ont reçu 600 mg de Clindamycine une heure avant la chirurgie. Deux 

implants mis en place immédiatement après l'avulsion montrent une mobilité après 6 

mois et sont donc retirés. Enfin, à un an de suivi post-opératoire, tous les autres 

implants des deux groupes sont fonctionnels. De plus, l'aspect esthétique gingival et 

la résorption osseuse péri-implantaire ne présentent pas de différence significative 

entre les deux groupes (Lindeboom, et coll., 2006). 

 

 Une étude dirigée en 2007 par Siegenthaler et coll. introduit deux groupes de 

17 patients traités suivant le protocole d'extraction-implantation immédiate. Les dents 

concernées du premier groupe (groupe test) sont atteintes de lésions péri-apicales à 

caractères aigües ou chroniques. Celles-ci sont accompagnées d'une 

symptomatologie, d'une fistule, d'une suppuration, d'une image péri-apicale radio-

claire ou d'une combinaison de ces éléments. Le second groupe de patients ne 

présente pas de signe de lésion péri-apicale sur les dents remplacées (groupe 

témoin). Chaque patient reçoit en prévention 750 mg d'Amoxicilline une heure avant 

la chirurgie. Ensuite ils effectuent un rinçage buccal avec une solution antiseptique à 

base de Chlorhexidine pendant 1 minute. Les dents sont avulsées avec précaution 

pour minimiser les dommages sur l'os alvéolaire. Le tissu infecté est supprimé puis 

l'alvéole est curetée délicatement et rincée pour assainir au maximum la zone. La 

dimension de l'implant est adaptée au site receveur pour obtenir la stabilité primaire 

de celui-ci. Une technique de régénération osseuse guidée est appliquée dans 

certains cas pour augmenter la surface de contact entre le mur osseux et la surface 

de l'implant. De l'os bovin déprotéinisé (Bio-Oss®) est utilisé comme substitut 

osseux, puis il est recouvert par une membrane collagénique résorbable (Bio-Gide®). 

Sur les 34 patients inclus dans l'étude, cinq d'entres eux n'ont pas bénéficié d'une 
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implantation immédiate car la stabilité primaire n'est pas possible à obtenir, dont 

quatre du groupe test et un du groupe témoin. Au total, 29 implants sont posés dans 

les deux groupes confondus. 

Après 1 an de suivi, le taux de survie des implants est de 100 %. On observe à 

l'examen clinique et radiologique très peu de différences au niveau des paramètres 

esthétiques et fonctionnels entre les deux groupes (Siegenthaler et coll., 2007). 

Un contrôle clinique et radiologique est effectué sur ces mêmes implants à 3 et 5 ans 

après leur mise en place. Les résultats sont publiés dans deux articles écrits 

respectivement par Truninger et coll., puis par Jung et coll. Tous les implants sont 

toujours fonctionnels et ostéointégrés après 5 ans. Aucune différence significative 

n'est constatée à l'examen clinique et radiologique entre le groupe test et le groupe 

témoin (Truninger et coll., 2011) (Jung et coll., 2013).  

 

 
Figure 10 : Contrôle d'un cas clinique d'un implant 14 (Jung et coll., 2013) 
A : radiographie préopératoire. B : à 3mois. C : à 1 an. D : à 3 ans. E : à 5 ans. F : 
photographie de la couronne prothétique 14 à 5 ans  
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 La même année, Casap et coll. ont réalisé une étude sur 20 patients atteints 

de lésions endo-osseuses chroniques et aigües confondues. Dans cette expérience, 

30 implants sont placés directement après avulsion, 15 dents sont atteintes d'une 

lésion aigüe, et 15 autres d'une lésion chronique. Un traitement antibiotique à 1,5g 

par jour d'amoxicilline ou 0,9g par jour de clindamycine pour les patients allergiques 

à la pénicilline. Celui-ci est commencé 4 jours avant l'intervention et est prolongé 

pendant 10 jours. Les avulsions sont effectuées de manière atraumatique pour éviter 

de léser les corticales osseuses. Les alvéoles dentaires sont curetées et débridées 

méticuleusement. Ensuite, une ostectomie périphérique intra-alvéolaire est effectuée 

dans chaque alvéole à l'aide d'une fraise ovale pour s'assurer l'élimination complète 

des tissus contaminés. La procédure est appliquée plus attentivement dans la zone 

péri-apicale avec une petite fraise boule. Les implants sont mis en place en vérifiant 

qu'une stabilité mécanique est obtenue. Les lacunes osseuses sont comblées grâce 

à un greffon osseux xénogène (Bio-Oss®) et protégées par une membrane en titane 

renforcé par tétrafluoroéthylène dilatée (Gore-Tex®). Tous les implants sauf un sont 

ostéointégrés et fonctionnels dans les 12 à 72 mois de suivi. Un implant est retrouvé 

mobile puis retiré. Celui-ci était placé en antérieur dans une zone où était présente 

un kyste péri-apical. Cela reflète un taux de réussite de 96,67% dans ce groupe de 

patient (Casap et coll., 2007). 
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Figure 11: Cas clinique (Casap et coll., 2007) A : Lésion endo-osseuse mise en 
évidence par un lambeau gingival après avulsion de 11 et 21. B : Site implantaire 
après curetage de la lésion. C : Ostéotomie périphérique de l'alvéole. D: 
Positionnement des deux implants. E : Mise en place de la membrane  
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 Dans une étude menée en 2009, Del Fabbro et coll. s’intéressent à l'utilisation 

de plasma riche en facteur de croissance (PRGF : Plasma Rich in Growth Factor) 

dans les cas d'implantation immédiate dans des sites infectés. Au total, 30 patients 

atteints de lésions péri-apicales chroniques et nécessitant une chirurgie implantaire 

sont intégrés dans l'étude et 61 implants sont prévus. Le PRGF est préparé 

préalablement avant la chirurgie. Une antibioprophylaxie à 2g d'amoxicilline et 

d'acide clavulanique (Augmentin®) est démarrée une heure avant l'intervention. 

L'avulsion des dents atteintes et le débridement des alvéoles sont associés à une 

application de PRGF dans l'alvéole. L'implant positionné est adapté à la taille de 

l'alvéole pour obtenir la stabilité primaire. Les implants utilisés dans cette étude 

possèdent une surface mordancée à l'acide. Celle-ci est ensuite traitée par 

humidification avec du PRGF sous forme liquide avant la mise en place. Au bout de 

deux mois après l'insertion, seul un implant a échoué pour cause d'infection et de 

mobilité. Après un an, aucune autre complication ne s'est déclarée. Les 60 implants 

restants sont tous fonctionnels et ostéointégrés (Del Fabbro et coll., 2009). 

 

 

 

 
Figure 12 : PRGF avant son application dans 
l'alvéole dentaire (Del Fabbro et coll., 2009) 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 13 : Application de PRGF liquide 
sur la surface de l'implant pour induire sa 
bio-activation (Del Fabbro et coll., 2009) 
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 Crespi et coll. ont comparé en 2010 les résultats du positionnement immédiat 

d'implants sur site infecté et non infecté. Sur 37 patients incorporés dans l'étude, 197 

implants ont remplacé des dents atteintes d'une pathologie péri-apicale, et 78 

implants sont placés dans des sites considérés comme non infectés. Les alvéoles 

sont curetées et sont rincées par une solution saline. Une couverture antibiotique 

Amoxicilline débute une heure avant l'intervention et continue 7 jours après. Une 

solution antiseptique à base de Chlorhexidine est utilisée en bain de bouche pendant 

15 jours. Après un suivi de 48 mois, le taux de survie dans le groupe d'implants 

placés en site infecté est de 98,9 % (2 implants ont été perdus au bout d'un mois). 

Tous les implants mis en place dans les sites non infectés ont réussi (Crespi et coll., 

2010). 

Dans la même année, ces auteurs ont publié les résultats d'une autre étude similaire. 

Celle-ci inclut 30 patients recevant chacun un implant directement après l'avulsion 

d'une dent monoradiculée. La moitié d'entre eux présente une lésion péri-apicale et 

l'autre non. À 24 mois on observe un taux de survie de 100% des implants dans les 

deux groupes de patients (Crespi et coll., 2010) 

 

 Un article écrit par Kusek en 2011 décrit les effets du laser ERBIUM-Yag sur 

les bactéries provenant de canaux radiculaires infectés lors du débridement de 

l'alvéole. L'effet photo-acoustique du laser est intéressant car il possède des 

propriétés antiseptiques. Dans cette étude, 10 implants ont été mis en place 

immédiatement après l'avulsion. Les avulsions se font de manière la plus 

atraumatique possible. Ensuite le forage est effectué à l'aide d'un guide chirurgical. 

Chaque alvéole est traitée au laser ERBIUM-Yag (Waterlase MD Biolase 

Technology®) avant le placement de l'implant. Le faisceau est dirigé vers l'apex puis 

est déplacé coronnairement. La zone présentant la plus grande concentration de 

l'infection est aseptisée pendant plus de 60 secondes et le reste du site receveur 

pendant une minute. Des prélèvements de la zone de l'infection sont effectués, avant 

et après le traitement au laser afin d'évaluer son efficacité sur les bactéries. Les 

implants sont ensuite mis en place en s'assurant qu'ils sont bien stabilisés 

mécaniquement. Les résultats des écouvillonnages montrent une réduction 

significative des bactéries présentes dans les sites post-extractions après un 

traitement au laser. Au bout d'un an de suivi, aucun implant n'a échoué (Kusek, 

2011).  
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Figure 14 : Utilisation du laser ERBIUM-Yag en implantologie (Kusek, 2011) 
2: Etape du forage à l'aide d'un guide chirurgical. 3: Traitement par effet 
hydroacoustique au laser ERBIUM-Yag. 4 Prélèvement dans l'alvéole traitée de culture 
bactérienne. 5: Cliché radiographique de l'implant après ça mise en place 

 

 La stabilité primaire de l'implant en site infecté est évaluée au travers d'une 

publication de Metzger en 2012. Celle-ci inclut des patients atteints de lésions 

endodontiques et parodontales. Chacun d'entre eux reçoit 500mg d'Amoxicilline par 

jour, 48 heures avant la chirurgie, pendant un total de 8 jours. Les dents 

condamnées sont avulsées, les alvéoles sont curetées et irriguées à la Chlorhexidine 

0.12% puis par une solution saline. Les implants sont ensuite placés immédiatement 

dans l'alvéole mais uniquement si le site receveur permet d'obtenir une stabilité 

primaire. Les lacunes osseuses péri-implantaires sont comblées par une xénogreffe 

osseuse (Bio-Oss®). Les lacunes supérieures à 2mm ou pouvant compromettre 

l'aspect esthétique sont de plus recouvertes par une membrane de collagène. Au 

total, 77 implants sont mis en place sur 63 patients. La stabilité de chaque implant 

est testée grâce à un appareil de mesure (Osstell ISQ®). Le test au torque inversé 

effectué 3 à 4 mois en post-opératoire, montre que 76 implants sur 77 sont bien 
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ostéointégrés. Après un suivi de 24 mois, un seul implant a donc été perdu: ce qui 

équivaut un taux de survie de 98,8% (Meltzer, 2012). 

 

 
Figure 15 : Protocole d'extraction-implantation immédiate sur site infecté (Metzger, 
2012) 
À gauche, une radiographie retro alvéolaire montrant un échec du traitement 
endodontique avec une lésion péri-apicale sur une 15. À droite, la restauration 
définitive 4 mois après le placement de l'implant. 
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2.2.2. Tableau récapitulatif 

	
	
Tableau 2 : Résultats des études sélectionnées 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Auteur (année) Type d'étude Suivi 
Nombre 

de patients 

Nombre 

d'implants 

Taux de 

succès 

(%) 

Percora (1996) rétrospective 6 mois 31 32 96,9 

Villa et Rangert (2005) prospective 1 an 20 97 100 

Villa et Rangert (2007) prospective 1 an 12 76 97,4 

Lindeboom (2006) 
essai clinique 

randomisé 
1 an 50 

25 (placement immédiat) 92 

25 (placement différé) 100 

Sigenthaler (2007) 
essai clinique 

contrôlé 
5 ans 34 

13 (groupe test) 

16 (groupe témoin) 
100 

Casap (2007) prospective 6 ans 20 30 96,7 

Del Fabbro (2009) prospective 2 ans 30 61 98,4 

Crespi (2010) 
essai clinique 

contrôlé 
4 ans 37 

197 (groupe test) 98,9 

78 (groupe témoin) 100 

Crespi (2010) 
essai clinique 

contrôlé 
2 ans 30 

15 (groupe test) 

15 (groupe témoin) 
100 

Kusek (2011) prospective + 1 an 10 10 100 

Metzger (2012) rétrospective 2 ans 63 77 98,7 
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2.3. Lésions endo-osseuses adjacentes au site implantaire 
 

Contrairement aux études portant sur le protocole d'extraction-implantation 

immédiate sur site infecté, celles concernant les lésions péri-apicales adjacentes au 

site implantaire sont moins nombreuses. De nombreux rapports de cas, présentant le 

diagnostic et le traitement des péri-implantites à rétro provoqué par les lésions 

adjacentes, sont disponibles dans la littérature (Chaffee et coll., 2001) (Chou et coll., 

2010) (Shabahang et coll., 2003). Les lésions adjacentes sont aussi évoquées dans 

les études consacrées aux péri-implantites rétrogrades comme vu précédemment 

(Quirynen et coll., 2005). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 16 : Radiographie d'une lésion péri-apicale d'origine endodontique de 45 avec 
une progression de la lésion sur la surface implantaire, péri-implantite rétrograde 
(Chaffee, 2001) 

 

Une étude de Wei Zhou et coll. est portée spécifiquement sur ce sujet. Certains cas 

de péri-implantites rétrogrades sont provoqués par des dents adjacentes ayant une 

lésion péri-radiculaire. Le but de cette étude est de déterminer l'incidence des péri-

implantites à rétro avec des dents adjacentes ayant reçu un traitement endodontique 

en amont. Au total, 128 patients sont sélectionnés dans l'expérimentation. Un implant 

est positionné à côté de la dent ayant reçu un traitement endodontique au moins une 
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semaine avant. Au final, 10 implants ont développé une péri-implantite à rétro, dont 

la moitié a pu être traitée. Les raisons de la perte de la dent à remplacer sont 

recueillies. Le statut pulpaire et la date du traitement endodontique de la dent 

adjacente sont enregistrés. La distance entre l'implant et la dent adjacente est 

déterminée par radiographie. Parmi les 10 implants ayant développé une péri-

implantite à rétro, 9 d'entre eux étaient situés à côté d'une dent nécrosée à l'origine. 

De plus, il est relevé statistiquement que l'incidence de la péri-implantite à rétro est 

plus élevée lorsque le traitement endodontique est effectué dans les quatre 

semaines avant la mise en place de l'implant. Enfin, les espaces de moins de 2 mm 

entre l'implant et l'apex de la dent adjacente traitée impliquent une incidence plus 

importante de péri-implantite rétrograde (Wei Zhou et coll., 2009). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 17 : Radiographie permettant la mesure de la distance entre l'implant et la dent 
traitée (Wei Zhou 2009) 
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 Discussions et solutions proposées 3.

3.1. Quelles sont les limites imposées par les lésions endo-osseuses en 
implantologie ? 

3.1.1. Les lésions sur le site implantaire 
 

En implantologie, le premier problème soulevé est le risque d'infection des tissus 

péri-implantaires. En effet, certaines études démontrent que ces lésions endo-

osseuses constituent un potentiel de contamination pour l'implant placé (Quirynen et 

coll., 2005) (Ayangco et Sheridan, 2001) (Quirynen et coll., 2003).  

La particularité des lésions endo-osseuses d'origine endodontique tient à ces 

plusieurs espèces de bactéries. Elles sont majoritairement anaérobies et sont 

organisées en un biofilm bactérien. Les lésions chroniques sont, de plus, 

encapsulées par une membrane de polysaccarides. Ces caractéristiques confèrent à 

ces lésions une virulence et une résistance plus accrue (Trowbridge et Stevens, 

1992). L'infection présente stimule l'activité inflammatoire, ce qui peut conduire à une 

résorption osseuse et augmenter le risque d'échec implantaire (Chrcanovic et coll., 

2013). 

 
Les sites implantaires voisins d'une dent atteinte d'une lésion péri-apicale d'origine 

endodontique, ou les sites avec des antécédents de ces mêmes lésions, constituent 

un risque d'échec pour l'implant (Quirynen et coll., 2005). L'étude de López-Martínez 

conclut qu'il existe une corrélation entre le développement des péri-implantites à 

rétro et les antécédents d'échecs des traitements endodontiques sur les dents 

remplacées (López-Martínez et coll., 2015). Ayangco rapporte trois cas implantaires 

de patients présentant des antécédents d'échecs de traitements endodontiques et de 

résections apicales. La mise en place des implants se fait entre 3 et 4 mois après le 

temps de la guérison osseuse. Cependant, malgré l'élimination de la lésion associée 

à une irrigation du site receveur, il semble que des bactéries ont pu persister dans 

l'os et conduire au développement d'une péri-implantite apicale (Ayangco et 

Sheridan, 2001).  

Les résultats de ces études tendent à démontrer que ce phénomène est provoqué 

par le tissu infectieux résiduel provenant de la lésion d'origine endodontique de la 

dent remplacée. Il est donc supposé que les bactéries persistent au niveau endo-
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osseux après l'avulsion de la dent et même après la cicatrisation de l'os. Une étude 

microbiologique est menée sur ce sujet, ainsi que sur les implications en 

implantologie. D'après les analyses, certaines espèces de bactéries provenant d'une 

lésion endodontique peuvent persister dans l'os alvéolaire apparemment cicatrisé. 

Cela implique que ces bactéries peuvent être réactivées et provoquer ainsi une 

infection durant la thérapeutique implantaire (Nelson et Thomas, 2010). 

 

 Contrairement à ces articles, les résultats des études citées dans la section 

2.1 prouvent que l'ostéointégration d'un implant placé dans un site infecté est 

possible. On observe un important taux de succès dans les cas d'implantations 

immédiates.  

Concernant le choix du protocole implantaire, on peut s'appuyer sur l'essai clinique 

mené par Lindelboom et coll. Dans cette étude randomisée, l'auteur compare les 

résultats des techniques d'implantations immédiates et différées sur les sites infectés 

par une lésion péri-apicale. On observe un taux de 92 % de réussite pour des 

implants placés immédiatement après l'avulsion, contre un taux de 100% de réussite 

pour la technique en différé. Malgré les limites signalées dans son étude, l'auteur en 

conclut que les résultats sont similaires pour les deux techniques. Il suggère que le 

protocole d'implantation différée soit appliqué dans les zones inesthétiques en raison 

de la récession gingivale engendrée (Lindeboom et coll., 2006).  

Les essais cliniques de Siegenthaler et Crespi comparent, quant à eux, les taux de 

réussite des implants placés immédiatement sur sites infectés et sur sites sains. Ils 

ont démontré que les implants placés immédiatement sur sites infectés ne montrent 

pas de taux de complication plus élevés que ceux placés en sites non infectés 

(Siegenthaler et coll. 2007) (Crespi et coll., 2010) (Crespi et coll., 2010). 
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Tableau 3 : Taux de succès des implants en fonction du site implantaire et du type de 
protocole implantaire d'après les études de Lindeboom et coll., 2006 ; Singenthaler et 
coll., 2007 ; Crespi et coll., 2010 ; Crespi et coll., 2010 

 
 

L'important taux de succès des implants placés directement après l'élimination des 

lésions chroniques ou aigües peut être expliqué par la physiopathologie des 

infections d'origine endodontique. Celles-ci impliquent de nombreuses espèces de 

bactéries anaérobiques, généralement restreintes à l'endodonte de la dent infectée. 

L'avulsion de la dent compromise conduit à la suppression de l'origine de la lésion 

endo-osseuse (Lindeboom et coll., 2006). Une fois la dent avulsée, l'énucléation du 

tissu granulomateux et un débridement rigoureux de l'os infecté constituent l'étape 

obligatoire dans chaque protocole exposé afin d'obtenir un site favorable à la mise 

en place d'un implant. Il est possible d'y associer une ostéotomie périphérique intra-

alvéolaire (Casap et coll., 2007), ou bien un rinçage de l'alvéole à l'aide d'une 

solution antibiotique (Villa et Rangert, 2005) (Villa et Rangert, 2007) ou saline (Crespi 

et coll., 2010) (Crespi et coll., 2010). Les traitements proposés par la majorité des 

études incluent aussi une couverture antibiotique et un bain de bouche de solution 

antiseptique pendant plusieurs semaines en post-opératoire. L'effet antiseptique du 

laser permet de diminuer la présence bactérienne dans l'alvéole comme le démontre 

l'étude de Kusek (Kusek, 2011). À l'impact sur le tissu ciblé, le faisceau du laser 

provoque une onde de choc se propageant dans les trois dimensions de l'espace. Ce 
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phénomène induit une déstabilisation du biofilm bactérien et une agitation de la 

solution de rinçage utilisée avec le laser (Ando et coll., 1996). Un taux élevé de 

réussite est observé par Del Fabbro lorsque la procédure chirurgicale est couplée 

avec l'utilisation de PRGF (Del Fabbro et coll., 2009). Il est prouvé que l'application 

de PRGF dans une alvéole, après l'avulsion, favorise la régénération osseuse et la 

guérison des tissus mous. De plus, la douleur et l'inflammation post-opératoire sont 

réduites (Anitua et coll., 2015).  

La plupart des auteurs ont dû procéder à une régénération osseuse et tissulaire 

guidée pour certains patients, afin de traiter les pertes osseuses provoquées par les 

lésions. L'utilisation de biomatériaux pour procéder à des techniques de comblement 

est donc possible malgré la présence d'une lésion endo-osseuse. 

 Quelques complications sont cependant évoquées. Elles sont généralement 

dues aux défauts osseux causés par les lésions. L'étude de Villa et Rangert rapporte 

deux cas d'exposition de membrane dans la zone où une fistule était présente 

initialement. Celles-ci ont été traitées avec de la Chlorhexidine et ont guéri au bout 

de 3 à 4 semaines, sans entrainer la perte de l'implant (Villa et Rangert, 2005). 

Siegenthaler évoque des suppurations observées chez cinq patients durant la phase 

initiale de guérison. Ces complications sont résolues grâce à un prolongement du 

traitement antibiotique et une ré-intervention chirurgicale pour certains cas. Mais 

celles-ci ne semblent pas avoir de lien avec les lésions endo-osseuses car elles 

concernent trois patients du groupe test, et deux patients du groupe témoin 

(Siegenthaler et coll., 2007). Les résorptions osseuses provoquées par les lésions 

peuvent contre-indiquer la mise en place immédiate de l’implant. La stabilité 

mécanique est une condition indispensable à la réussite de l'implant. Cependant, 

certains implants n'ont pas pu être mis en place car la stabilité primaire était 

insuffisante.  

 Ces études concluent que les lésions endo-osseuses d'origine endodontique 

ne semblent ni compromettre la biocompatibilité des matériaux de comblement, ni 

affecter le processus d'ostéointégration de l'implant dans le protocole d'extraction-

implantation immédiate: à condition qu'une procédure de désinfection soit menée 

avant la chirurgie implantaire et que la stabilité primaire de l'implant soit suffisante.  

Le risque d'infection péri-implantaire n'est pas négligeable lorsqu'une lésion endo-

osseuse présente antérieurement sur le site receveur est connue. Les cas de péri-

implantites rétrogrades peuvent survenir si une procédure de désinfection rigoureuse 



	

54	

n'est pas appliquée. La diminution du volume osseux due aux lésions endo-osseuses 

constitue un inconvénient. La résorption osseuse initiée après l'avulsion est plus 

importante et complique le traitement implantaire, plus particulièrement dans le cadre 

d'une implantation différée. De plus, le défaut osseux complique l'obtention de la 

stabilité primaire lors d'une mise en place immédiate de l'implant. Face à ces 

problèmes, le recours aux techniques de régénération osseuse et tissulaire guidées 

est envisageable après l'élimination complète de l'infection. Il est donc possible de 

limiter la perte du volume osseux et de stabiliser mécaniquement l'implant malgré le 

défaut osseux engendré. 

 

3.1.2. Les lésions adjacentes au site implantaire 
 

Comme pour le cas des lésions endo-osseuses présentes sur le site implantaire, 

celles qui sont adjacentes suscitent, elles aussi, des questions concernant leur 

potentiel de contamination. Il est prouvé que des lésions péri-apicales peuvent 

provoquer le développement de péri-implantites rétrogrades sur un implant voisin 

(Quirynen et coll., 2005). La lésion se propage dans l'os pour venir contaminer la 

surface de l'implant. Brisman et coll. rapportent qu'une dent adjacente à un implant, 

même asymptomatique et présentant un traitement endodontique avec une image 

péri-apicale normale en apparence, peut causer le développement d'une péri-

implantite apicale (Brisman et coll., 2001). De plus, l'implant peut être immobile et 

totalement asymptomatique (Chaffee et coll. 2001). Il est donc parfois difficile pour le 

clinicien d'anticiper et d'éviter ce genre de situation. Cette pathologie, bien que peu 

fréquente, reste un problème difficile à gérer lorsque celle-ci survient. Elle peut 

entrainer des complications délicates à traiter et même aboutir à la perte de l'implant 

si un examen clinique et radiographique complet ainsi qu'un suivi post-opératoire ne 

sont pas effectués. 
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3.2. Comment gérer le site implantaire contre l'infection ? 
 
Les procédures de désinfection proposées par les études citées précédemment, 

s'intègrent uniquement dans les cas d'implantations immédiates. En s'appuyant sur 

les résultats tirés de ces études, il est possible de proposer un protocole de 

traitement du site implantaire, sachant qu'il n'existe aucun consensus concernant la 

gestion du site implantaire infecté par une lésion d'origine endodontique. Le 

protocole ainsi proposé peut être appliqué pour chaque situation clinique. Le but 

étant d'obtenir des conditions favorables à l'ostéointégration de l'implant.  

 

3.2.1. Antibioprophylaxie et antibiothérapie 
 

Malgré une évolution importante de la discipline depuis des années, il n'existe pas de 

consensus concernant l'usage d'antibiotique dans la pratique implantaire en général 

(El-Kholey, 2014). Cependant, force est de constater l'existence d'échecs causés en 

partie par les infections post-opératoires, de nombreux praticiens s'accordent sur le 

fait qu'une antibioprophylaxie est nécessaire pour augmenter le taux de succès de 

l'implant (Laskin et coll., 2000) (Caiazzo et coll., 2011). 

Avant toute intervention en implantologie, le risque d'infection post-opératoire est à 

évaluer afin d'appliquer le protocole d'antibioprophylaxie adéquat. Celui-ci dépend du 

patient et des techniques opératoires. Dans un premier temps, il est important de 

prendre en compte l'état de santé général du patient. En effet, les individus 

présentant une immunodéficience d'origine pathologique ou médicamenteuse sont 

plus sujets aux infections locales mais aussi à distance. Une antibioprophylaxie est 

donc recommandée pour ces patients candidats à la chirurgie implantaire, si celle-ci 

n'est pas contre-indiquée en raison de leur état de santé (American Academy of 

Pediatric Dentistry, 2015). Ensuite, le risque diffère en fonction du nombre d'implants 

à poser, du protocole opératoire ainsi que des techniques chirurgicales et de 

comblement appliquées. Le protocole d'extraction-implantation immédiate, l'utilisation 

de matériau de comblement, de même que les techniques de soulevé de sinus, 

comportent un risque plus important d'infection (Himabindu, 2013). Les 

recommandations actuelles de l'antibioprophylaxie sont basées sur les lignes 

directrices de l'American Heart Association (AHA) et de l'American Academy of 

Orthopaedic Surgeons (AAOS) (Watters et coll., 2013). Elles préconisent l'usage de 



	

56	

l'amoxicilline à 2g par voie orale 30 à 60 min avant l'intervention. S'il existe une 

allergie à la famille des Beta-Lactamine, la Clindamycine à 600mg est alors choisie. 

La prise d'antibiotique peut être ensuite maintenue jusqu'à une semaine après 

l'intervention suivant le protocole choisi (Sollecito et coll., 2015). 

En ce qui concerne les cas d'extraction-implantation immédiate et les sites infectés, 

pendant longtemps et encore de nos jours, la plupart des auteurs préconisent un 

recours quasi systématique à un traitement antibiotique. Il est appliqué par 

précaution en préopératoire et est généralement arrêté une semaine après la pose 

de l'implant (Chrcanovic et coll., 2013). Des expérimentations chez l'animal ont 

prouvé que la suppression du tissu infecté après l'avulsion de la dent associée à un 

traitement antibiotique peut permettre de réduire l'activité inflammatoire du site et la 

résorption osseuse (Arthur B. Novaes et coll., 1998) (Arthur B. Novaes et coll., 2003). 

Cependant, une récente étude tend à démontrer qu'une antibiothérapie 

prophylactique n'est pas nécessaire pour les patients présentant une infection 

endodontique. En effet, les taux de survie des implants sont similaires entre les 

patients sous traitement antibiotique et ceux sans aucun traitement (Givens Jr. et 

coll., 2015). 

 

L'antibiothérapie prophylactique reste tout de même importante en implantologie 

pour la plupart des auteurs. Le manque de recul clinique à ce sujet nous invite à 

continuer l'usage d'antibiotique dans le protocole d'extraction-implantation immédiate 

en présence d'une lésion endodontique, et ceci même en cas d'implantation différée.   

Le traitement antibiotique vise surtout un objectif prophylactique pour faire face aux 

risques infectieux du patient ou des techniques opératoires. Les effets curatifs sur les 

lésions endo-osseuses dans le cadre d'une chirurgie implantaire ne sont pas encore 

attestés. 

 

3.2.2. Avulsion de la dent et assainissement du site receveur 
 

Les bactéries responsables de la formation des lésions endodontiques sont 

principalement localisées dans l'endodonte de la dent infectée. Après avoir procédé 

à l'avulsion de la dent à remplacer, l'origine de l'infection est donc supprimée 

(Lindeboom et coll., 2006). Mais il persiste toujours du tissu infectieux provenant de 
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la lésion ainsi que des bactéries pathogènes au niveau de l'os alvéolaire. L'infection 

résiduelle, qui est normalement gérée avec le processus naturel de cicatrisation 

osseuse, peut être réactivée par l'insertion d'un implant. Une réponse inflammatoire 

se déclare alors et engendre une résorption osseuse autour de l'implant (Nelson et 

Thomas, 2010). Un traitement particulier du site implantaire doit donc être apporté 

dans chacun des cas, lors d'une implantation immédiate ou différée. En considérant 

les études consacrées au protocole d'extraction-implantation immédiate, toutes 

procèdent systématiquement à un débridement complet de l'alvéole et un curetage 

osseux rigoureux du site. La réponse inflammatoire est ainsi réduite et l'os peut être 

considéré comme sain. Certains des auteurs effectuent un rinçage de la zone après 

la suppression du tissu infecté (Villa et Rangert, 2005) (Villa et Rangert, 2007) 

(Crespi et coll.,2010) (Meltzer, 2012). L'irrigation est opérée par une solution 

antibiotique, saline ou avec de la Chlorhexidine. Il semble difficile d'affirmer 

l'avantage de cette méthode. De plus, il n'y a pas de groupe de contrôle pour 

comparer les résultats dans ces études. L'effet pourrait être même inverse, 

défavorable pour la formation du caillot sanguin et la cicatrisation de l'alvéole 

(Tolstunov, 2012). Il en est de même dans les études de Kusek et Del Fabbro qui 

utilisent respectivement l'effet photo-acoustique du laser Erbium (Kusek, 2011) et 

l'application de PRGF (Del Fabbro et coll., 2009). Malgré les résultats favorables de 

ces techniques, il est difficile de définir clairement leurs avantages. Aucune de ces 

deux études ne compare les résultats avec un groupe de contrôle. De plus, 

l'utilisation du laser photo-acoustique n'est appliquée que sur un échantillon de 10 

patients. 

 

3.2.3. Cas des lésions adjacentes 
 

Les cas de péri-implantites à rétro peuvent provenir d'une dent adjacente présentant 

une lésion endo-osseuse. De nombreux cas cliniques sont présentés dans la 

littérature mais ils ne décrivent que le diagnostic et le traitement des péri-implantites 

à rétro déjà présentes. Par contre, il n'existe aucun consensus en ce qui concerne 

l'attitude à adopter pour éviter ce type d'infection. S'ajoute à cela le manque de 

littérature à ce sujet.  
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Un examen clinique et radiologique préopératoire permettent de détecter les lésions 

endo-osseuses dans la plupart des cas. Un traitement endodontique accompagné ou 

non d'une chirurgie apicale peut permettre d'éradiquer la lésion. En 2009, Wei Zhou 

conclut que l'incidence de la péri-implantite apicale peut être réduite en augmentant 

la distance entre la dent et l'implant et/ou le temps entre le traitement endodontique 

et la pose de l'implant. Leur étude révèle que l'incidence de la pathologie est plus 

élevée lorsque l'implant est posé moins de 4 semaines après le traitement 

endodontique. Les distances de moins de 2mm entre l'implant et la racine de la dent 

aboutissent aussi à une plus forte incidence de la péri-implantite rétrograde (Wei 

Zhou et coll., 2009). 
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Conclusion 
 
Selon la littérature, les lésions péri-apicales font partie des facteurs d'échec 

implantaire. Les bactéries impliquées ont la capacité de contaminer la surface 

implantaire et de développer une péri-implantite rétrograde. Cette situation peut 

survenir lorsque le site receveur présente une lésion d'origine endodontique comme 

dans les cas d'extraction-implantation immédiate; mais aussi lorsqu'il existe des 

antécédents de ces lésions où l'implantation se fait en différé. Enfin les dents 

adjacentes atteintes de lésions péri-apicales peuvent elles aussi infecter la surface 

de l'implant. L'engouement pour le protocole d'extraction-implantation immédiate et 

les études qui lui sont consacrées ont permis de mettre en évidence que les lésions 

péri-apicales sur le site implantaire ne perturbaient pas l'ostéointégration, à condition 

qu'une procédure de désinfection soit appliquée avant la mise en place de l'implant. 

Elle repose sur la parfaite exérèse de la lésion sous couverture antibiotique ainsi que 

sur le contrôle de la régénération osseuse et tissulaire. 

 

Les résultats doivent tout de même être interprétés avec précaution. De manière 

générale, ces études présentes une grande variabilité du point de vue des critères de 

sélection des patients, des types d'implants utilisés, de la localisation des implants et 

de la nature de l'infection. 

Plus précisément, on notera que : 

• L'effet de l'état de surface des implants dans ce type de situation est un sujet 

peu abordé et peu approfondi. 

• Les résultats de certaines mesures ne sont pas mis en relation avec le type 

d'infection. La classification des pathologies péri-apicales est souvent vague 

et imprécise dans de nombreux articles. 

• Les avantages de certains protocoles chirurgicaux et certaines techniques de 

désinfection ne sont pas clairement définis car ceux-ci ne sont pas comparés 

avec un groupe de contrôle. 

• La plupart de ces études réalisent un suivi post-opératoire à court terme, 

jusqu'à six ans maximum. 
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• Les cas de lésions péri-apicales sur les dents adjacentes au site implantaire 

sont très peu documentés. Dès lors, il est très difficile de proposer une 

conduite à tenir dans ces situations. 

 

Compte tenu de ces observations, il est fortement recommandé de disposer à 

l'avenir d'études incluant davantage d'essais cliniques avec un suivi post-opératoire 

plus long. À ces conditions, il deviendra possible de déterminer les réels intérêts des 

techniques proposées en fonction de chaque situation. 
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Résumé :  
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