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Introduction

La réhabilitation implanto-prothétique des édentements partiels et totaux, en affichant
des taux de succeés supérieurs a 90%, prend une place grandissante dans I'arsenal
thérapeutique du chirurgien-dentiste. Ce recours croissant contribue a 'augmentation
de la prévalence globale des pathologies péri-implantaires, en particuliers des péri-
implantites, responsables de la majorité des échecs tardifs (de Avila et coll., 2014). A
cette difficulté s’ajoute celle de I'absence de consensus au sein de la communauté
scientifique sur la question du protocole de prise en charge de la péri-implantite, ce
qui place la problématique du traitement de la péri-implantite parmi les défis majeurs

de la pratique contemporaine de I'art dentaire.

L’implication du biofilm bactérien dans la genese, le développement, et le maintien
de la péri-implantite, est démontrée par la littérature. De plus, la colonisation, la
maturation et le maintien de ce biofilm répondent a des facteurs physiques,
chimiques et morphologiques propres a la surface de limplant. La stratégie
thérapeutique face a cette pathologie comprend donc une gestion de ce biofilm, dans
le but d'obtenir une surface désinfectée. Pour cela, de nombreuses solutions
thérapeutiques ont été proposées, exploitant divers mécanismes et champs d’actions

physiques et chimiques.

Ce travail, basé sur une revue de la littérature, comprend la présentation des
caractéristiques du biofilm oral, acteur principal de la pathogénése de la péri-
implantite, puis sa relation avec la surface implantaire avec la présentation des
facteurs d’'influence de sa formation. Enfin, les méthodes d’antisepsie des surfaces
implantaires disponibles aujourd’hui seront passées en revue, en analysant les

points forts et les déficiences de chaque approche.

13



1. Le biofilm oral

1.1 Définition, composition et réle du biofilm

Dans la nature, les bactéries sont pour la plupart attachées a des surfaces sous
forme de biofilm, souvent en tant que membres de communautés poly-bactériennes.
Le biofilm est un phénoméne microbiologique qui se traduit par I'attachement et la
croissance des bactéries sur une surface. Il s’agit de l'un des deux modes
d’existence des organismes unicellulaires, I'autre mode étant la flottaison libre de
type « planctonique », duquel les bactéries organisées en biofilm se distinguent entre
autre par un rythme de croissance propre et des transcriptions de génes différentes.

Il est constitué d’'une communauté bactérienne dynamique et organisée, enchassée

dans une matrice extracellulaire synthétisée par les bactéries qui le composent
(Jhajharia et coll., 2015).

Figure 2 : Observation par microscopie électronique a balayage de

bactéries planctoniques (a gauche) et en biofilm (a droite) (source: Delorme, 2012)

La premiére observation d’'un biofilm dans I'histoire a été celle de la plaque dentaire
en 1683 par Antonie Van Leewenhoek, I'un des premiers précurseurs de la
microbiologie. Cette observation est considérée comme la premiére observation sous

microscope d’une bactérie (Vignais, 2012).

Le comportement des bactéries organisées en biofilm est particulier, axé sur la
communication, la survie et la protection. Quatre capacités ont été définies par
Caldwell et coll. en 1997 comme étant des caractéristiques essentielles de cette

structure :
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- L’autopoiese : une capacité d’auto-organisation des bactéries entre-elles au
sein du biofilm.

- L’homéostase : la  capacité de résistance aux  perturbations
environnementales.

- La synergie : La capacité d’amélioration des performances biologiques de
'ensemble par rapport a la somme des performances des individus en état
isolé.

- La communalité : Face a un changement de I'environnement, la capacité de

réagir comme une unité et non comme une somme d’individus.

La plaque dentaire, et plus généralement les biofilms oraux, possédent ces capacités

et représentent un exemple typique de biofilm bactérien.

1.1.1 La composition du biofilm oral

Le biofilm oral est composé d'une fraction cellulaire représentée par les bactéries,
ainsi que d'une fraction acellulaire constituées de matieres organiques et

inorganiques.

¢ La fraction cellulaire

Les bactéries du biofilm oral sont issues d’'un microbiote oral spécifique et complexe,
comprenant entre autre des protozoaires, des mycoplasmes, et surtout des
bactéries, le groupe le plus abondant et le plus diversifié. 1200 taxons bactériens ont
eté identifies dans les biofilms oraux, parmi lesquels chaque individu posséde une
centaine d’espéces, composant son biofilm oral propre (Do et coll., 2013). Cette
abondance et cette diversité s’explique notamment par le fait que I'environnement
oral, chaud et humide, est favorable a la croissance d’'un grand nombre de micro-

organismes, qui vont constituer cette flore commensale orale (Marsh et coll., 2011).

Le volume du microbiote est variable selon les surfaces de la cavité orale observées,
ceci etant notamment dépendant des caractéristiques biologiques et physiques de
chaque type de surface. Ainsi, la charge bactérienne sur les surfaces muqueuses est
relativement basse a cause des desquamations subies par ces derniéres (exception

faite des surfaces linguales, trés riches en papilles, qui offrent un environnement
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protecteur favorable a la croissance bactérienne). A l'inverse, les surfaces dentaires,
implantaires et prothétiques, qui ne subissent pas de desquamation, sont le siége
d’'une accumulation bactérienne plus abondante, avec une diversité de la population

du biofilm plus marquée.

Le summum de la quantité et de la diversité bactérienne est retrouvé dans les zones
de stagnation, comme les espaces inter-dentaires, a I'abri des forces de nettoyage
comme les frottements exercés par les éléments mobiles de la cavité orale (Do et
coll., 2013). La salive quant a elle contient jusqu’'a 108 micro-organismes par ml, qui

proviennent de toutes les surfaces orales, en particulier la langue.

Quant a la distribution des espéces bactériennes, elle répond également aux
propriétés offertes par chaque zone de I'environnement oral. Les sillons occlusaux,
les fissures, et plus généralement les surfaces dentaires situées au-dessus de la
gencive, contiennent une plaque dite supra-gingivale, riche en bactéries aérobies et
aérobies facultatives, sacharolytiques et gram+, mais pauvre en de bactéries
anaérobies et gram-. Ces derniéres seront plutét retrouvées dans les sillons
gingivaux, la ou les conditions d’anaérobie sont plus facilement remplies, dans la

plaque sous-gingivale (Huang et coll., 2011 ; Do et coll., 2013).

La composition bactérienne de la plaque dentaire est caractérisée par un équilibre
entre les différentes especes. Cette stabilité est appelée «I'homéostase
bactérienne ». Cependant, face a un changement conséquent d’un ou de plusieurs
parameétres de cette stabilité, comme le flux salivaire, le régime alimentaire ou les
défenses de I'héte, 'homéostase est rompue, et certaines bactéries, initialement
présentes en faible quantité, vont devenir beaucoup plus nombreuse, ce qui peut

conduire a une situation pathologique (Marsh, 2006).
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Tableau 1 :

gingivale (d’aprés : Wréblewska et coll., 2015)

exemples de bactéries issues de la plaque supra-gingivale et sous-

Plaque supra-gingivale

Plaque sous-gingivale

* Streptococcus mutans
Streptococcus salivarius
Streptococcus mitis
Streptococcus gordonii

* [Lactobacillus acidophilus

* Actinomyces odontolyticus

Prevotella intermedia
Prevotella nigrescens
Tannerella forsythia
Fusobacterium nucleatum
Campylobacter spp.

Actinobacillus spp.

Actinomyces israelii  Porphyromonas gingivalis
Actinomyces naeslundii  Spirochétes
» Staphylococcus aureus  Synergistes spp.

e La fraction acellulaire

La fraction acellulaire est représentée par la matrice extracellulaire, un constituant

commun a tous les biofilms. Il s’agit d’'un échafaudage moléculaire synthétisé par les

bactéries du biofilm, dans lequel elles sont enchassées, et qui représente 85% du

volume total du biofilm (Marsh et coll., 2011).

La matrice extracellulaire est issue de la synthése bactérienne, mais certains de ses

composants sont issus de la salive, des exsudats gingivaux ou de I'alimentation. En

dehors de 'eau, qui est un composant majoritaire, la composition de la matrice peut

étre divisée en deux catégories (Gadra, 2015) :

* Les substances organiques :

o

Les protéines d’origine salivaire, créviculaire et bactérienne, souvent
associées aux glucides sous forme de glycoprotéines.
majoritairement le

Les glucides, souvent des polysaccharides,

dextrane, le levane et le galactose.
majoritairement issus d’éléments membranaires de

Les lipides,

bactéries lysées.
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* Les substances inorganiques : majoritairement le calcium et le phosphore,
avec une faible quantité de magnésium, de potassium et de sodium. Ces
minéraux seront les précurseurs de la minéralisation du biofilm lors de la

formation du tartre.

La matrice extracellulaire est un échafaudage plurifonctionnel essentiel au biofilm. En
effet, les propriétés structurales et biochimiques de la matrice sont la source des
propriétés émergentes de ce dernier, a savoir entre autres les capacité d’adhérence
aux surfaces, I'hétérogénéité physique et chimique du milieu, les interactions
synergiques et compétitives entre les bactéries et 'augmentation de la tolérance aux
agents antibactériens de ces dernieres. Concernant I'adhérence, un biofilm
anciennement établi, avec une matrice extracellulaire plus volumineuse et plus
viscoélastique, sera plus difficile a éliminer mécaniquement, et aura plutét tendance
a se fragmenter en laissant des morceaux de biofilm sur la surface (Bowen et coll.,
2017).

Figure 3 : Observation au microscope de la plaque dentaire supra-gingivale,

avec coloration par logiciel informatique (source : Bowen, 2017)
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1.1.2 Role du biofilm

Les bactéries du biofilm interagissent entre elles, et une synergie se crée au sein de
la communauté bactérienne. Par exemple, une chaine alimentaire voit le jour, ou les
produits du métabolisme de certaines bactéries deviennent les nutriments d’autres
bactéries. Autre exemple, la communication intercellulaire, qui permet la coordination
des individus et une expression génique cohérente au sein du biofilm grace a des
mécanismes complexes appelés Quorum Sensing. Le tout permet au biofilm oral de
devenir une entité aux propriétés biologiques supérieures a la somme de celles des

individus pris un par un (Do et coll., 2013).

Face aux contraintes environnementales ou aux modifications du milieu, Les
bactéries au sein du biofilm optimisent leur survie grace a 3 caractéristiques
principales (Jhajharia et coll., 2015) :

* Le stockage de nutriment et la coopération métaboliques des différents
résidents via des chaines alimentaires, qui sont des systémes ou les produits
de dégradation rejetés par une espéce bactérienne seront les nutriments
d’'une autre espéce bactérienne, et ainsi de suite.

* L’existence de compartiments au sein du biofilm. Chaque compartiment ayant
des caractéristiques différentes, chacun étant plus adapté a certaines
bactéries et pas a d’autres (type de nutriments disponibles a proximité, pH,
taux de dioxygéne etc.) ce qui permet la coexistence, dans un espace réduit,
de types bactériens tres divers.

* |’acquisition de nouvelles capacités via la communication intercellulaire et le
partage d’informations génétiques. Cette nouvelle capacité pouvant se
traduire par une augmentation de la virulence s’il s’agit par exemple d’une

capacité de résistance au systéme immunitaire ou a un agent antibactérien.

La résistance des bactéries au sein du biofilm au systéme immunitaire de I'héte et
aux agents antibactériens favorise leur virulence, donc l'installation et la progression
de situations pathologiques. La compréhension des leviers de cette résistance, et,
plus en amont, la connaissance des mécanismes de formation du biofilm, sont
nécessaires a [I'établissement de protocoles thérapeutiques efficaces et de

techniques préventives performantes.
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1.2 La formation du biofilm dentaire
Le mécanisme de formation du biofilm dentaire a été largement étudié. Ce
phénomeéne fait intervenir des phénoménes physiques, des interactions chimiques,
des communications bactériennes et des processus de synthése, et cela en cing

étapes distinctes.

1.2.1 La formation de la pellicule exogene acquise

Toutes les surfaces de la cavité buccale sont couvertes d’'une fine couche de
molécules, majoritairement des glycoprotéines d’origine salivaire, mais aussi d’autres
molécules d’origine créviculaire et bactérienne, appelée la pellicule exogéne acquise
(PEA). Parmi ces molécules, mucine, alpha-amylase, protéines riches en proline,
agglutines, stathérines autres molécules issues de fragments bactériens, joueront le
réle de récepteur pour I'adhérence des bactéries colonisatrices primaires (Do et coll.,
2013). La PEA se forme a la fois sur les surfaces dentaires, muqueuses, dentaires,
implantaires et prothétiques, dés I'exposition initiale au milieu oral et dans les

secondes qui suivent le brossage (Marsh et coll., 2011).

Dans l'environnement oral, les molécules vont naturellement avoir tendance a
s’adsorber sur une surface a leur disposition, leur liaison leur permettant de libérer
de I'énergie, et ce par application de la loi de Gibbs sur I'enthalpie libre (Huang et
coll., 2011). A I'échelle moléculaire, cette adsorption fait intervenir trois types
d’interactions :

* Les interactions de longue portée, qui entrent en jeu lorsque la distance entre
la molécule et la surface est comprise entre 50nm et 100nm. Elles incluent les
interactions coulombiennes, les interactions de Van der Walls et les
interactions dipolaires.

* Les interactions de moyenne portée lorsque la distance va de 10nm a 50nm,
avec les interactions hydrophobes.

* Les interactions de faible portée lorsque la distance est inférieure a 10nm, ou
'on trouve les interactions électrostatiques, les liaisons hydrogéne, les

interactions ioniques et les interactions acide/base de Lewis.
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La formation de la PEA est donc dépendante de phénoménes physiques non
spécifiques. Cependant, la composition moléculaire de la PEA est variable selon la
surface, et les mémes molécules ne seront pas adsorbées de la méme fagon sur
deux surfaces différentes. De plus, cette composition n’est pas proportionnellement
identique a celle de la salive, ce qui implique I'existence d’'une sélectivité dans les
interactions entre molécules et surfaces, et cette sélection est trés dépendante de la

surface en question (Teughels et coll., 2006).

L’adsorption des protéines sur la surface est associée a leur réarrangement, avec
quelgques modifications de leur conformation, pour former ou exposer des motifs
moléculaires qui seront reconnus par les bactéries qui vont s’y lier lors des étapes

suivantes (Huang et coll., 2011).

1.2.2 L’adhérence réversible

Les bactéries, initialement sous forme planctonique dans la salive, vont étre
rapprochées de la surface cible, recouverte de la PEA. A I'exception d’espéces
bactériennes mobiles comme Campylobacter, ce mouvement est principalement
passif et a pour moteur différents mécanismes non spécifiques, parmi lesquels on
trouve les mouvements browniens, la sédimentation et le déplacement des fluides

par les mouvements oraux (Teughels et coll., 2006 ; Marsh et coll., 2011).

Une fois les bactéries a proximité de la surface (environ 50nm de distance), une
liaison réversible sera créée entre la bactérie et la surface, via la PEA. Deux théories
sont évoquées, selon les auteurs, pour expliquer ce phénoméne. D'un coété les
théories thermodynamiques, basées sur l'interaction des énergies de surface des
bactéries et des surfaces cibles. De I'autre coté, la théorie de DLVO (pour Derjaguin,
Landeau, Verwey, Overbeek), théorie étendue par Van Oss et coll. en 1986 et selon
laquelle I'adhérence sera conséquence de l'application des forces d’interaction de

longue et de courte portée citées précédemment (Teughels et coll., 2006).
Concrétement, des bactéries dites pionniéres vont se lier a la surface cible, via la

PEA, avec des liaisons faibles et réversibles (Do et coll., 2013). Certaines protéines

de la PEA, comme [lalpha-amylase et les protéines riches en proline, seront
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reconnues par certaines bactéries, ce qui favorisera le processus d’arrimage, mais
'adhérence reste réversible a ce stade. Les principales bactéries pionnieres sur les
surfaces dentaires appartiennent aux genres Streptococcus, Actinomyces,

Haemophilus, Capnocytophaga, Veillonella et Neisseria.

1.2.3 L’adhérence irréversible

Les liaisons passives, faibles et distantes des bactéries pionniéres vont devenir
actives, plus fortes et rapprochées, avec la création de ponts hydrogene ou calcium

et de liaisons covalentes par exemple (Jhajharia et coll., 2015).

Le principal moyen de liaison des bactéries a la PEA est lié aux adhésines
bactériennes, qui vont reconnaitre leurs récepteurs moléculaires spécifiques au sein
des protéines, glycoprotéines et polysaccharides de la PEA. Ces liaisons seront
spécifiques a chaque espéce bactérienne. Ainsi, Streptococcus sanguis par
exemple, I'un des principaux colonisateurs primaires, se liera a des protéines riches
en proline, aux alpha-amylases et a I'acide sialique (Teughels et coll., 2006). Les
bactéries possédent des structures membranaires qui facilitent leur arrimage. Les
deux principales sont les fibrilles et les fimbriaes, cette derniere étant semblable a la

premiére mais plus longue (Huang et coll., 2011).

Une monocouche de bactéries colonisatrices primaire est ainsi formée, initiant la
sécrétion de matrice extracellulaire afin d’assurer une certaine stabilité a ces
bactéries. Cette monocouche présente tout un ensemble de nouveaux récepteurs qui
vont permettre lI'adhérence des bactéries colonisatrices secondaires. Enfin, le
développement du biofilm se poursuit également par la multiplication des bactéries

déja présentes.
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1.2.4 La co-adhérence des colonisateurs secondaires

La co-adhérence est le phénomeéne de liaison entre une bactérie préalablement
attachée, sessile, appartenant a un biofilm, a une bactérie planctonique d'une
espece différente. Ce mécanisme implique principalement les adhésines présentées
par les bactéries présentes sur la surfaces, reconnues par des récepteurs

specifiques présentes sur les nouvelles bactéries (Jhajharia et coll., 2015).

La monocouche initiale présente des sites de liaisons spécifiques. Ces sites peuvent
étre des composants bactériens situés a leurs surfaces, ou des glycoprotéines qui se
lient aux colonisateurs primaires et qui joueront le réle de pont entre ces derniers et
les colonisateurs secondaires. Parmi les bactéries colonisatrices secondaires, les
principales sont Fusobacterium nucleatum, Treponema denticola, Tannerella
forsythensis, Porphyromonas gingivalis, Aggregatibacter actinomycetemcomitans
(Huang et coll., 2011).

La co-aggrégation est un phénomeéne spécifique ou les partenaires ne sont pas
choisis au hasard. Par exemple, Streptococcus mutans se lie a Fusobacterium
nucleatum, mais pas a Porphyromonas gingivalis. Mais le phénoméne reste assez
tolérant : une expérience sur I'aggrégation de 300 especes de bactéries orales a
démontré une compatibilité entre les bactéries dans 90% des cas (Caldwell et coll.,
1992). De plus, certaines espéces bactériennes sont aussi capables de jouer le réle
de pont entre deux especes pas forcément compatibles, et les mettre en relation par
son intermédiaire, 'exemple le plus connu est celui de Fusobacterium nucleatum, qui
peut a la fois se lier a Streptococcus mutans et a Porphyromonas gingivalis, deux
bactéries qui ne peuvent se lier entre-elles comme vu précédemment (Huang et coll.,
2011).
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Figure 4 : représentation schématique des composants du biofilm oral (source : Do et
coll., 2013)

1.2.5 La croissance et la synthése matricielle

Le biofilm poursuit son développement a la fois par la multiplication des bactéries
dans le biofilm, par I'arrivée de bactéries nouvelles, et par la synthése de matrice
extracellulaire. Le volume du biofilm augmente, et la matrice extra-cellulaire se
compartimente, avec l'apparition d’un gradient de dioxygéne, grace auquel les
bactéries anaérobies se concentreront dans les couches les plus profondes, pauvres
en 02, et plus la couche est superficielle plus elle sera peuplée d’espéces aérobies
et facultatives. Un gradient de pH s’installe également, avec une organisation
bactérienne encore une fois dépendante des exigences de chaque espéce. La mise
en place de chaines alimentaires et de communications de groupe via le Quorum

Sensing.
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Figure 4 : Schéma représentant I'environnement hétérogéne

d'un biofilm mature (source : Bowen, 2017)
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1.3 Rupture de ’lhoméostase et pathologie parodontale

1.3.1 Le concept d’écologie de plaque

La composition du biofilm est constante dans le temps grace a un équilibre naturel
appelé homéostase bactérienne. En régle générale, la flore bactérienne commensale
coexiste dans une relation harmonieuse avec [I'héte, participant méme au
développement physiologique de ce dernier, ainsi qu'au systéme de défense naturel

en excluant les micro-organismes exogenes.

La rupture de cet équilibre, qui se traduit par 'augmentation du nombre de certains
types bactériens au détriment des autres, conduit a une situation pathologique. Dans
le cas de la pathologie parodontale, le biofilm sous gingival sera le siége d'une
augmentation du nombre de bactéries protéolytiques, comme par exemple les
représentants des genres Prevotella, Porphyromonas, Fusobacterium, Treponema,
et Tannerella (Do et coll., 2013).

Actinomyces
bs

speci

V. parvula
A. odontolyticus

S. mitis

S. oralis C. rectus
S. sanguis C. gracilis
Streptococcus sp. P, gingivalis
S. gordonii > 99
S. intermedius E. nodatum T. forsythia
S. constellatus . T. denticola
C. showae
A. actino. b S. noxia

Figure 5 : schéma représentant l'organisation des bactéries du biofilm
parodontal en complexes bactériens chaque complexe étant plus ou moins

associé a une situation de pathologie parodontale (source : Sokransky, 2005)
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Marsh et coll. ont expliqué le lien dynamique entre I'héte et la plaque dentaire par la
théorie de I'écologie de la plaque (figure 6). La réponse inflammatoire du parodonte
face a I'accumulation de la plaque dentaire est associée a une augmentation de la
sécrétion de fluide créviculaire et une légere augmentation de la température locale.
Ce fluide créviculaire apportera certains facteurs de défense de I'héte, mais
également des substrats essentiels a la croissance de nombreuses bactéries
anaeérobiques strictes et protéolytiques, ce qui va favoriser leur croissance. De plus,
ce mécanisme engendre une augmentation du pH, créant une situation qui a son
tour sera favorable a la croissance de plusieurs bactéries impliquées dans les
maladies parodontales (Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia,
Fusobacterium nucleatum). Ces bactéries vont profiter de cet environnement basique
et riche en nutriments pour accentuer leur virulence. Porphyromonas Gingivalis a par
exemple une activité¢ protéolytique qui augmente proportionnellement a

'augmentation du taux d’heme et a 'augmentation du pH (Marsh et coll., 2011).

Gingival .
hea?th Gingival
health
Reduced Reduced Low gingival Gram-
plaque inflammation crevicular positive
fluid flow bacteria
Stress Environmental Ecological
change shift
Increased Increased High gingival ngég;?‘;e
plaque inflammation crevicular f_IUId anaerobes
flow, bleeding,
S raised pH &
Gingivitis temperature, Periodontitis
low Eh

Figure 6 : représentation schématique de I'hypothése de "I'écologie
de plaque" dans la pathologie parodontale (source : Marsh et coll.,
2011)

Pour résumer, les variations du comportement des bactéries du biofilm sous-gingival
face aux changements de I'environnement peuvent conduire a un changement de la
composition bactérienne du biofilm et une augmentation du risque de pathologie. En
sachant que les bactéries directement liées a la pathologie parodontale sont souvent
présentes sur des sites sains, mais en trés faible quantité. Ce processus de sélection
bactérienne est favorable a la croissance ces derniéres, en particulier les bactéries

du complexe rouge (Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola et Tannerella
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forsythia), mais pas exclusivement, car des bactéries aux traits similaires peuvent
également étre sélectionnées. Ceci démontre I'absence d’une spécificité étiologique
bactérienne absolue des maladies parodontales. Plutét que les individualités
bactériennes, il est plus utile d’observer les réles joués dans les différents
complexes. Adhérence, catabolisme dans la chaine alimentaire, protection et
défense etc. Les mémes roles sont retrouvés dans les différents biofilms, mais joués

par différents acteurs selon les sites.

1.3.2 Synergies bactériennes et pathogénie

Le biofilm permet également aux bactéries d’atteindre un niveau de virulence
suffisant pour entrainer des dommages chez I'héte. En effet, pour le développement
d’'une maladie parodontale par exemple, de nombreuses conditions doivent étre
réunies : I'adhérence, la présence de nutriments, la croissance, échapper aux
défenses de I'héte, et enfin I'induction de dommages sur les tissus de I'héte. Les
bactéries du biofilm sous-gingival sont pour la plupart incapables de répondre a ces
conditions individuellement, et vont donc interagir entre elles pour former un

complexe bactérien plus virulent (van Steenbergen et coll., 1984).

Chaque espéce bactérienne pourra, au sein du biofilm, jouer un ou plusieurs réles
dans le complexe bactérien. Ainsi, une espece bactérienne X responsable du
dommage tissulaire pourrait devoir sa présence a une premiére espéce bactérienne
qui lui fournit ses nutriments via la chaine alimentaire, a une deuxiéme espeéece
bactérienne qui lui permet 'adhérence via une co-adhésion, puis a une troisieme
espece bactérienne qui module la défense immunitaire de I'héte (figure 7).

Ajoutons que le réle d’'une bactérie dans un complexe bactérien peut-étre identique
ou différent dans un autre complexe bactérien, sur un autre site. Ce qui explique
pourquoi, méme si la pathologie est identique entre plusieurs sites, la composition
bactérienne peut varier d’'un site a l'autre (Socransky et al. 1998; Haffajee et al.
2008).
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Figure 5 : représentation schématique de la synergie bactérienne
dans la pathogénie des maladies parodontales (source : Marsh et
coll., 2011)

1.4 La minéralisation du biofilm

1.4.1 Formation du tartre

Le biofilm dentaire peut se minéraliser et devenir du tartre dentaire. La minéralisation
se fait par la précipitation de phosphates de calcium dans la matrice organique du
biofilm dentaire. Ce phénoméne est dépendant du pH du biofilm, du taux de calcium
et de phosphate, de la disponibilité d’ions fluorures, et il est régulé par des
catalyseur/inhibiteurs de la minéralisation pouvant étre d’origine bactérienne ou
provenir des fluides oraux (Jhajharia et coll., 2015).

La composition et la vitesse de formation du tartre dentaire varient selon la
localisation dans la cavité orale. A proximité des abouchement des canaux salivaires,
en regard des molaires maxillaires pour le canal de Stenon et au niveau des franges
sublinguales pour le canal de Wharton, le tartre se forme plus rapidement et |l
contient plus de calcium et de phosphate que le tartre se formant dans d’autres
secteurs (Akcall et Lang, 2018).

En plus de la localisation, le taux de formation du tartre varie également en fonction
de l'alimentation. Une alimentation alcaline et riche en sucre sera favorable a sa
formation. D’autres facteurs, comme I'age, le sexe, l'origine ethnique, les pathologies
et les variations génétiques impactant la composition salivaire, influent sur cette

formation. Dans ce cadre, deux facteurs majeurs sont retenus :
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- Une composition biochimique différente entre la salive d’une personne
formant beaucoup de tartre et une autre en formant peu.

- Un taux de calcium plus élevé, un taux de phosphore trois fois plus élevé, et
un taux de potassium inférieur dans la salive d’'une personne formant
beaucoup de tartre par rapport a une personne en formant peu (Mandel,
1974).

Si la minéralisation compléte du biofilm oral se fait en 12 jours, la moitié de cette
minéralisation est atteinte en seulement 48h. Cette minéralisation n’est cependant
pas homogene. Le tartre sous-gingival est formé de couches plus homogénes que le
tartre supra-gingival, dont les couches présentent des taux de minéralisations
variables (Akcali et Lang, 2018).

e Al

Figure 8 : Coupe histologique représentant le dépét de tartre (CA) sur la

surface amélaire et radiculaire au niveau du sulcus. Le tartre est recouvert

de biofilm bactérien (en bleu) (source : Akcali et Lang, 2018)
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1.4.2 ROéle du tartre dans les processus inflammatoires

Les micro-organismes minéralisés ne sont pas capables de poursuivre leur activité
meétabolique, et le tartre, contrairement a la plaque dentaire, n’a pas de virulence
propre, mais il offre une surface plus favorable a un nouveau développement du
biofilm dentaire. Cependant, il a été démontré que le tartre sous-gingival peut
contenir une quantité significative d’endotoxines, pouvant influencer les dommages

tissulaires dans la maladie parodontale (White, 1997).

Le tartre dentaire est toujours recouvert de plaque dentaire non minéralisée (figure
8). Ainsi, I'un des rdles du tartre dans la pathologie parodontale sera d’approcher
physiquement le biofilm dentaire au tissu gingival. Plus généralement, I'existence de
tartre dentaire est un facteur favorisant l'installation et la virulence du biofilm
dentaire, il participe ainsi a compromettre l'intégrité des tissus dentaires et
parodontaux. De plus, le tartre empéche d’accomplir une hygiéne orale parfaite, et sa
surface rugueuse favorise le dépét et le maintien de la plaque dentaire. Il peut
également s’opposer mécaniquement a la circulation du fluide créviculaire, ce qui

constituera un site de rétention des toxines bactériennes.

Cependant, et malgré tous ces effets néfastes, le tartre seul, par ses propriétés de
surface, ne peut pas initier la maladie parodontale. Il n’existe pas de relation causale
directe entre le tartre et l'initiation et la progression de la maladie parodontale (Akcali
et Lang, 2018). En 1973, une expérience chez le singe a permis d’établir une attache
épithéliale sur du tartre dont la surface a été préalablement décontaminée a la
chlorhexidine (Listgarten et coll., 1973). Une autre expérimentation sur le hamster a
montré que le tartre décontaminé a I'autoclave pouvait étre encapsulé dans du tissus
conjonctif sans signe d’inflammation, mais qu’il pouvait également étre suffisamment
irritant pour entrainer la formation de tissu granulomateux (Allen et Kerr, 1965). Une
étude plus récente a cependant révélé le lien direct entre l'inflammation de la paroi
gingivale du sulcus et la présence de tartre sous gingival (Wilson et coll., 2008). Des
études sur des animaux et des études cliniques ont montré que I'élimination de la
plaque sous gingivale déposée sur la surface du tartre suffit a guérir les lésions
parodontales et a maintenir la santé des tissus parodontaux (Mombelli et coll., 1995)

(Nyman et coll.,, 1988). Ces études ont également précisé que I'élimination et le
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controle du biofilm supra-gingival garantissait la disparition de ce réservoir bactérien
nécessaire a la recolonisation de I'espace-gingivale et donc a [linitiation des
affections parodontales. Cependant, la progression apicale et latérale du tartre dans
la poche parodontale participe directement a I'approfondissement de la poche et a la
perte d’attache, car le tartre est toujours recouvert de biofilm oral actif (Waerhaug,

1952).

Si I'implication directe du tartre seul comme élément pathogéne est écartée, il reste
tout de méme un facteur qui favorise et aggrave les pathologies parodontales. Il offre
un support rugueux qui augmente la rétention du biofilm, et va indirectement étre un
frein a 'accomplissement d’une hygiéne bucco-dentaire suffisante. Une fois installé,
son élimination est nécessaire pour améliorer les chances de succés de toute
thérapeutique visant a stopper la progression des processus inflammatoires
destructifs caractéristiques des maladies parodontales, mais également des
pathologies péri-implantaires, car comme nous allons le détailler plus loin, ces deux

types de pathologies sont superposables.

1.5 Larésistance bactérienne au sein du biofilm

Les infections associées a un biofilm bactérien sont en général difficiles a éliminer
par le systtme immunitaire de I'héte. Malgré le fait que la production d’antigéne se
fait a un niveau suffisant pour stimuler la synthése d’anticorps, et malgré une
présence de lysozymes, lactoferrines et autres acteurs de I'immunité innée, les cibles
de ces agents de défense y sont moins sensibles, car un des principaux réles du
biofilm est de protéger ses résidents. D’ailleurs, la facilité d’organisation en biofilm
d’'une espéce bactérienne est associée a sa virulence, comme c’est le cas pour
Pseudomonas aeruginosa par exemple, espece bactérienne connue pour former des

biofilms aisément (Wroblewska et coll., 2015).
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1.5.1 Reésistance liée a la conformation du biofilm

L’épaisseur du biofilm constitue une barriere mécanique a la pénétration des agents
antibactériens. Une bactérie située dans une couche profonde sera moins sensible
aux antibiotiques et aux agents antiseptiques car elle est mieux protégée par une
couche d’exopolymeres de la matrice extra cellulaire plus épaisse que celle

protégeant une bactérie des couches superficielles (Wroblewska et coll., 2015).

Une étude in situ par microscopie co-focale de biofilms formés naturellement sur des
modéles de simulation placés en bouche a montré que la chlorhexidine, un agent
antiseptique communément utilisé dans la pratique dentaire, n’agit que sur les
bactéries les plus externes de la plaque dentaire, ceci pouvant étre dU a un défaut de
pénétration de la chlorhexidine a travers le biofilm (Zaura-Arite et coll., 2001).

Une autre étude a mis en évidence que l'exposition d’un biofilm oral formé
naturellement aux fluorures, pendant une durée controlée, ne résulte pas a une
distribution homogéne des fluorures au sein du biofilm. La concentration en fluorures
au sein des couches du biofilm les plus profondes peut par exemple étre inférieure a
la concentration d’inhibition, ce qui entraine la poursuite de I'activité d’'une partie des
bactéries du biofilm. Cependant, cette étude a démontré que la concentration de
fluorure au sein du biofilm augmente si la durée d’exposition augmente (Watson et
coll., 2005).

L’age du biofilm est également un facteur de résistance: la susceptibilité de
Streptococcus sanguinis ou d  Actinomyces actinomycetemcomitans a la
chlorhexidine ou aux antibiotiques sera plus faible si les souches sont inclues dans
un biofilm plus ancien, plus mature (Millward et Wilson, 1989 ; Takahashi et coll.,
2006). L'age étant corrélé a la fois a I'épaisseur du biofilm mais aussi a une meilleure

organisation des bactéries en son sein.

Les bactéries montrent donc une résistance accrue aux agents antibactériens
présents dans les dentifrices (les fluorures en particulier) et les solutions de bain de
bouche (la chlorhexidine en particulier). Lors d’une étude in vitro sur l'effet de la
chlorhexidine et du fluorure d’amine sur Streptococcus sobrinus, il a été établi que

pour éliminer une population de Streptococcus sobrinus dans un biofilm bactérien, il
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fallait une concentration de chlorhexidine ou de fluorure d’amine 100 fois supérieure
a celle qui aurait suffi si les bactéries étaient sous forme planctonique (Shani et coll.,
2000).

1.5.2 Reésistance liée a I'activité bactérienne

Les bactéries situées dans les plans profonds du biofilm ont tendance a avoir une
croissance et une activité ralenties, ce qui les rend moins sensibles a I'action des
agents antibactériens (Marsh et coll.,, 2011; Wréblewska et coll., 2015). Plusieurs
études portant sur la résistance des biofiims de diverses bactéries orales a
I'amoxicilline, la doxycycline et au métronidazole ont montré une résistance accrue
par rapport aux mémes bactéries en état planctonique (Larsen, 2002; Socransky et
Haffajee, 2002; Takahashi et coll., 2006).

Cette résistance ne concerne pas que les bactéries du plan profond. Les bactéries
résistantes pourront synthétiser un facteur neutralisant contre un agent antibactérien,
ce qui va rendre ce dernier inefficace (Wroblewska et coll., 2015). Ce facteur sera
donc présent dans le biofilm, plus précisément dans la matrice extra-cellulaire. Ainsi,
des bactéries initialement sensibles a cet agent en seront protégée, et ceci est un

exemple de la coopération bactérienne au sein du biofilm (Marsh et coll., 2011).

L’exemple le plus connu de ce mécanisme est celui des béta-lactamases, enzymes
responsables de la résistance aux béta-lactamines, grande famille d’antibiotiques
dont font partie les pénicillines. |l a été démontré que le taux de béta-lactamase
pouvant étre atteint dans le fluide créviculaire chez un patient atteint de parodontite
pouvait étre suffisant pour annihiler toute l'activité des pénicillines dans la zone
(Winkelhoff et coll., 1997), protégeant donc toutes les bactéries du biofilm sous-

gingival, méme les souches sensibles aux béta-lactamines.

34



2 Biofilm et implant dentaire

L’implantologie a constitué un grand progrés en dentisterie (Dhir, 2013), permettant
une approche nouvelle de la réhabilitation des édentements partiels et totaux, avec
un succeés fonctionnel et esthétique sur un long terme (Figuero et coll., 2014). Le
concept d’ostéointégration, introduit par Braanmark dans les années 1950 est définit
comme étant une “coaptation directe anatomique et fonctionnelle entre I'os vivant et
la surface implantaire” (Rouach et Miara, 2010), et il constitue une condition
essentielle au succés de la thérapeutique. Cependant, ce sont les Iésions
inflammatoires des tissus péri-implantaires, liées au dépdét de biofilm bactérien sur
'implant, au niveau sous gingival, qui jouent un réle majeur dans la perte de I'implant
(de Avila, 2014). Le succes de l'implant dépend donc a la fois de son intégration
dans l'os et de l'absence d’inflammation et d’infection des tissus environnants
(Ferreira Ribeiro et coll., 2016)

Les inflammations des tissus péri-implantaires et les Iésions tissulaires qui en
découlent sont liees a la formation de biofilm au niveau de la surface exposée a la
cavité orale et sa progression sur la surface de I'implant, pouvant aller jusqu’a rendre
nécessaire la dépose de ce dernier (Wroblewska et coll., 2015). Deux phénomeénes
inflammatoires péri-implantaires sont distingués. D’'un c6té la mucosite, qui est une
inflammation des tissus mous péri-implantaires sans perte osseuse, et de l'autre

coté, la péri-implantite (Figuero et coll., 2014).

Le terme péri-implantite a été introduit dans les années 80 pour désigner le
processus de destruction inflammatoire qui vise les tissus muqueux et osseux autour
d’'un implant ostéointégreé, provoquant la formation d’'une poche péri-implantaire et la
perte du tissu osseux de soutien (Mombelli, 2002). Cliniquement, les critéres
diagnostics sont différents selon les auteurs, mais en régle générale, la profondeur
de sondage augmentée, le saignement et/ou la suppuration au sondage et
I'ostéolyse visible radiographiquement sont des critéres retrouvés dans la plupart des
études, méme si les valeurs seuil peuvent différer d’'une étude a l'autre (Figuero et
coll., 2014).
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La littérature a apporté un grand nombre de preuve de limplication du biofilm
bactérien dans I'étiologie de la péri-implantite. De ce fait, le traitement de cette
pathologie ne peut se passer de la réduction de la charge bactérienne au niveau de
la poche péri-implantaire et de la antisepsie de la surface de I'implant (Mellado-
Valero et coll, 2013).

2.1 Biofilm, implant et environnement péri-implantaire

2.1.1 Parodonte et tissus péri-implantaires

Le replacement d’'une dent manquante par une restauration prothétique implanto-
portée est réalisé en utilisant I'implant comme ancrage intra-osseux, dont la fonction
est similaire a celle de la racine dentaire. Des différences notables, sur différents

plans, sont cependant a relever entre ces deux unités.

D’un point de vue structurel, la dent est une structure unique, alors que la plupart des
implants sont connectés a un pilier implantaire qui lui-méme est relié a une piéece
prothétique. Entre ces éléments, des micro-hiatus existent et sont des zones de
rétention de plaque favorables au développement du biofilm (de Avila et coll., 2014),
pouvant abriter les colonies bactériennes et les protéger des contraintes mécaniques
extérieures comme le brossage, les frottements des muqueuses orales et la chasse

salivaire, ce qui va aider a son maintien.

D’'un point de vue histologique, le tissu péri-implantaire est plus pauvre en
fibroblastes, plus riche en collagéne, moins vascularisé, et les fibres conjonctives
sont disposées parallelement a I'implant, contrairement au parodonte ou ces fibres
sont perpendiculaires a la dent, avec une attache conjonctive au cément via les
fibres de Sharpey. La profondeur de sondage autour de I'implant est plus grande, et
I'absence de protection conjonctive confére a la zone une forme de plaie ouverte
(Belibasakis, 2014). Ces différences facilitent 'accés des bactéries a des zones
sous-gingivales péri-implantaires plus profondes que celles auxquelles ces bactéries
ont accés au niveau d’'une dent au parodonte sain, et donc, une progression plus
rapide des processus inflammatoires autour de I'implant par rapport a la progression
autour de la dent (de Avila et coll., 2014).
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Figure 9 : représentation schématique comparative de la structure du
parodonte (a gauche) et des tissus péri-implantaires (a droite). On note
au niveau des tissus péri-implantaires I'absence de fibres de Sharpey et
des fibres conjonctives paralléles a l'implant (4), un tissu moins
vascularisé, moins riche en cellules (5) et 'absence de ligament alvéolo-

dentaire (6) (source : Claude et coll., 2010)

Cependant, plusieurs observations histologiques ont démontré [I'existence d'une
attache épithéliale entre I'implant et le tissu gingival environnant (Bert, 2013), en
faisant intervenir les mucoprotéines et les protéoglycanes adsorbée sur la surface de
'implant lors de la formation de la PEA, sur lesquels vont s’attacher les cellules
épithéliales via des hémidesmosomes (Greboval, 2002) . Cet épithélium de jonction
dans la zone la plus cervicale de la poche péri-implantaire permet d’isoler I'espace
péri-implantaire profond de I'environnement oral, sans pour autant étre aussi
performant que l'attache conjonctive autour de la dent. Cependant, une étude a
démontré la possibilité de création d’'une attache conjonctive sur un implant dont le
col a été microstructuré au laser, avec I'avantage de protection supplémentaire que

cela confére (Nevins et coll., 2008).
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2.1.2 Péri-implantite et parodontite

La parodontite chronique est liée a une interaction entre le biofilm bactérien présent
au niveau des poches parodontales et la réponse immuno-inflammatoire exacerbée
et destructrice de [I'héte. Les bactéries parodontopathogénes présentes chez
l'individu atteint de parodontite peuvent se lier aux surfaces implantaires, influengant
le microbiote péri-implantaire vers une croissance sous gingivale du biofilm, stimulant
un processus inflammatoire similaire a celui de la parodontopathie, jusqu’a

I'ostéolyse caractéristique de la péri-implantite (de Avila et coll., 2014).

Le terme péri-implantite a été introduit dans les années 80 pour désigner le
processus de destruction inflammatoire qui vise les tissus muqueux et osseux autour
d’'un implant ostéointégre, formant une poche péri-implantaire et provoquant la perte
du tissu osseux de soutien (Mombelli, 2002), a la différence de la mucosite, qui est
une atteinte inflammatoire réversible des tissus péri-implantaires, sans perte
osseuse. La péri-implantite est aujourd’hui I'un des principaux défis dans les
réhabilitations implanto-prothétiques, que ce soit pour la prévention de son

apparition, et une fois apparue, pour stopper son activité et corriger ses séquelles.

Les facteurs de risques généraux et locaux de développement de ces deux
pathologies sont identiques. On y trouve entre autres le diabéte déséquilibré, le
tabac, l'alcool, et 'hygiéne bucco-dentaire. Le degré d’influence de chaque facteur
peut-étre différent pour la péri-implantite par rapport a la parodontite chronique
(Belibasakis, 2014).

Ajoutons également que l'existence d’une maladie parodontale active ou d’un
antécédent de parodontopathie augmente le risque de développer une péri-implantite
(Belibasakis, 2014). Une étude en Belgique a indiqué que la prévalence de la péri-
implantite s’élevait a 57,1% lorsqu’il existe une parodontopathie active (Marrone et
coll., 2013). Une autre étude a comparé les taux de survie des implants avec ou sans
antécédents de parodontite chronique chez I'individu. Le taux de survie a 10 ans était
de 96,5% en l'absence d’antécédents, et ce taux descend a 90,5% dans le cas

contraire (Karoussis et coll., 2003).
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Enfin, des facteurs locaux spécifiques a la péri-implantite existent, notamment
certaines propriétés de surface citées préecédemment (rugosité, mouillabilité), dont le
degré d’'implication ne fait pas I'unanimité parmi les auteurs, mais aussi la présence
de corps étranger dans le sillon péri-implantaire, en particulier le ciment de
scellement qui fuse lors de la mise en place d’'une prothése fixée scellée supra-
implantaire, et qui peut subsister dans ce sillon si le nettoyage minutieux fait défaut.
La présence de ce ciment engendre a la fois irritation et rétention de plaque (Pauletto
et coll., 1999). Une étude prospective menée en 2009 affirme que 25% des
protheéses scellées sur implant présentaient des exces de ciment, et que 81% des
péri-implantites pouvaient étre imputés a ce facteur. De plus, 74% des implants
concernés ne présentaient plus de signes de pathologie péri-implantaire active aprés

retrait des exces et nettoyage de I'espace péri-implantaire (Wilson, 2009).

Figure 6 : image endoscopique d'un sillon péri-implantaire accompagnée d'une
illustration explicative. Le ciment de scellement (C) est visible en bas a droite, |:

implant, ST : tissus mous, S : barriére de I'endoscope (source : Wilson, 2009)
Enfin, on remarque que ces facteurs locaux sont pour la plupart en lien plus ou

moins direct avec l'étiologie bactérienne de la péri-implantite lorsqu’ils agiront en

faveur de la rétention de plaque.
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2.1.3 Etapes de formation du biofilm sur la surface implantaire

La formation du biofilm sur la surface de l'implant est similaire a la formation du
biofilm sur la dent (Pokrowiecki et coll., 2017). La premiére étape est le dépbt de la
pellicule exogéne acquise. Cette derniere se forme immédiatement aprés la mise en
contact du biomatériau implantaire avec les glycoprotéines présente dans la salive,
qui vont en recouvrir la surface exposée (de Avila et coll., 2014). Les micro-
organismes vont ensuite se lier a la surface via cette pellicule, selon les étapes

décrites précédemment.

Les principales protéines salivaires qui s’adsorbent sur la surface du titane sont
'alpha-amylase et I'albumine, cette derniére se liant au titane via un pont calcium
(les ions calcium faisant I'intermédiaire entre la surface implantaire et I'albumine).
Parmi les protéines issues du plasma sanguin qui vont s’adsorber, la fibronectine et

de nouveau I'albumine seront les majoritaires.

Autre particularité du titane, la pellicule de dioxyde de titane a sa surface, chargée
négativement, attire les ions Ca2+, rendant la situation implantaire favorable a la
formation de ponts calcium, plus que sur la surface de la dent ou d’'un autre
biomatériau. Streptococcus mutans et Fusobacterium nucleatum sont deux exemples
de bactéries pouvant exploiter cette particularité, en se lient a la surface implantaire

via des ponts calcium.

L’albumine adsorbée a la surface implantaire semble cependant étre un frein a
'adhérence de certaines bactéries gram+ facultatives (les colonisateurs primaires en
général appartiennent a cette catégorie) comme Streptococcus mutans, mais n’a pas
d’influence sur des bactéries anaérobies gram- comme Fusobacterium nucleatum et
Porphyromonas gingivalis, 'adhérence de ces derniéres est plutét favorisée par la
présence de fibronectine, sur laquelle ces bactéries se lient (Badihi Hauslich et coll.,
2013).
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Figure 11 : radiographie rétro-alvéolaire d'une couronne sur implant, avec une
représentation schématique de l'initiation de la formation du biofilm bactérien sur

le pilier implantaire (source : de Avila et coll., 2014)

2.1.4 Etiologie bactérienne de la péri-implantite

Depuis les prémices de I'implantologie, I'implication des bactéries dans la genése et
le développement de la péri-implantite a été étudiée et débattue (Levignac, 1965). A
'issue d’'une revue de la littérature réalisée en 1998, Mombelli et Lang ont relevé
cing observations confirmant I'étiologie bactérienne des atteintes péri-implantaires
(Mombelli et Lang, 1998).
- L’expérimentation chez 'homme a confirmé que la plaque bactérienne
déposée sur la surface implantaire peut induire une mucosite péri-implantaire.
- Les flores bactériennes présentes dans les états sains et celles présentes
dans les cas d’échecs sont différentes
- La pose d'une ligature autour de l'implant entraine un changement de la
population bactérienne et une mucosite.
- La thérapeutique antibactérienne locale améliore le statut clinique d’'une zone
de péri-implantite.

- Le niveau d’hygiene orale est corrélé au succes a long terme de l'implant.
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D’un point de vue microbiologique, des similarités notables entre parodontite et péri-
implantite ont été démontrées (Mombelli, 2002). L’analyse bactériologique des
poches autour d’implants, et la comparaison des zones atteintes de péri-implantites
avec les zones saines, ont permis de mettre en évidence deux éléments communs
entre parodontites et péri-implantites. Premiérement, au niveau des zones atteintes
de péri-implantites, dans des poches dont la profondeur est supérieure a 5mm, les
bactéries sont majoritairement des spirochétes et batonnets anaérobies gram-,
tandis que les sites sains abritent plutdét des coccis anaérobies facultatifs gram+.
Deuxiéemement, la présence de groupes de germes communs a ceux de la
parodontite chronique au niveau des poches péri-implantaires dans les zones
atteintes de péri-implantites, en particuliers des germes des complexes orange et

rouge décrits par Socransky (Socransky et coll., 1998)

Certaines bactéries, qui ne correspondent pas a celles que I'on trouve classiquement
au niveau des sites atteints de parodontites chroniques classiques, ont été relevées
au niveau des sites de péri-implantite (Wréblewska et coll., 2015), et leur role dans la
pathologie péri-implantaire semble important (Heitz-Mayfield et Lang 2010). En 2013,
une étude de prélévements réalisés sur des patients portant des implants atteints de
péri-implantite a mis en évidence des taux élevés de germes gram+ saccharolytiques
comme E.nodatum, E.brachy, et E.saphenum (Tamura et coll., 2013). D’autres
études ont également identifiée, dans les mémes conditions pathologiques,
Staphylococcus  epidermis, Enterobacter aerogenes, Helicobacter pylori,
Peptostrepto micra, et Staphylococcus aureus (Belibasakis, 2014). Ce dernier, avec
son fort pouvoir pathogéne et son affinité particuliere pour le titane (Harris et
Richards, 2004), complique la prise en charge thérapeutique lorsqu’il est impliqué

dans les lésions péri-implantaires.
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2.1.5 Biofilms et différences entre I'édenté total et 'édenté partiel

La translocation bactérienne et les phénoménes de contamination croisée entre
différents sites chez un méme individu ont été largement étudiés en parodontologie
(De Boever et De Boever, 2006). De ce fait, la comparaison entre les sujets
totalement édentés et les sujets partiellement édentés révéle des différences

notables.

Dans le cas d’un implant trans-muqueux chez des patients édentés totaux, une étude
a révélé que la colonisation de la surface exposée a la cavité orale se fait en
quelques heures, par des coccis gram+ anaérobies facultatifs. L’examen de la flore
péri-implantaire quelques années plus tard, dans une situation fonctionnelle et saine
(exempte de toute atteinte infectieuse ou inflammatoire), montre une population
stable composée majoritairement de ces coccis gram+ anaérobies facultatifs (50%),
de batonnets anaérobies facultatifs (17%) et trés peu de batonnets anaérobies gram-
, et les spirochétes sont indétectables. Malgré les modifications de compositions
liées a I'élimination de la plaque plus ou moins efficace selon les individus, cette flore
physiologique reste stable dans sa composition dans le temps (Mombelli et
Mericske-Stern, 1990)

En situation pathologique, des bactéries pathogénes des complexes orange et rouge
apparaissent, comme Aggregatibacter actinomycetemcomitans et Porphyromonas
gingivalis, initialement indétectables (Belibasakis, 2014). L’absence de dents pouvant
porter préalablement ces bactériens, qui ensuite se seraient transloqué vers le site
péri-implantaire, implique l'existence d’autres niches bactériennes. En particulier
lorsque des antécédents de parodontopathies existent chez le patient édenté total,
chez qui les bactéries parodontopathogénes peuvent étre emprisonnées dans les
tissus gingivaux aprés l'avulsions des dents atteintes, puis libérées par la suite
(Quirynen et Van Assche, 2011)

Chez 'édenté partiel, la colonisation et la stabilité dans le temps de la flore sont des
points similaires a I'édenté total. Cependant, la flore orale chez I'édenté partiel est
différente, la plaque dentaire sous gingivale constitue une source importante de

bactéries pouvant coloniser les surfaces implantaires exposées par les phénomenes

43



de contamination croisée (Mombelli, 2002). Ainsi, on peut trouver des spirochetes,
absents dans la flore péri-implantaire de I'édenté-total, et une quantité de bactéries
pigmentées anaérobies gram- plus importante que chez I'édenté total (Quirynen et
coll., 1990), dont Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas

gingivalis, Treponema denticola (Hultin et coll., 2002).

La colonisation par des pathogénes parodontaux se fait en 14 a 28 jours apres
I'exposition a I'environnement oral (c’est a dire aprés la mise en place de la vis de
cicatrisation pour les protocoles chirurgicaux en deux temps), et une fois la
connexion au pilier établie, la flore péri-implantaire est similaire a la flore parodontale
mis a part une quantité inférieure d’Aggregatibacter actinomycetemcomitans et

Actinomyces viscosus dans I'environnement péri-implantaire (Kohavi et coll., 1994).

Au-dela des particularités microbiologiques des différentes situations, certaines
caractéristiques de la surface de l'implant influent de maniére significative a la
formation du biofilm, soit en lui étant favorable et en I'accélérant, ou au contraire en

s’y opposant et la freinant.
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2.2 Propriétés de la surface implantaire face a la formation du biofilm

2.2.1 Larugosité

La rugosité est une propriété de la surface d’'un matériau solide liée a ses aspérités
micro-géomeétriques et/ou macro-géomeétriques. Sa valeur moyenne est le plus
souvent représentée par la rugosité arithmétigue moyenne « Ra ». En implantologie,
cette propriété a depuis longtemps été une préoccupation des cliniciens et des
fabricants. En effet, 'ostéointégration semble améliorée lorsque la surface de

'implant est plus rugueuse (Kuehl et coll., 2016).

Ceci a amené les fabricants a modifier les surfaces des implants fabriqués, par
divers procédés, afin d'augmenter la rugosité de leur surface, et plus généralement
ameliorer les performances de ces dispositifs (Ferreira Ribeiro et coll., 2016). Ainsi,
plusieurs valeurs de rugosité moyenne Ra peuvent étre mesurées selon la technique

utilisée (tableau 2).

Tableau 2 : Valeurs de rugosités mesurées sur des implants ayant subi différents

traitements de surface (d’aprés : Abitbol et Cherfane, 2013)

Type de traitement de surface Rugosité arithmétique moyenne
Usinage (implant dit « lisse ») 0,53 a 0,84 pm
Addition a la torche a plasma (addition Jusqu’a 3,1 ym

de titane ou d’hydroxyapatite)

Mordangage avec ou sans sablage Jusqu’a 2 ym

Sablage Jusqu’a 1,09 um (selon les particules de

sable utilisée

Oxydation anodique Jusqu’a 2 ym
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Figure 12 : Images au microscope électronique a balayage de la surface
d'un implant usiné (a gauche) et d'un implant traité par oxydation
anodique (a droite) (source : Abitbol et Cherfane, 2013)

La formation de la PEA et 'adhérence bactérienne sont influencées par la rugosité
de la surface implantaire. Il est admis que pour une rugosité moyenne Ra supérieure
ou égale a 0,2 uym, la formation du biofilm sera augmentée. En effet, plus une surface
sera rugueuse, plus elle offrira de micro-puits aux bactéries, ou elles pourront se
protéger des forces pouvant les retirer de la surface (brossage, effet de chasse
salivaire etc.). De plus, une rugosité augmentée est liée a une surface totale plus
grande, donc plus de surface disponible pour la formation d’'un biofilm qui sera en
conséquence plus volumineux (de Avila et coll., 2014). De ce fait, les situations
pathologiques seront liées a la rugosité de la surface implantaire. La péri-implantite
peut apparaitre plus précocement, progresser plus vite et plus loin lorsque la surface
implantaire est plus rugueuse (Belibasakis, 2014).

Mais l'implication réelle de la rugosité, en tant que propriété isolée de I'ensemble
complexe de facteurs entrant en jeu dans la formation du biofilm, est difficile a
quantifier par I'expérimentation. Beaucoup de résultats contradictoires concernant le
lien entre rugosité et formation du biofilm existent dans la littérature. Ceci peut-étre
lié a des méthodes de mesure de rugosité différentes, a des matériaux différents ou,
pour les études in vitro, a l'utilisation de souches bactériennes différentes ou a des

simulations de I'environnement oral plus ou moins réalistes (Xing et coll., 2015).
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Une revue systématique de la littérature réalisée par Theugls et coll. en 2006 sur 36
études contrdlées a amené les conclusions suivantes :

- Les bactéries sont mieux protégées sur les surfaces rugueuses, ou elles
peuvent se développer avec moins de perturbations.

- L’augmentation de la rugosité est associée a I'augmentation de la surface
totale disponible.

- Les surfaces rugueuses sont plus difficiles a nettoyer au quotidien, et méme
aprés un nettoyage minutieux, il subsistera toujours des bactéries, ce qui
engendrera une reformation plus rapide du biofilm.

- Une rugosité a une influence significative sur la formation du biofilm et ce a

partir d’'une rugosité moyenne de 0,2 pm.

La rugosité est 'un des paramétres les plus pertinents face a la formation du biofilm
dentaire sur la surface implantaire (Ferreira Ribeiro et coll., 2016) mais ce sujet reste
a deébat car les conclusions sont difficiles et les résultats des études sont
contradictoires. Le meilleur compromis doit étre trouvé pour associer 'amélioration
de l'ostéointégration avec la diminution de la formation du biofilm, et le choix du
protocole de désinfection des surfaces implantaires devra prendre en compte le
parameétre de la rugosité afin d’obtenir les meilleurs résultats.

Une piste intéressante semble se profiler avec les implants hybrides, dont la partie
coronaire est plus lisse que la partie apicale. Le but étant de réduire le risque de péri-
implantite lié a 'accumulation de biofilm dans la partie coronaire, tout en améliorant

I'ostéointégration via la partie apicale rugueuse (Spinato et coll., 2017)

e

Figure 13 : Implant Shape1-Hybrid ® (I-RES ®, Suisse) avec le tiers
coronaire usiné et les deux tiers apicaux traités par sablage et double

mordencgage (source : Spinato et coll., 2017)
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2.2.2 Les traitements de surface actifs

L’'implication bactérienne dans les pathologies péri-implantaires et dans leur
prévalence a poussé les recherches vers de nouvelles voies pour prévenir la
formation du biofilm sur les surfaces implantaires. L'idée de départ est d’'obtenir une
surface défavorable a 'adhérence bactérienne et au développement de la plaque, et
'une des pistes dans ce sens est l'utilisation d’'une substance antibactérienne pour

recouvrir la surface implantaire (Kuehl et coll., 2016).

Plusieurs études in vivo et in vitro ont montré l'effet positif des surfaces modifiées
face a la formation du biofilm bactérien. Le zinc, le dioxyde de titane actif et la
vancomycine sont quelques exemples de molécules étudiées pour cette fonction,
pour préserver les surfaces implantaires d’'une contamination précoce mais aussi

pour contrer la colonisation tardive et la maturation du biofilm (Violant et coll., 2014).

L’argent est un autre exemple de molécules candidates a cette fonction de par son
activité antibactérienne a large spectre. Ce métal est déja utilisé dans d’autres
dispositifs médicaux implantés, particulierement sur divers cathéters veineux,
centraux ou urinaires, avec des résultats intéressants (Kuehl et coll. 2016). Le
dioxyde de titane libére des radicaux libres bactéricides sous I'action d’'une lumiere
UV, ce qui peut étre intéressant pour les protocoles de désinfection. Quant a la
vancomycine, comme tout autre antibiotique, son utilisation pour cette fonction doit
toujours prendre en compte le potentiel de développement de résistances

bactériennes (Teughels et coll., 2006).

Différents protocoles de coating pour recouvrir les implants de substances actives
sont a I'étude, et certaines pistes semblent prometteuses. D’autres études, surtout
avec des protocoles in vivo contrélés, seront nécessaires pour confirmer I'apport

préventif et thérapeutique de ces procédeés.
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2.2.3 Le matériau

Le titane est le biomatériau standard en implantologie pour ses excellentes qualités
physiques, chimiques, sa biocompatibilité et sa résistance a la corrosion (de Avila et
coll., 2014). Ses propriétés ont été largement étudiées au cours des derniers années,
mais son potentiel allergéne est en cours de discussion, méme si il ne semble pas y
avoir de preuves cliniques de cette hypothése (Payer et coll., 2015). Les impératifs
esthétiques au niveau des restaurations implanto-portées des secteurs antérieurs, en
particulier chez les patients ayant un parodonte fin, et la volonté d’ajouter une
alternative aux implants en titane dans I'arsenal thérapeutique, ont amené a explorer
la possibilité de réaliser des implants en céramique. Les premieres pistes ont amené
vers les implants en céramique alumineuse, rapidement abandonnée pour leur taux
de fracture particulierement haut. Aujourd’hui, il existe des implants en zircone
Y-TZP (Polycristal tétragonal de zircone stabilisé a [I'yttrium) qui semblent
prometteurs, mais le recul n’est pour le moment pas suffisant pour une comparaison
fiable de leurs performances face aux implants en titane (Payer et coll., 2015). Les
piliers implantaires en zircone sont déja trés utilisés pour leurs qualités esthétiques,
mais leur résistance a la fracture est connue pour étre plus faible que celle des piliers

en titane (Foong et coll., 2013).
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Figure 14 : implant et pilier implantaire en titane a gauche, implant en titane
et pilier en zircone au centre, et implant et pilier en zircone a gauche

(source : ceraroot.com)
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La formation de plaque sur la zircone semble moindre par rapport au titane (Al-
Ahmad et coll., 2013), mais les études ne sont pas unanimes a ce propos. Le titane
est un semi-conducteur, et contrairement a la zircone qui n'a aucune propriété de
conduction, ainsi le titane attire plus facilement les ions Ca2+ a sa surface, ce qui
permettra de lier par des ponts calcium I'albumine lors de la formation de la pellicule
exogene acquise et faciliter la formation du biofilm (de Avila et coll., 2014). La
différence des résultats des études pourrait également étre liées a d'autres
propriétés, pas forcément prises en compte dans tous les protocoles expérimentaux,

comme I'hydrophobie et I'énergie de surface (de Avila et coll., 2017).

Enfin, la pureté du titane semble également jouer un réle. Une étude comparative
entre le titane de grade 1 (99,2% de titane) et 2 (98,9% de titane) a conclu que ce
dernier était moins favorable a la formation de biofilm, et ce malgré la tres faible
différence des deux. L’auteur émet tout de méme des réserves, expliquant que ce
résultat pourrait étre lié a des réactions différentes des deux types de titane face au

protocoles de modification de la surface vus précédemment (Violant et coll., 2014).

2.2.4 Micro-hiatus entre implant et pilier implantaire

L’interface entre implant et pilier implantaire ne consiste jamais en une coaptation
parfaite entre les surfaces: un trés faible espace, appelé micro-hiatus, existe
toujours entre ces deux structures, et il sera plus ou moins grand selon les situations
(Smith et Turkyilmaz, 2014). Cet espace varie entre 1 a 10um mais peut atteindre
49um dans certains cas. A titre de comparaison, les hiatus au niveau des

restaurations coronaires directes varient entre 50 et 150um (Teughels et coll., 2006).
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Figure 15 : Image par stéréo-microscopie du micro-hiatus entre implant et pilier
implantaire. Cas d’un pilier en zircone a droite et d’'un pilier en titane a gauche

(source : Smith et Turkyilmaz, 2014)

Un micro-hiatus trop important aura deux conséquences majeures. La premiére est
meécanique via I'accentuation des micromouvements, avec pour conséquence une
augmentation du risque de fracture. La deuxieme est biologique, car cet espace
constituera une niche favorable a la croissance d'un biofilm bactérien. Smith et coll.
ont mesuré les micro-hiatus entre implant en titane et pilier en titane, avec des
résultats de 2 a 10um, puis entre implant en titane et pilier en zircone, ou les
résultats ont été en moyenne plus élevés : 8 a 25um. Les bactéries observée au
microscope optique ont une taille allant de 0,2 a 5um, ce qui implique que la
colonisation bactérienne est possible quelle que soit la taille du micro-hiatus (Smith
et Turkyilmaz, 2014). La réaction inflammatoire des tissus péri-implantaires est
accentuée en regard de cette zone colonisée (Calcaterra et coll., 2016). La
pénétration bactérienne au niveau du micro-hiatus entraine un déplacement
bactérien bidirectionnel entre la structure implantaire et I'environnement, avec dans
certains cas la formation de biofilm a l'intérieur de I'implant ou du pilier (Nascimento
et coll., 2016), ce qui constitue une niche bactérienne permanente et impossible a

éliminer (Baggi et coll., 2013).

Plusieurs auteurs affirment que le micro-hiatus est d’autant plus petit que le torque
de serrage du pilier préconisé par le fabriquant est respecté (Teughels et coll., 2006;
Baggi et coll., 2013; Smith et Turkyilmaz 2014). Ce constat est encore plus vrai
lorsqu’il s’agit de piliers en zircone, pour lesquels les micro-hiatus sont en moyenne
plus grands (Smith et Turkyilmaz, 2014). Concernant la géométrie des connexions, la

géomeétrie « tube dans tube » est moins favorable a la pénétration bactérienne que
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les géométries plates. Ajoutons que les techniques en deux temps, qui impliquent
plusieurs cycles de vissage et de dévissage de différents éléments sur I'implant (vis
de couverture, vis de cicatrisation etc.) peuvent potentiellement étre sujettes a des
dommages de linterface implant-pilier, avec des usures, des irrégularités, et en
conséquences des micro-hiatus (Calcaterra et coll., 2016).

Figure 16 : image par microscopie électronique a balayage de

deux interfaces implant-pilier. A droite le cas d’'un pilier n’ayant
subi qu’un seul serrage avec une absence de bactéries. A droite
un cas ou 9 cycles de serrages et desserrages ont été réalisés,
des colonies bactériennes sont visibles (source : Calcaterra et
coll., 2016)

2.2.5 Mouillabilité et énergie de surface

La mouillabilité est la capacité de recouvrement d’'une surface par un liquide. Elle est
liée a I'énergie de surface, qui se mesure avec I'angle formé par la tangente a une
goutte du liquide et I'axe de la surface (Gittens et coll., 2014). Cette propriété permet
de distinguer les surfaces hydrophiles, facilement mouillables, des surfaces

hydrophobes, plus difficilement mouillables.
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faible mouillabilité forte mouillabilité

e

Figure 17 : représentation schématique de la forme d’une goutte d’eau sur une

surface a faible mouillabilité ou hydrophobe (a gauche), et sur une surface a forte
mouillabilit¢ ou hydrophile (a droite) avec dans chaque cas la représentation de
'angle de contact «, dont la valeur est inversement proportionnelle a la mouillabilité

(source : funsci.com)

Gittens et coll. expliquent quatre points sur lesquels la mouillabilité agit. L’adsorption
des protéines et des macromolécules, 'adhérence bactérienne, l'interaction avec les
tissus durs et mous environnants, et I'ostéointégration (Gittens et coll., 2014). Les
cellules osseuses sont attirées par les surfaces hydrophiles, ces derniéres sont donc
plus favorables a l'ostéointégration. Cependant, cette propriété est également
favorable a I'adhésion protéique, donc a la formation de la pellicule exogéne acquise
et indirectement la formation du biofilm (de Avila et coll., 2014). Dans un article de
2006, Teughels et coll. ont comparé les résultats de 8 études prospectives in vivo, en
révélant 'importance de I'énergie de surface dans la rétention de la plaque dentaire.
L’énergie de surface pouvant étre apparentée a une force d’attraction vers la surface,
les surfaces hydrophiles, ayant une énergie de surface plus élevée, auront tendance

a retenir le biofilm plus que les surfaces hydrophobes (Teughels et coll., 2006).
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Figure 18 : représentation schématique des interactions entre

fluide biologique et surface hydrophile ou hydrophobe a 3 échelles
différentes. Les surfaces hydrophobes ont tendance a
emprisonner des bulles d'air qui s'interposeront a I'adhérence des

protéines et des bactéries a cette surface (source : Gittens et coll.,

Deux particularités sont cependant a relever. D’abord, I'énergie de surface est
modifiée par la PEA, qui va rendre la surface plus hydrophile, mais surtout plus
homogene. Ensuite, I'énergie de surface en tant que propriété physique applique son
influence malgré la présence de la couche intermédiaire qu’est la PEA (Teughels et
coll., 2006). Ce phénomene a été étudié en ophtalmologie par Bruinisma et coll. lors
d’'une expérimentation en 2001. Les auteurs ont mesuré la variation de I'angle de
contact entre I'eau et les lentilles aprés I'exposition aux larmes et donc I'adsorption
de protéines a la surface des lentilles, celui-ci passe en moyenne de 49° a 12°, ce

qui se traduit par un gain d’hydrophilie non négligeable (Bruinsma et al. 2001).

Les traitements de micro-structuration des surfaces implantaires, comme le
mordancage et le sablage, augmentent I'hydrophobie des surfaces. Dans une
volonté premiére d'optimisation de l'ostéointégration, certains procédés permettent
de rendre ces surfaces plus hydrophiles. Par exemple, la neutralisation dans une

solution riche en azote puis le stockage dans une solution saline au lieu du stockage
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a lair libre permet d'obtenir une version super hydrophile de l'implant, avec de

meilleures performances en terme d’ostéointégration (Gittens et al. 2014).

Concernant la formation du biofilm, la mouillabilité semble étre le facteur le plus
influent aprés la rugosité. Cependant, les études de ce facteur sont peu nombreuses,
et il faut de nouveau rappeler que les études in vitro, de par la difficulté a reproduire
tous les éléments et paramétres de I'environnement oral, en particulier la formation
de la PEA, ne sont pas toujours trés représentatives de la réalité. Les résultats des
études in vivo sont en général moins catégoriques sur le degré d’influence de la
mouillabilité sur la formation du biofilm bactérien a la surface implantaire (Gittens et
coll., 2014).

2.3 Stratégies thérapeutiques face a la péri-implantite
La mise en place d’un traitement de la péri-implantite se fera dans le but d’éliminer
l'infection et I'inflammation, de fagon a freiner 'ostéolyse, voir méme d’obtenir une ré-
ostéointégration de I'implant. Ce traitement reste un véritable défi pour tout praticien.
Il existe 5 approches du traitement de la péri-implantite qui ont été décrite par
Mombelli en 2002 :
- L’élimination de la plaque bactérienne dans la poche péri-implantaire (1)
- L’antisepsie et le conditionnement de la surface implantaire (2)
- La réduction ou l'élimination des sites qui ne peuvent étre correctement
nettoyés par les mesures d’hygiéne orale quotidiennes (3)
- La mise en place d'un protocole de contrdle de plaque efficace pour éviter
toute réinfection des poches résiduelles (4)

- Larégénération osseuse (5)
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Figure 19 : lllustration schématique des 5 approches de traitement

de la péri-implantite (source : Mombelli, 2002)

Ces approches doivent étre combinées efficacement afin d’optimiser le succés de la
thérapeutique. La suite de ce travail se concentrera sur la deuxiéme approche, a

savoir 'antisepsie de la surface implantaire.
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3 La désinfection des surfaces implantaires

3.1 L’élimination mécanique du biofilm
Comme vu précédemment, le principal facteur étiologique de la péri-implantite est
bactérien. C’est plus exactement le biofilm qui se forme a la surface des structures
implantaires, gagnant du terrain sur cette surface au fur et a mesure que celle-ci est
exposee a cause de l'ostéolyse. Le but de toute thérapeutique doit donc comprendre
un ou plusieurs actes qui visent I'élimination du biofilm bactérien de la surface
implantaire (Sahrmann et coll., 2014). Considérant les similitudes entre la parodontite
et la péri-implantite, abordées précédemment, le développement des thérapeutiques
de désinfection péri-implantaire a orienté vers des principes semblables (Curylofo et
coll., 2013). Ainsi, en analogie avec les thérapeutiques parodontales de nettoyage
des poches et des surfaces radiculaires, I'élimination mécanique du biofilm, par

divers instruments et techniques, a été la premiere voie explorée dans ce domaine.

Aprés perte osseuse péri-implantaire, la surface implantaire est recouverte de biofilm
bactérien, avec parfois du tartre en plus ou moins grande quantité, mais aussi des
débris osseux nécrotiques et du tissu inflammatoire (Duddeck et coll., 2012).
L'objectif du geste de désinfection mécanique est d’éliminer la totalité de ces
éléments pour un succés a long terme de I'implant (Hultin et coll., 2007), pour
endiguer le processus infectieux ostéolytique (Duddeck et coll., 2012), et avant toute
eventuelle thérapeutique régénérative, qui serait vouée a I'échec sur une surface

contaminée.

Curettes, brossettes, ultra-sons, aéro-polissage... Différentes techniques sont
disponibles, utilisant divers dispositifs et matériaux, dans le but d’atteindre I'objectif
de désinfection. Mais les difficultés sont de taille : 'accés difficile surtout dans les cas
avances, les architectures macroscopiques et microscopiques complexes...
I'élimination totale du biofilm est un objectif difficile a atteindre, a cété duquel le soin
a maintenir la surface implantaire intégre augmente la difficulté de I'acte, et rétrécit le

champ des possibilités.
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3.1.1 Instruments manuels

L’utilisation des curettes pour le nettoyage des surfaces implantaires a été 'une des
premiéres stratégies explorées. En effet, la mise en paralléle avec les thérapeutiques
parodontales a conduit a l'utilisation de ces instruments, d’abord métalliques et
similaires aux curettes parodontales classiques, puis des modeles plus
perfectionnés, optimisés et réalisés avec d’autres matériaux, avec pour obijectif
'obtention d’une surface implantaire décontaminée, sans pour autant altérer la
surface implantaire, car cela influe négativement sur la biocompatibilité et le potentiel

de guérison (Curylofo et coll., 2013).

La forme des curettes spécifiques a I'usage implantaire est en général similaire a
celle des curettes parodontales, avec des formes universelles, des formes
« Gracey », ou d’autres formes selon les fabricants. La finesse de l'instrument et la
forme adaptée doivent permettre un acces aisé a la zone cible tout en limitant au
maximum le risque de lésion des tissus mous environnants, et en permettant une

prise en main parfaitement ergonomique (Suzuki et coll., 2015).

Concernant l'utilisation de ces instruments, I'attention doit étre particulierement haute
vis-a-vis de I'attache muqueuse, plus fragile que 'attache épithéliale au niveau de la
dent. Ainsi le mouvement de I'instrument doit étre contrélé, en commengant toujours
par un mouvement court d’exploration tactile, et en appliquant une force minimale.
Selon la localisation du dépét a éliminer, le choix d'un mouvement horizontal plutot
que vertical peut s’avérer judicieux afin de diminuer le risque de lésion de I'attache
(Suzuki et coll., 2015).

Le choix de linstrument doit se faire a partir de 3 critéres principaux, a savoir
I'efficacité dans I'élimination du biofilm et du tartre, laltération de la surface
implantaire, et la durabilité (Curylofo et coll., 2013). Deux groupes de curettes sont a

distinguer : les curettes métalliques et les curettes non métalliques.
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* Les curettes métalliques
Les curettes métalliques sont efficace dans leur réle de débridement, mais certaines,
en particuliers les curettes en acier inoxydable, créent des sillons et des creux a la
surface de I'implant, ce qui sera a la fois la cause d’'une rétention de plaque accrue,
et d’'une diminution de I'attache des fibroblastes sur la surface implantaire (Curylofo
et coll., 2013). De plus, des particules d’acier inoxydable peuvent s’inclure a la
surface en oxyde de titane de I'implant, ce qui peut augmenter le risque de corrosion
galvanique, tout en diminuant le potentiel de croissance des fibroblastes qui

pourraient s’attacher a la surface (Yang et coll., 2015).

Pour ces raison, les curettes en acier sont déconseillées pour le débridement
implantaire, mais peuvent toujours étre utilisées dans d’autres stratégies
thérapeutiques impliquant I'élimination de la couche superficielle de I'implant (Suzuki
et coll., 2015).

Cependant, les curettes en titane ont été commercialisées pour pallier aux défauts
des curettes en acier tout en maintenant une haute efficacité. Elles permettent
d’éviter le risque de corrosion galvanique et de diminuer I'altération de la surface de

'implant, sans pour autant la supprimer.

Figure 20: Observation au microscope de la surface d'un implant neuf (a
gauche), aprées utilisation d'une curette en titane (au centre) et aprés
l'utilisation d'une curette en acier (a droite), cette derniere a marqué la

surface de maniére plus importante (source : deppeler.ch)
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* Les curettes non-métalliques
Les curettes non-métalliques permettent de contourner le probléme de l'altération de
la surface implantaire en utilisant des matériaux moins durs que le titane. Plusieurs
types de curettes non métalliques ont été commercialisés, certaines en plastique,
d’autres en résine renforcée, en carbone, ou des curettes recouvertes de téflon ou

de graphite.

Leur efficacité clinique des instruments non métalliques a été démontrée pour la
prophylaxie lors des séances périodiques de maintenance, mais les résultats sont
variables et mitigés lorsqu’il est question de la décontamination des surfaces
implantaire dans le cadre du traitement d’'une péri-implantite installée (Curylofo et
coll., 2013).

Figure 71 : un exemple de curette non métallique : curette en
plastique renforcé par du carbone, commercialisée par Kerr®

(source : Kerrdental.com)

L’inconvénient majeur de ces curettes, en particulier celles en plastique, est le dépbt
de résidus sur la surface de l'implant (Gulati et coll., 2014). Ces résidus peuvent
recouvrir jusqu’a 20% de la surface traitée (Yang et coll., 2015) ce qui constituera un
frein a 'adhérence fibroblastique et a la formation de I'attache épithéliale (Lang et
coll., 2016). Certains auteurs affirment qu’une irrigation abondante permet d’'éliminer
la majorité de ces résidus (Suzuki et coll., 2015), tandis que d’autres mettent en
avant la difficulté voir I'impossibilité de les éliminer de maniére suffisante (Yang et
coll., 2015). Des études cliniques supplémentaires sont nécessaires pour I'évaluation

de l'impact clinique réel des résidus laissés par ces instruments (Yang et coll., 2015).
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Figure 22 : Curette Implacare® en résine renforcée pour limiter les
débris laissés sur les surfaces implantaires (source : Suzuki et coll.,
2015)

3.1.2 Brossette a brins en titane

Les curettes ont été les premiers instruments utilisés pour les nettoyages des
surfaces implantaires exposés. Mais au vu de I'architecture complexe de I'implant et
de sa surface, la curette ne peut étre en contact avec la totalité de cette derniéere, en
particulier au niveau du filetage, qui peut étre exposé lorsque l'ostéolyse est assez
avancée (Duddeck et coll., 2012). La conséquence de cet inconvénient est une
élimination incompléte du biofilm et le maintien de débris pouvant entretenir

'inflammation et compromettre la guérison du site.

Des brossettes a brins en titane ont été introduite sur le marché en tant qu’instrument
rotatif de nettoyage des surfaces implantaires dans le cadre du traitement de la péri-
implantite. Leur structure et le principe de leur fonctionnement permettent de pallier a
I'inconvénient des curettes, car les brins de la brossette s’adaptent a la surface gqu’ils
nettoient en se pliant (Duddeck et coll., 2012; Park et coll., 2015).
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Figure 23 : lllustration photographique d'une brossette Peribrush®

placée contre un implant (source : Duddeck, 2012)

Concernant l'altération de la surface implantaire, une étude menée par Park et coll. a
observé que les surfaces sont ne sont pas altérées de maniére significative, et que
cette altération est de loin inférieure a celle causée par des curettes en acier
inoxydable. Ce constat est valable a la fois pour les implants a surface usinée ou a
surface traitée par sablage et mordangage (Park et coll., 2015). La brossette permet
également d’appliquer moins de forces sur I'implant lors du nettoyage comparé aux
forces appliquées lors des mouvements verticaux des curettes, et permettent un

traitement plus rapide que les curettes (Park et coll., 2015).

Figure 24 : observation au microscope électronique de la surface d'un

implant non traité (a gauche), aprés utilisation de curettes (au centre)
et apres utilisation d'une brossette a brins en titane (a droite) (source :
Park et coll., 2015)
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Divers modéles existent dans le commerce, dont la brossette TiBrush®
(Straumann®) et Peribrush® (Tigran®). Les protocoles conseillés sont différents
selon les fabricants, mais restent assez similaires. Duddeck conseille une utilisation
a une vitesse de 300 a 600 tours/min en orientant la brossette a 20° voir 30° par
rapport a I'axe de I'implant, pendant 60s idéalement, et |la force appliquée ne doit pas
excéder 0,3N (Duddeck et coll., 2012). Un lambeau d’acces est impératif, le retrait du
pilier implantaire et de la prothése supra-implantaire est conseillé, et I'irrigation doit
se faire par une solution saline stérile ou une solution de Ringer. Lorsque le
traitement concerne plusieurs sites, il est conseillé de rincer la brossette dans une
solution de peroxyde d’hydrogéne a 3% avant de passer d'un site a l'autre, afin de

diminuer le risque de contamination (source : Straumann.com).

pet.
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Figure 25 : Représentation schématique de ['utilisation d'une

brossette TiBrush® (source : Straumann.com)

63



3.1.3 Les ultra-sons

Le phénoméne physique des ultrasons a été découvert en 1883 par Francis Galton.
Il s’agit d’'ondes mécaniques dont la fréquence est supérieure ou égale a 20000Hz,
et dont les propriétés ont été mises au service des traitements dentaires via des
dispositifs médicaux utilisant des transducteurs, un mécanisme inventé par le
physicien frangais Paul Langevin, encore utilisé dans les appareils actuels (BLANC,
2008). Largement utilisés en parodontologie pour le détartrage et le surfagage
radiculaire, les instruments a ultrasons sont également utilisés en endodontie, en

odontologie conservatrice et en chirurgie.

La magnétostriction et la piézo-électricité sont les deux principales technologies
utilisées dans les détartreurs ultrasoniques, la deuxiéme étant bien plus répandue.
Méme si elles difféerent sur le principe de génération de la vibration de I'insert, I'effet
est sensiblement identique, a savoir un mouvement elliptique de linsert dont la
trajectoire dépendra de sa forme, de sa dimension, et de la puissance qui lui est
transmise par le détartreur (Mann et coll., 2012). Puis vient le phénoméne de
cavitation, définit comme étant la création, la croissance et I'implosion de bulles d’air
dans un liquide quand ce liquide est soumis a une onde de pression périodique, est
la source de puissantes ondes de choc (BLANC, 2008). Ces phénomeénes
permettront le nettoyage de la surface ciblée par élimination mécanique du biofilm

bactérien et du tartre.

L’utilisation des instruments ultrasoniques sur les surfaces implantaires expose a la
méme problématique abordée précédemment, a savoir l'altération de la surface
implantaire avec pour conséquence une accumulation de biofilm accrue et plus
difficile a éliminer, ainsi qu'une diminution des chances de formation de I'attache
muqueuse. Ce qui a amené les cliniciens a l'utilisation de matériaux différents pour la
conception des inserts, moins durs que le titane, ou a [lutilisation d’inserts
meétalliques sur lesquels est placé un embout, en plastique ou en téflon par exemple.
Le but étant de minimiser l'altération de la surface implantaire, tout en maintenant

une efficacité de nettoyage suffisante (Mann et coll., 2012).
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Figure 26 : Insert SofTip® (Dentsply Sirona®) avec embout a

usage unique en plastique (source : Suzuki et coll., 2015)

Une étude par Mann et coll. en 2012 a évalué in vitro l'utilisation d’embout en
plastique sur un insert métallique (SofTip® de Dentsply Sirona®). Cette méthode
permet de réduire significativement les dégats que pourrait subir la surface
implantaire, la pointe agissant comme un coussin amortisseur. Cependant, elle peut
induire a une baisse de 'amplitude de vibration a partir du moment ou la pointe n’est
pas parfaitement adaptée a l'insert, ce qui induit une baisse de la transmission des
vibrations de l'insert vers la pointe, ce qui peut se traduire au final par une baisse de
I'efficacité de nettoyage de la surface implantaire. Autre phénoméne observé dans
cette étude, 'augmentation de la température, qui peut faire fondre le plastique
malgré une irrigation abondante. Ceci aura pour conséquence un dépdot imbriqué sur
la surface traitée, altérant la surface non pas par soustraction comme le ferait un

insert métallique, mais par dépét (Mann et coll., 2012).
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Figure 27 : Insert Cetatech® en alliage de cuivre (a), insert EMS a
revétement en PEEK (b), insert Acteon® PerioSoft® en plastique (c), et
insert détartreur classique EMS® en acier inoxydable (d) (source : Baek et
coll., 2012)

L’autre stratégie, qui consiste en [l'utilisation d’'inserts fabriqués en matériaux moins
durs que le titane, permet d’éviter les inserts métalliques classiques qui peuvent étre
jusqu’a 4 fois plus durs que le titane (Baek et coll., 2012). Une étude in vitro menée
par Baek et coll. en 2012 a compareé l'efficacité et les conséquences sur une surface
en titane de 4 inserts différents. L’auteur a d’abord mis en avant une augmentation
trés importante de la rugosité du titane aprés lutilisation d'un insert détartreur
classique, dépassant ainsi le seuil de 0,2 au-dela duquel la rétention de plaque est
significative (voir 2.2.1), alors que [lutilisation d’insert en alliage de cuivre, a
revétement en PEEK (Polyétheréthercétone, un matériau plastique de haute
résistance) ou entiérement en plastique ne modifient pas significativement la rugosité

car ces matériaux sont moins durs que la surface traitée.
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Figure 28 : mesure de la rugosité moyenne d’une surface en titane aprés
utilisation d'insert en alliage de cuivre (bleu), a revétement PEEK
(rouge), en plastique (vert), et en acier (violet) (source : Baek et coll.,
2012)

L’auteur a ensuite expliqué que les inserts en PEEK et les embouts en plastique ont
tendance a se dégrader, laissant des débris sur la surface. Une observation qui
rejoint celle de Mann et collaborateurs. Enfin, la comparaison de I'efficacité de ces
instruments, en se basant sur I'énergie dissipée a la pointe, a montré que l'insert en
alliage de cuivre, malgré le fait qu’il soit 2 fois moins efficace que l'insert détartreur
classique, est 20 fois plus efficace que l'insert en plastique. Les inserts en alliage de
cuivre semblent donc étre un bon compromis pour une désinfection de surface
efficace et sans risque d’altération, sous réserve d’études in vivo pour appuyer
'argument de I'efficacité, et de données a plus long terme pour évaluer la durabilité

de ces instruments.
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3.1.4 L’aéro-polissage

Dans les années 40, | ‘aéro-abrasion a été introduite dans I'arsenal thérapeutique de
la dentisterie, initialement pour [I'éviction carieuse afin de réduire [l'inconfort
qgu'engendrent les instruments rotatifs. Le principe est basé sur l'utilisation d'une
poudre, classiquement de bicarbonate de sodium, dans un flux d’air sous pression
appliqué en direction de la zone cible, et I'énergie cinétique des particules permettra
d’éliminer le tissu dentaire carié. Ce n’est que dans les années 70 que la technique
sera développée pour le nettoyage et le polissage des surfaces pour ce qui
deviendra I'aéro-polissage, et ce en diminuant le degré d’abrasivité. D’abord par
I'adjonction de I'eau au flux d’air et de poudre, puis par l'utilisation d’autres types de
poudres. L'aéro-polissage se distingue de I'aéro-abrasion par un degré d’abrasion
trés inférieur, mais fonctionne selon le méme principe (Moéne et coll., 2010). Les
indications de ces techniques sont larges : éviction carieuse, neutralisation des
acides dans les protocoles de collage, retrait des débris de ciment provisoire, mais
les utilisations les plus communes sont le polissage des surfaces dentaires et la
désinfection prophylactique ou thérapeutique des surfaces dentaires et implantaires
(Wall, 2010).
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Figure 29 : Deux exemples d'aéro-polisseurs disponibles dans le commerce. A

gauche le Perio-Mate® (NSK®) et a droite I'Air-Flow® Handy 3.0 (EMS®) (source :

nsk-dental.com et ems-dental.com)
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La poudre de bicarbonate de sodium est inadaptée pour une utilisation sous-
gingivale car le degré d’abrasivité est suffisamment élevé pour éroder I'épithélium en
exposant le tissu conjonctif sous-jacent, de méme qu’il est suffisent pour altérer le
cément ou la dentine exposée (Moéne et coll.,, 2010). Il en est de méme pour les
surfaces implantaires, qui peuvent étre altérée lors de I'aéro-polissage avec ce type
de poudre (Schwarz et coll., 2013; Drago et coll., 2014; Cafiero et coll., 2017).

Figure 30 : Utilisation clinique de I'aéro-polisseur pour le nettoyage de la
surface implantaire. Une busette jetable adapté a I'espace péri-implantaire
permet un meilleur accés et une application précise (source : Ji et coll.,

2014)
La poudre de glycine est utilisée pour pallier a ce défaut. La glycine est un acide

aminé non-toxique et soluble (Ji et coll., 2014), et la poudre de glycine destinée a
I'aéro-polissage se différencie de la poudre de bicarbonate par des particules dix fois
plus petites : 20um contre 200um (Moéne et coll., 2010). Des observations au
microscope électronique ont montré que la poudre de glycine n’altérait pas la surface
implantaire (Schwarz et coll., 2013). Cafiero et coll. ont méme observé, lors d’'une
étude en 2017, une baisse de la rugosité de la surface implantaire, pouvant amené la
valeur moyenne en dessous du seuil de rétention de plaque de 0,2 abordé
précédemment. Ce résultat n’était pas statistiquement significatif dans I'étude, mais
I'avantage théorique a ce niveau reste a explorer (Cafiero et coll., 2017). La poudre
de glycine permet également de diminuer le risque d’emphyséme, une complication

pour laquelle 9% des cas sont imputés a I'aéro-polissage (Moéne et coll., 2010).
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Figure 31: Poudre de glycine pour aéro-polissage, du fabricant Mectron

(source : dental.mectron.com)

La recherche explore d’autres possibilités d’optimisation de la technique, notamment
en utilisant des molécules a activité bactériostatique et/ou bactéricide pour une

désinfection au-dela du cadre du nettoyage mécanique (Drago et coll., 2014).

L’aéro-polissage est non seulement une technique qui épargne lintégrité de la
surface de I'implant et des tissus mous péri-implantaires, mais c’est également une
technique qui permet un gain de temps, un effort moindre pour le praticien et un
confort amélioré pour le patient, le tout pour un résultat qui semble équivalent a celui
obtenu par les autres techniques de désinfection mécanique des surfaces
implantaires (Drago et coll,. 2014). Il reste cependant a déterminer I'impact clinique
des résidus de poudre laissés dans le sulcus péri-implantaire et sur la surface de
l'implant, dont I'’élimination par ringage n’est pas toujours totale (Cafiero et coll.,
2017).
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3.1.5 Brossettes, cupules et pate a polir

L’utilisation de brossettes en nylon ou de cupules en caoutchouc avec ou sans pate
a polir est un protocole de prophylaxie efficace pour I'élimination des dépbts
bactériens organisés en biofilm, méme lorsque ceux-ci sont calcifiés, 'adhérence du
tartre étant moins importante sur une surface en titane (Speelman et coll., 1992). ||
s’agit également d’'une procédure indispensable apres [lutilisation d’inserts
ultrasoniques. Au-dela de la prophylaxie, ces techniques nécessitent un accés par
lambeau a la surface implantaire exposée. Et méme si le résultat du nettoyage des
surfaces implantaire est correct et qu’il n'y a aucune influence sur I'état de surface,
ces instruments sont généralement cantonnés au cadre de la prophylaxie (Cafiero et
coll., 2017).

Figure 32 : Cupule en caoutchouc et pate dérivée de Perlite

(source : Cafiero et coll., 2017)

La brossette en nylon ou la cupule en caoutchouc sera montée sur un contre angle
vert pour une rotation a vitesse réduite, 800 tours/min. L’adjonction d’une pate a
polir, contenant des granules de zirconium ou dérivée de la perlite par exemple,
permet d’optimiser le résultat en augmentant I'abrasivité du processus, sans

compromettre la surface traitée (Cafiero et coll., 2017).
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3.1.6 Conclusion sur les moyens de désinfection mécaniques

La désinfection mécanique de la surface implantaire doit permettre une
désorganisation du biofilm bactérien sans porter atteinte a I'intégrité de la surface
implantaire. La désorganisation du biofilm est variable selon la capacité du dispositif
a accéder intégralement a la surface, et 'accés total est généralement impossible, a
la fois a cause des conditions cliniques lorsque la profondeur de poche est
importante et qu’aucun lambeau n’est réalisé en technique non chirurgicale, mais
aussi a cause de la microstructure de surface de l'implant, dont les anfractuosités
abritent et protégent le biofilm bactérien. De plus, le dispositif doit permettre de
garder intact la surface implantaire, le contraire se traduisant par deux conséquences
négatives : 'augmentation de la rugosité, et donc de la rétention de plaque dans les
rayures et fissures créée, et la perte de la biocompatibilité, caractérisée par la baisse
du potentiel d’adhérence des fibroblastes, des ostéoblastes, du potentiel de
formation d’attache muqueuse et de ré-ostéointégration lorsqu’elle est recherchée.
Cette derniere conséquence étant a la fois liée a la perte de matiére (formation de
rayures, fissures, perte du revétement de surface etc...) mais aussi aux divers
dépdts pouvant s’imbriquer dans la surface de I'implant lors du nettoyage mécanique

par certains instruments.

La littérature présente de nombreuses études comparatives de ces dispositifs de
désinfection mécanique. Dans une revue systématique de la littérature réalisée par
Louropoulou et coll. concernant ['évaluation de [Iefficacité des dispositifs de
désinfection mécanique par des études in-vitro, les auteurs ont conclu que les
curettes plastiques et les cupules en caoutchouc étaient inefficaces, tandis que les
inserts ultrasoniques métalliques et non métalliques, les curettes métalliques, les
brossettes en titane et 'aéro-polissage offraient des résultats positifs (Louropoulou et
coll., 2014). Al Hashedi et coll. ont affirmé la supériorité des brossettes en titane par
rapport aux curettes plastiques et métalliques, mais aucune des méthodes évaluées
n'a permis d’éliminer la totalité du biofilm bactérien (Al-Hashedi et coll., 2017).
Concernant les études cliniques, une étude en split mouth comparant les curettes a
revétement en téflon et I'aéro-polissage avec poudre de glycine a montré la
supériorité de ce dernier dispositif dans I'amélioration des indices cliniques, en

précisant I'importance du respect d’'un temps opératoire adéquat (Mussano et coll.,
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2013). Une autre étude clinique a trouvé des améliorations comparables entre I'aéro-
polissage avec poudre de glycine et les curettes en carbone avec utilisation d’'un
antiseptique local, la chlorhexidine, mais que l'aéro-polissage a permis une

amélioration accrue du saignement au sondage (John et coll., 2015).

Concernant la biocompatibilité et le potentiel d’adhérence cellulaire, dans une autre
revue systématique de la littérature de Louropoulou et coll. , cette fois a propos de
I'évaluation du potentiel d’adhérence des fibroblastes aprés désinfection mécanique,
les auteurs ont conclu que seul I'aéro-polissage permettait de maintenir un taux
d’adhérence fibroblastique satisfaisant (Louropoulou et coll., 2015), et une étude in-
vitro menée par Lang et coll. a conclu que les curettes en plastique conservent mieux

la biocompatibilité que les curettes en titane (Lang et coll., 2016).

Les auteurs ne s’accordent pas sur un moyen de désinfection en particulier, ni sur un
protocole unique. Mais certains points de convergence semblent transparaitre de la
plupart des études, a savoir les effets néfastes des instruments plus durs que le
titane comme les curettes et inserts ultrasoniques en acier (Unursaikhan et coll.,
2012), les débris laissés par les instruments moins durs que le titane et la nécessité
d’évaluer leurs conséquences cliniques (Yang et coll.,, 2015), et les résultats
intéressants de 'aéro-polissage, a la fois dans la désinfection et dans le maintien de
la biocompatibilité de la surface (John et coll. 2015). Les protocoles mécaniques ont
pour frein majeur I'impossibilité d’éliminer tout le biofilm, en particulier dans les
protocoles non chirurgicaux de traitement de la péri-implantite. Cependant, ces
dispositifs peuvent se montrer plus intéressants pour la prophylaxie et les traitements

des mucosites ou des stades initiaux de péri-implantites (Unursaikhan et coll., 2012).
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3.2 L’implantoplastie
L’'implantoplastie est une procédure de modification mécanique de la surface
implantaire exposée par la péri-implantite, visant a éliminer, par fraisage, la couche
superficielle de I'implant, afin d’obtenir une surface lisse et désinfectée. L'objectif est
de diminuer le potentiel d’'adhérence bactérien sur cette surface, qui est souvent bien
trop rugueuse a cause des traitements de surface de l'implant (voir partie 2) mais
aussi a cause des spires exposées, qui deviennent des éléments macroscopiques de
rétentions de la plaque. L'implantoplastie entre dans le cadre d’'un traitement d’'une
péri-implantite installée, ainsi que dans [loptique de la prévention de Ila
recontamination de la surface (Tawse-Smith et coll., 2016). Méme si la procédure
n'est pas purement a but antiseptique, I'élimination de la couche de titane
contaminée amene a l'obtention d’une surface stérile, ce qui est l'objectif des

procédures de désinfection implantaire.
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Figure 33 : Implantoplastie par fraise diamantée

dans un modéle expérimental (source : Meier, 2012)

Les études cliniques et les rapports de cas cliniques ont avancé les bénéfices de
'implantoplastie en tant qu’étape dans des protocoles chirurgicaux du traitement de
la péri-implantite (Ramel et coll., 2016). L'obtention d’'une surface lisse se fait en
visant le seuil de rugosité arithmétique moyenne (Ra) de 0,2um en dega duquel la
rugosité n’influence pas I'adhérence bactérienne (Bollen et coll., 1996). Or il n’existe

pas de protocole standardisé d’'implantoplastie, et la plupart des protocoles décrits
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dans la littérature peinent a atteindre cette valeur (Tawse-Smith et coll., 2016). Les
fraisages avec des fraises en carbures de tungsténe, diamantées, ou en silicone, de
tailles et de formes différentes, utilisés pendant des durées différentes, donnent des

résultats variables.

Une étude comparative de différentes fraises en carbure de tungstene a conclu que
le profil de la fraise joue un réle important dans la rugosité finale obtenue, et que le
temps opératoire n’influencait peu le résultat. En revanche, la comparaison avec une
fraise diamantée a montré qu’un résultat bien meilleur pouvait étre obtenu, mais avec
un temps significativement plus long, et toujours loin du seuil de 0,2um (Meier et
coll., 2012). Une autre étude a comparé 6 protocoles qui utilisent des fraises
diamantées, en silicone ou des pierres d’oxyde d’aluminium (pierre d’Arkansas). Les
auteurs ont conclu que l'utilisation de plusieurs fraises diamantées de granulométrie
décroissantes permet d’améliorer les résultats, et que les fraises en silicone et la
pierre d’Arkansas permettent d’obtenir une rugosité encore plus basse, sans pour
autant aller en dega de 0,32um pour la rugosité arithmétique moyenne la plus basse

mesurée (Ramel et coll., 2016).

L’'implantoplastie a cependant des caractéres de comorbidité particuliérement
importants comparés aux précédentes techniques de désinfection abordées.
L’augmentation de la température locale, la pression, I'altération de la surface et la
fragilisation de l'implant lorsque les protocoles sont inadaptés ou mal conduits, les
débris laissés sur la surface et dans I'espace péri-implantaire, autant d’éléments a
propos desquels la littérature est peu fournie (Alani et Bishop, 2014).
Les fraises en silicones, malgré leurs excellents résultats, sont celles qui laissent le
plus de débris, faussant méme parfois certaines mesures de la rugosité par
profilométrie dans certaines études (Tawse-Smith et coll., 2016), et I'utilisation de la
pierre d’Arkansas en remplacement semble étre une alternative intéressante (Ramel
et coll., 2016).
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Figure 34 : Observation visuelle de la surface implantaire (a)
(Straumann Standard SLA) apres 3 différents protocoles : fraises
diamantées x2 et pierre Arkansas (b), fraises diamantées x2 et fraises

en silicone (c), fraises diamantées x5 (d) (source : Ramel et coll., 2015)

Concernant I'élévation locale de la température, il faut savoir qu’au-dela de 47°, les
cellules osseuses ne survivent pas et le tissu osseux peut nécroser (Meier et coll.,
2012), d’ou I'importance d’adapter la vitesse de rotation et d’optimiser au maximum
lirrigation. Concernant le stress mécanique et la pression exercée, une étude a
conclu que le geste peut étre réalisé sans risque mécanique lorsque la moitié de la
taille totale de I'implant ou plus est dans l'os (Tribst et coll., 2017). Concernant la
fragilisation de I'implant, les protocoles d’implantoplastie réduisent de maniéere trés
minime le diamétre de I'implant, ce qui n’influence pas la résistance mécanique a la
fracture (Costa-Berenguer et coll., 2018). Enfin, une étude menée en 2017 a conclu
que l'implantoplastie n’influe pas sur la composition chimique de la surface
implantaire, et que la biocompatibilit¢ de cette surface est maintenue (Schwarz et
coll., 2017), mais I'impact clinique des débris de titane et de silicone est a étudier et
pourrait influencer négativement cette biocompatibilité.
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L’'implantoplastie est une procédure efficace, a la fois pour diminuer la rétention de
plaque, faciliter une hygiéne efficace des surfaces, et prévenir la recontamination.
Les optimisations sont en cours d’exploration : une étude affirme avoir obtenu une
valeur Ra de 0,1 apres implantoplastie en utilisant des fraises en silicone (Costa-
Berenguer et coll., 2018). Mais l'implantoplastie est aussi techniquement difficile et
trés chronophage, d’ou la nécessité d’un protocole standardisé, efficace et optimal. A
I'heure actuelle, les protocoles décrits se rejoignent sur la nécessité d’utiliser des
fraises diamantées de granulométrie décroissante, dont la dureté supérieure au
titane éliminera la couche superficielle de [limplant, tout en diminuant
progressivement la rugosité. Ensuite, l'utilisation de fraises en silicone ou de pierre
d’Arkansas, moins dures que le titane, permet de baisser encore plus la rugosite,
toujours en visant le seuil de 0,2um. Ces protocoles doivent dans tous les cas

prendre en compte les risques thermiques et mécaniques et veiller a les éviter.
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3.3 Lelaser

Le mot laser est un acronyme pour « Light Amplification Stimulated Emission of
Radiation », qui peut étre traduit par I'amplification de la lumiére par émission
stimulée de radiations. C’est le fruit des travaux d’Albert Einstein au début du 20°™®
siécle, puis ceux de Schawlow Arthur et Townes Charles, travaux qui n‘'ont été mis
en application que plus tard, en 1960, par Theodore Meiman, qui inventa le premier
laser a rubis (Muller, 2010). Le premier laser a usage dentaire fut congu par Terry et
William Myers en 1989. Le principe de fonctionnement repose sur la stimulation
d’'une émission lumineuse, rectiligne, d’intensité et de longueur d’onde variable selon
le type de laser et le paramétrage de celui-ci. Une fois arrivée sur la cible, I'énergie
sera transmise aux tissus voisins et/ou réfléchie, absorbée, diffusée (Romanos,
2015).
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Figure 35 : Spectre d'émission des principaux lasers (source : Gaultier et
Navarro, 2013)

Les effets du laser sont nombreux, chacun orientant vers un champs d’application.
Parmi ces effets on trouve I'échauffement par vibration moléculaire, qui permettra la
liquéfaction et la vaporisation des cellules et tissus. La rupture de liaisons
moléculaires, le démarrage de réaction chimiques permettant par exemple la
désinfection par photo-activation, la bio-stimulation cellulaire offrant un effet anti-
inflammatoire et antalgique, et la bio-activation, qui stimule la cicatrisation, la

dentinogenése et I'ostéogenése (Gaultier et Navarro, 2013).
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Dans le traitement de la péri-implantite, le laser est intéressant pour 3 actions. La
premiére est I'élimination du tissu de granulation, la seconde est le remodelage et la
biostimulation du tissu osseux, et la troisieme est la désinfection de la surface
implantaire (Mongeot, 2014). En ce qui concerne la décontamination des surfaces
implantaires, I'intérét des lasers réside dans sa capacité a atteindre I'intégralité de la
surface, malgré les anfractuosités et les microstructurations (voir partie 2).
Cependant, il n'existe aucun consensus quant au type de laser a utiliser, au

paramétrage ou au protocole d’utilisation ( source : Arisan et coll., 2015).

3 catégories de lasers ont été utilisés et évalués dans le traitement de la péri-
implantite. Les lasers a semi-conducteurs ou laser a diode, Les lasers a gaz dont le
principal représentant est le laser CO,, et les lasers a solides, représentés
notamment par les lasers Nd :YAG, Er:YAG et ER, Cr:YSGG (Romanos, 2015).
Chaque type possede des avantages et des inconvénients lors de la

décontamination des surfaces implantaires.

Figure 36 : Représentation schématique de I'utilisation d'un laser a

diode pour la désinfection de la surface implantaire (source : Roncati
et coll., 2013)
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3.3.1 Lelaser CO,

Le premier laser CO2fut congu en 1964 par Patel. |l trouve ses indications en ORL,
en gynécologie et en odontostomatologie. Son principe de fonctionnement repose
sur la sollicitation par pompage électrique d’'un milieu actif gazeux composé de COa,.
La longueur d’'onde de 10,6um appartient au spectre infrarouge et ce rayonnement
est stoppé par le verre, ce qui constitue un inconvénient ergonomique car ce
rayonnement ne pourra pas étre conduit par une fibre optique en silice contrairement
aux autres lasers (Dilouya, 2015). Cette longueur d’'onde est également a l'origine
d'un taux d’absorption par I'eau particulierement élevé, qui se traduit par un effet
bactéricide en agissant sur I'eau intracellulaire bactérienne, mais aussi par une
élévation de la température locale, touchant les cellules et les tissus mous et

osseux, et pouvant étre délétére (Natto et coll., 2015).

Au vu de ses larges indications, le lasers CO, utilisé en pratique dentaire offre
plusieurs réglages possibles, un large éventail de puissances : 0,5 a 7W, ainsi que la
possibilité d’utiliser un rayonnement continu ou discontinu, focalisé ou défocalisé
(Dilouya, 2015). En vue de la décontamination des surfaces implantaires, la
puissance et le temps doivent étre maitrisés afin que I'énergie délivrée aux tissus
voisins n’ait aucune conséquence négative. En sachant que la température seuil de
47°C, au-dela de laquelle les cellules fibroblastiques et osseuses sont altérées, ne
doit pas étre dépassée, la puissance et la durée d’utilisation doivent offrir une
énergie qui évite cet excés d’échauffement tout en ayant un effet désinfectant

suffisant.

Concernant I'effet bactéricide, une étude in vitro menée par Kato et coll. a confirmé le
pouvoir bactéricide et en particulier la sensibilité de P. gingivalis au rayonnement du
laser CO,, I'élimination de 100% des bactéries ayant été obtenue pour une énergie
de 245J/cm?, contre 286J/cm? pour S. sanguis. Les auteurs ont également pondéré
le point concernant I'élévation de la température en observant un tres bon taux de
survie des cellules fibroblastiques et osseuses, ceci étant potentiellement lié aux
micro-structurations de la surface des implants causées par les traitements de

surface, qui réfléchissent les rayonnements plutét vers l'intérieur des anfractuosités.
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De plus, aucune altération de la capacité d’adhérence des fibroblastes et des

ostéoblastes n’a été observée (Kato et coll., 1998).

Les études in-vivo sont cependant plus critiques concernant le risque d’élévation de
la température et la carbonisation des tissus osseux adjacents (Natto et coll., 2015).
Ceci pourrait étre en partie lié a des réglages trop puissants, et l'absence
d’indications claires a ce sujet améne une hétérogénéité des études et des résultats.
Il est cependant nécessaire de prendre en compte ce point et envisager I'utilisation
de mesures de protections des tissus, comme par exemple les gazes humides (Kato
et coll., 1998).

3.3.2 Lelaser Er:YAG

Le laser Er:-YAG est un laser a solides dont le milieu actif est composé d’yttrium,
d’aluminium et de grenat dopés a l'erbium. Sa longueur d’onde, de 2940nm, est
située dans les infrarouges, ce qui lui confére une haute absorption par I'eau, la plus
elevée de tous les lasers. Cette absorption entraine des micro-explosions de I'eau
par évaporation, dont les ondes de choc qui permettent une désorganisation du
biofilm bactérien (Baudot, 2014).

Le laser Er:YAG, comme le laser CO,, est tres réfléchi par le titane, et son
absorption par les tissus mous est minime. Il se différencie cependant par une
capacité hémostatique moindre (Martin, 2004). L’activité bactéricide est obtenue a
faible puissance ce qui permet une utilisation plus sécurisée et des risques
d’échauffement moindre (Romanos, 2015). Enfin, le laser Er :YAG, possede des
capacités ablatives intéressantes sur les dépdts calcifiés et sur la couche de dioxyde
de titane la plus externe de I'implant, souvent le siége de contamination bactérienne
profonde, ce qui rend ce laser encore plus intéressant dans le contexte de la

désinfection de la surface implantaire (Mizutani et coll., 2016).

L’efficacité clinique de ce laser est plus documentée que celle des autres types de
lasers. |l permet la décontamination de la surface implantaire, I'élimination du tissu
de granulation, et ceci sans endommager l'implant lorsqu’il est réglé sur une

puissance adaptée (Martin, 2004). Les premiéres études ont démontre la capacité du

81



laser Er :YAG a éliminer le tartre et la couche de dioxyde de titane la plus externe de
limplant, contaminées par le biofilm bactérien, permettant d’obtenir une surface
implantaire désinfectée, sans Iéser I'implant ni le tissu osseux (Nevins et coll., 2014).
De plus, le potentiel d’'une nouvelle ostéointégration semble amélioré, ce qui est un
avantage considérable pour les thérapeutiques chirurgicales par adjonction
(Romanos, 2015).

Concernant le réglage optimal, une étude a été menée par Mizutani et coll. en 2016
afin de déterminer les effets de différents paramétrages du laser Er:-YAG sur
différents types d’implants disponible dans le commerce. Cette étude a confirmé
I'efficacité de ce laser dans I'élimination du tartre, mais aussi le risque de micro-
fusion du titane pour des énergies a partir de 30mJ, en précisant que les implants
résistent de maniéres différentes selon leur type et leur état de surface. Les auteurs
ont recommandé de délivrer une énergie inférieure a 30mdJ par impulsion, et une
frequence d’impulsion de 30Hz, avec refroidissement par eau, et en contact proche.
Cependant, les implants a surface anodisée ont fait exception dans cette étude, et
les auteurs recommandent une approche différente de leur désinfection car ils sont
trop sensible a I'échauffement, ce qui provoque des altérations de surface méme

pour des réglages a faible énergie (Mizutani et coll., 2016).

3.3.3 Le laser a diode

Le laser a diode appartient a la famille des lasers a semi-conducteurs. Son milieu
actif est constitué d'une diode, souvent en aluminium-gallium-arsenic (appelé
GaAlA), ce qui lui confére des longueurs d’'onde d’émission variables, choisies par le
praticien, et situées en général dans le proche infra-rouge. Pour la désinfection des
surfaces implantaires, les études décrivent plusieurs longueurs d’onde allant, le plus
souvent, de 800 a 890nm. Le laser peut cependant, pour d’autres applications, étre

paramétré a des longueurs d’ondes tres différentes de celle-ci.

Le laser a diode difféere des lasers précédemment décrits sur plusieurs points. En
terme de réflexion par la surface de titane, elle ne concerne que 54% du
rayonnement lorsque la longueur d’onde est de 800nm, contre plus de 90% pour les

lasers CO; et Er:YAG (Kreisler et coll., 2002). Ensuite, ce laser ne posséde pas de
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pouvoir ablatif sur le titane, ce qui le rend moins délétére pour la surface de I'implant,
mais il est également inefficace pour la destruction du tartre, méme si une facilité
d’élimination du tartre de la surface implantaire est obtenue apres traitement au laser
a diode, ce dernier semble rendre le tartre moins adhérent (Roncati et coll., 2013). Le
laser a diode a I'avantage concernant I'effet bactéricide. En effet, méme pour des
longueurs d’'onde et des puissances faibles, 'effet bactéricide est intéressant (Martin,
2004), en particulier pour les bactéries pigmentées comme Aggregatibacter
actinomycetemcomitans, sur lesquelles les lasers diodes sont particulierement

efficaces.

Figure 37 : Utilisation du laser a diode pour la désinfection de la surface
implantaire lors du traitement non chirurgical de la péri-implantite

(source : Roncati, 2013)

Le laser diode entraine également une élévation de la température. Cette
température est directement liée a I'énergie (en joules) délivrée sur le site, qui est le
produit de la puissance (en watts) et du temps (en secondes). Ainsi, le contrdle de
I'élévation de température, qui doit permettre d’éviter le seuil de 47°C, se fait en
modulant la puissance et le temps d’utilisation. Kreisler et coll. ont réalisé une étude
en 2002 a I'issue de laquelle des valeurs de temps de traitement et de puissance ont
été corrélée de maniere optimale. Les auteurs ont précisé que si le temps était
insuffisant pour traiter toute la surface, un temps de refroidissement de 5min doit étre

respecté avant de reprendre le traitement (Kreisler et coll., 2002).
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Tableau 3 : durées d'utilisation du laser diode et puissances correspondantes

(d’apres : Kriesler et coll.,2002)

Durée d'utilisation (en seconde) Puissance (en Watt)
10s 2,5W
20s 2W
30s 1,5W
50s 1W

Sans étre inoffensif, le laser diode reste un choix plus prudent en comparaison avec
les autres types de lasers, tout en ayant un niveau d’efficacité suffisant pour la
désinfection des surfaces implantaires. L’efficacité de ce laser est cependant

optimale lorsqu’il est utilisé dans le cadre des thérapies photodynamiques.

3.3.4 Thérapie photodynamique et photobiomodulation

La thérapie photodynamique est une approche récente du traitement antibactérien.
Utilisée comme complément aux techniques de désinfection mécaniques des
surfaces implantaire dans le but d’obtenir une meilleur efficacité de [Iaction
bactéricide du traitement, elle limite le potentiel de croissance bactérienne post-
traitement, qui peut survenir lorsqu’une partie de la colonie bactérienne initiale survit,
et permet ainsi d’obtenir de meilleurs résultats a long terme (Mizutani et coll., 2016).
Le principe de fonctionnement de cette thérapie repose sur la combinaison d’un
rayonnement laser a diode de faible énergie et de longueur d’onde spécifique, avec
l'utilisation de molécules photo-sensibilisatrices, les plus communes étant des
colorants comme le bleu de toluidine O, le bleu de méthylene, le vert de malachite,

ou le vert d'indocyanine.

Tout comme les traitements au laser décrits précédemment permettent un large
accés aux anfractuosités de la surface des implants, la thérapie photodynamique
optimise cette qualité au niveau cellulaire, en marquant directement les bactéries
ciblées et en les rendant sensibles a I'action du rayonnement utilisé (Mizutani et coll.,
2016). Ainsi, les études montrent un effet antibactérien intéressant sur les bactéries

pathogenes impliquées dans les pathologies péri-implantaires, comme
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Porphyromonas  gingivalis, Prevotella intermedia et  Aggregatibacter
actinomycetemcomitans (Dortbudak et coll., 2001). La réduction bactérienne atteints
des taux intéressants : 100% pour une longueur d’'onde de 905nm avec du bleu de
toluidine O, et 92% a 690nm dans les mémes conditions expérimentales (Martin,
2004) L’action de cette thérapie est purement antibactérienne. Elle n’entraine pas de
désorganisation du biofilm, et encore moins I'élimination de dépdts calcifiés, mais
offre malgré tous des résultats intéressants, car les bactéries restent les acteurs

principaux de la pathogénie (voir partie 1).

La photobiomodulation est quant a elle une technique de stimulation tissulaire décrite
dans la littérature comme ayant des propriétés de stimulation de I'ostéointégration,
de diminution de linflammation, des douleurs post-opératoires et augmente la
prolifération des ostéoblastes et des fibroblastes (Tang et Arany, 2013), et sans
variation thermique notable (Mizutani et coll., 2016) . Elle est également basée sur
I'utilisation de laser a diode, a faible intensité (LLLT ou low level laser therapy), mais
sans [lutilisation de chromophores. En effet, la désignation par le terme
« photobiomodulation » écarte l'effet bactéricide du laser, et définit uniquement la
stimulation tissulaire, recherchée lors des étapes chirurgicales et pour la
réostéointégration implantaire par exemple. Cette technique peut faire partie d’'un
protocole global de traitement de la péri-implantite, mais ne concerne pas

directement la décontamination des surfaces implantaires.

3.3.5 Autres types de lasers

En plus des lasers décrits précédemment, d’autres types de lasers utilisés en
odontologies ont été étudiés pour la désinfection des surfaces implantaires. Le laser
Er,Cr:YSGG (grenat d’yttrium, de scandium et de gallium dopé a l'erbium et au
chrome), utilisé avec un flux d’air et d’eau, agit sur I'émail, I'os et les tissus mous. I
est donc utilisé pour diverses applications en odontologie, et son effet sur les
surfaces implantaires contaminées a été évalué dans la littérature. Pour cette
fonction, certains auteurs le recommandent au méme titre que le laser Er:YAG
(Mizutani et coll., 2016), d’autres attirent I'attention sur le potentiel délétére qu’il peut
avoir sur la surface de I'implant et sur les tissus voisins lorsque le paramétrage est

inadéquat. Ercan et coll. ont évalué I'effet de ce laser sur une surface de titane in
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vitro et ont noté des points de fusion visibles au microscope électronique lorsque la
puissance a été paramétrée a 2W, la fréquence a 30Hz, pour une durée d’utilisation
de 30s a 2mm de distance. Ces observations ont été accentuées lorsque la
puissance et la durée d’utilisation ont été augmentées, et aucune altération n'a été
observée pour des densités d’énergie inférieures, obtenues avec des paramétrages

moins forts (Ercan et coll., 2015)

Plusieurs études décrivent I'utilisation du laser Nd:YAG (grenat d’yttrium-aluminium
dopé au néodyme) et le recommandent pour les biopsies, freinectomies,
gingivoplasties et traitements parodontaux (Giannini et coll., 2006). Sa capacité de
désinfection a été évaluée pour les surfaces implantaires par plusieurs études, mais
les avis des auteurs divergent. En effet, certains auteurs contre-indiquent fermement
son utilisation sur les implants car malgré son efficacité bactéricide (Kreisler et coll.,
2002; Martin, 2004; Romanos, 2015), il altére significativement la surface de I'implant
en créant des puits et des micro-fontes de surface, compromettant les propriétés
biologiques et le potentiel d’adhérence des fibroblastes et des ostéoblastes, et
favorisant une recontamination plus profonde et plus difficile a éliminer. D’autres
études ont cependant montré que ce laser pouvait accomplir I'objectif de désinfection
sans altérer la surface de I'implant (Giannini et coll., 2006; Gongalves et coll., 2010;
Natto et coll., 2015), expliquant les résultats négatifs des autres études par un

paramétrage inadapté du laser.

3.3.6 Conclusion a propos des lasers

Les lasers ont une action bactéricide liée a leur rayonnement, a 'augmentation de
température et/ou a I'activation des radicaux libres (Gaultier et Navarro, 2013). Ces
effets sont accomplis avec efficacité sur les surfaces implantaires contaminées grace
a laccés des rayons a la majorité de la surface de l'implant, directement ou
indirectement par réflexions multiples sur les irrégularités de surface. Certains lasers
peuvent désorganiser le biofilm, éliminer le tartre et la couche superficielle de
dioxyde de titane, améliorant ainsi le résultat (Roncati et coll., 2013; Baudot, 2014).
Amélioration pouvant également étre obtenue en utilisant les lasers dans la thérapie
photodynamique, grace a laquelle I'effet bactéricide est plus ciblé. De plus, les lasers

permettent de réduire la durée des séances, les suites opératoires, et d’offrir une
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polyvalence en trouvant leur place a la fois dans les protocoles chirurgicaux et non

chirurgicaux de traitement de la péri-implantite.

Les lasers peuvent cependant étre délétéres pour les implants et pour les tissus
environnants. Plusieurs études ont observé des micro-fontes a la surface des
implants aprés l'utilisation de différents lasers, qui vont compromettre le potentiel
d’adhérence des fibroblastes et des ostéoblastes et accentuer la rétention de plaque,
ainsi que des élévations de températures pouvant dépasser le seuil de 47°C au-dela
duquel des altérations des tissus mous et osseux sont observées. Mais les résultats
des études peuvent étre contradictoires, et certains auteurs peuvent contre-indiquer
l'utilisation d’'un type de laser que d’autres auteurs recommandent, et ce constat
découle de I'absence de standardisation des protocoles expérimentaux. En effet, les
lasers sont des dispositifs paramétrables a plusieurs niveaux : puissance, fréquence
de pulsation, durée de pulsation, durée d’utilisation, distance de la surface... ce qui
ameéne a des valeurs trés variables de densité énergétique délivrées sur la surface,
et donc a des conséquences trés variables. Des conséquences qui dépendent

également du type d’'implant et de son traitement de surface.

Des études supplémentaires sont nécessaires pour déterminer le paramétrage
optimal et le protocole d’utilisation idéal de chaque type de laser pour chaque type
d’'implant, afin d’obtenir les meilleurs résultats sans altérer la surface. Les données
actuelles ne favorisent pas un type de laser par rapport a un autre, mais deux points
semblent particulierement intéressant : le pouvoir photo-ablatif du laser Er:YAG qui
élimine la couche externe de dioxyde de titane infectée, et I'efficacité bactéricide des
thérapies photodynamiques obtenues en limitant les risques pour I'implant et les

tissus.
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3.4 Leplasma

Le terme plasma désigne un état de la matiére. Tout comme les états de la matiére,
solide, liquide et gazeux, I'état plasma est un état de la matiére qui peut étre
comparé de maniere simplifiée a un gaz ionisé, ou des particules élémentaires et des
ions baignent dans un nuage d’électrons trés actifs. Son identification, par Sir
Crooke, date de 1879, mais son étude et sa dénomination ne datent que de 1929,
grace aux travaux d’lrving Langmuir. Extrémement abondant dans [l'univers, il
représente I'état de 99% de la matiére ordinaire, et existe naturellement sur terre
dans certains phénoménes comme la foudre et les flammes de trés haute
température. Les propriétés du plasma ont été mises au service de nombreuses
technologies, et I'application dans les domaines médicaux a intéressé de nombreux
chercheurs, et ce depuis les investigations d’Eva Stoffels en 2004 (Cha et Park,
2014).

L’utilisation médicale du plasma ne concerne que le plasma obtenu artificiellement,
appelé plasma non thermique ou plasma froid. Son utilisation en pratique dentaire se
répartit en 2 catégories : Les traitements des matériaux, qui vont concerner par
exemple la modification de la surface implantaire, son revétement, 'amélioration des
capacités d’adhérence, et les traitements directs, avec lesquels le praticien
recherchera la décontamination des surfaces dentaires et prothétiques, la

désinfection canalaire, ou le blanchiment dentaire.

Le traitement de la surface implantaire par plasma est utilisé au stade industriel pour
améliorer 'ostéointégration en modifiant la rugosité et la mouillabilité, I'utilisation au
fauteuil pour les mémes objectifs a également été décrite dans la littérature. Le
revétement de surface par projection de dioxyde de titane a la torche de plasma sous
vide (voir partie 2) fait partie des technologies de revétement implantaire les plus
utilisées par les fabricants, et d’autres techniques de revétement utilisant le plasma
existent (Cha et Park, 2014). Quant a I'effet bactéricide, il est lié principalement a la
génération de composants hautement réactifs, les radicaux libres d’oxygéne et
d’azote, mais aussi a la création d’'un rayonnement ultra-violet et a un champ
électromagnétique créé par la présence abondante de particules chargées
(Annunziata et coll.,, 2016). L'effet bactéricide s’accompagne d’un processus

d’oxydation du biofilm bactérien, qui aura un effet mordangant sur ce dernier ce qui
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va fragiliser sa structure et donc exposer les bactéries initialement protégées en son
sein (Cha et Park 2014). Autre effet intéressant, une potentielle hydrophilisation de la
surface implantaire a été décrite dans la littérature, intéressante pour Ia
réostéointégration et qui nécessite d’étre explorée par des études supplémentaires
(Preissner et coll., 2016).

Figure 38 : protocole expérimental de désinfection d'une surface

implantaire a I'aide du plasma (source : Preissner, 2016)

Les études expérimentales ont démontré la capacité du plasma a accomplir une
décontamination satisfaisante des surfaces implantaires. Une haute activité
bactéricide, associée a une facilité d’accés au fond des anfractuosités de cette
substance pseudo-gazeuse et des radicaux libres qu’elle géneére, sont les arguments
avancés par Annunziata et coll. dans une étude in-vitro testant I'effet du plasma
d’argon sur des surfaces implantaires lisses, sablées, mordancées, ou traitées par
projection de titane a la torche de plasma. Quel que soit le type de surface
implantaire, le plasma a accompli une décontamination totale des souches
d’Aggregatibacter actinomycetemcomitans présentes (Annunziata et coll., 2016).
Une autre étude a expliqué que l'efficacité de cette procédure était corrélée a la
puissance sur laquelle le dispositif générant le plasma est réglé, mais aussi la durée
d’utilisation, et I'effet bactéricide pouvait ne pas étre total pour des puissances faibles
et des temps courts. Ainsi, d’autres études sont nécessaires pour obtenir une
optimisation du protocole dutilisation, car aucun protocole standard ni
recommandations n’existent a I'heure actuelle (Idlibi et coll., 2013). Enfin, les études

disponibles actuellement ne décrivent pas d’altération de la surface implantaire, ni de
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création de résidus toxiques, ni de développement de résistances bactériennes (Cha
et Park 2014; Annunziata et coll., 2016; Preissner et coll., 2016).

Le plasma froid est une technologie prometteuse dans le domaine de la désinfection
des surfaces implantaires dans le traitement de la péri-implantite qui brille par son
potentiel bactéricide, sa capacité a accéder a toute la surface de I'implant quel que
soit sa microtopographie, et sans effet délétére notable. Cependant, le manque
d’études in-vivo empéche de connaitre I'impact clinique des résultats décrits dans les
protocoles expérimentaux, notamment ['évolution a court et a long terme de
marqueurs comme le saignement au sondage, et I'apport réel du plasma dans le

traitement de la péri-implantite.
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3.5 Les moyens de désinfection chimiques
Le biofilm est une structure qui offre aux bactéries de nombreux avantages, parmi
lesquels la capacité de résistance aux produits antibactériens (voir partie 1.5). Cette
résistance est liee a la conformation du biofilm qui protége physiquement ses
résidents avec la matrice extracellulaire (Wréblewska et coll., 2015) et a la capacité
de synthése de certaines bactéries de produits neutralisant les agents antibactériens,

dont peuvent bénéficier les autres bactéries du biofilm (Marsh et al. 2011b).

Les agents chimiques antibactériens sont cependant largement utilisés dans les
protocoles de traitement de la péri-implantite, généralement adjoints a un traitement
meécanique ou laser qui permettra de désorganiser le biofilm, optimisant ainsi 'effet
bactéricide en facilitant son accés direct aux bactéries qui étaient initialement moins
accessibles. Différents produits ont été étudiés, et cette partie aura pour objectif d’en

décrire les principaux.

3.5.1 Les antibiotiques par voie systémique

En implantologie, les études décrivent I'utilisation de I'antibiothérapie systémique en
tant que mesure prophylactique pré et post-opératoire (Dent et coll., 1997; Moslemi
et coll., 2016), ainsi que son utilisation dans le cadre des protocoles de traitement de
la péri-implantite. L’antibiothérapie simple ou combinant plusieurs molécules est
utilisée dans le but de stopper la progression de la péri-implantite en participant a
I'élimination des bactéries de I'espace péri-implantaire et de la surface implantaire
(Verdugo et coll., 2016). Pour cela, il est nécessaire que la concentration de
I'antibiotique dans I'espace péri-implantaire atteigne un niveau bactériostatique et/ou
bactéricide suffisant, par diffusion depuis la circulation sanguine via le fluide

créviculaire péri-implantaire (Figuero et coll., 2014).

La prescription d’'un ou plusieurs antibiotiques en préopératoire et immédiatement en
postopératoire est décrite dans la littérature comme un moyen d'empécher la
colonisation précoce de la surface implantaire par des bactéries potentiellement
impliquées dans la pathogenése des pathologies péri-implantaires, qui survient en
moyenne dans les 30 minutes suivant la pose de I'implant. Une étude clinique

réalisée en 1997 sur un large échantillon a démontré I'impact positif de I'amoxicilline

91



prescrite aprés la pose et aprés la mise en fonction de I'implant. Le groupe ayant
recu le traitement a montré a un an un succeés significativement plus élevé que le
groupe de contrble. Cependant des études récentes contredisent ce constat. Une
étude clinique réalisée en 2016 a effectué des comparaisons de prélévements
bactériologiques pris de la surface dimplants a conclu que la prescription
d’amoxicilline en postopératoire entrainait un changement de la population
bactérienne sur la surface implantaire lié aux mécanismes de résistance bactérienne,
un changement qui sera favorable aux bactéries gram- anaérobies résistantes, qui
vont croitre au détriment de bactéries gram+ aérobies ou facultatives (Figuero et
coll.,, 2014). Or il a été démontré que I'échec tardif des implants était lié, au niveau
bactériologique, a I'abondance de bactéries gram- anaérobies dans I'espace péri-
implantaire (Mombelli et coll., 1987). Cette étude a conclu en I'absence de bénéfice

en rapport avec l'utilisation d’antibiotiques par voie systémique.

L’utilisation thérapeutique des antibiotiques par voie systémique est trés commune
dans les études cliniques d’évaluation des protocoles de traitement de la péri-
implantite ainsi que dans les rapports de cas. Cependant, trés peu d’études se
concentrent sur I'apport de I'antibiotique au résultat thérapeutique (Renvert et coll.,
2012) et cette utilisation est toujours sujette a débat. Une étude chez I'animal en
1996 a démontré la résolution de la lésion péri-implantaire, lésion induite par le
protocole expérimental chez le chien, en associant au débridement mécanique une
antibiothérapie systémique a base d’amoxicilline et de métronidazole (Ericsson et
coll., 1996). Une étude menée en 2012 a comparé le résultat thérapeutique d’un
protocole non chirurgical avec ou sans azithromycine administrée a une dose de
500mg par jour pendant 4 jours. L’azithromycine est un macrolide trés biodisponible
dans le fluide créviculaire et son transfert du sang vers le milieu intracellulaire est
rapide. Mais cette étude n’a pas relevé de bénéfice clinique significatif de cette
antibiothérapie dans le traitement de la péri-implantite (Hallstrom et coll., 2012). Une
autre étude menée en 2016 a évalué cette fois-ci I'amoxicilline, en distinguant le type
de surface implantaire de I'implant a traiter. Les auteurs ont noté un résultat amélioré
lorsque I'implant avait une surface modifi€ée rugueuse, alors qu’aucun bénéfice n’a
été observé lorsque l'implant avait une surface lisse usinée. Les auteurs ont conclu

en affirmant la nécessité d’'une utilisation raisonnée de I'antibiothérapie systémique,
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celle-ci devant découlée d’une analyse globale de la situation plutét que d'une

logique empirique (Carcuac et coll., 2016).

Une autre problématique a été étudiée en 2016 par Verdugo et coll., celle du risque
de « super infection ». Une prescription empirique et sans suivi bactériologique
d’antibiothérapie a large spectre dans le cadre du traitement de la péri-implantite
peut entrainer le développement a bas bruit de colonies anormalement élevées de
pathogenes opportunistes difficiles a éliminer, notamment des représentants des
genres Enterobacter, Streptococcus et Candida. Sans étre impérativement impliqués
dans la pathogenése de la péri-implantite, la contamination de la surface implantaire
par ces colonies s’opposera a la résolution du processus inflammatoire de la

pathologie (Verdugo et coll., 2016).

Les données actuelles au sujet de l'utilisation des antibiotiques par voie orale dans le
cadre du traitement de la péri-implantite sont insuffisantes pour fournir des
recommandations (van Winkelhoff, 2012). Peu d’études ciblent le réle de
'antibiothérapie dans le résultat thérapeutique final. Aucune étude n’évalue
I'antibiothérapie systémique seule dans la désinfection de la surface implantaire. Les
récentes données semblent cependant orienter vers la prudence quant a leur
utilisation, en privilégiant la prescription au cas par cas plutdt que la prescription
systématique. Rappelons également que les contre-indications de ces molécules

peuvent étre nombreuses et que les effets indésirables ne sont pas négligeables.

3.5.2 Les antibiotiques locaux

L’efficacité d’un antibiotique dépend de 3 criteres. Sa capacité a atteindre le site
d’infection, sa disponibilité a une concentration supérieure au seuil d’efficacite, et son
temps de contact avec les micro-organismes ciblés (Abbassi et coll., 2000).
L’antibiothérapie systémique pourrait répondre a ces criteres, mais I'antibiothérapie
locale est également une solution potentielle. Cette technique permet de bénéficier
d'une efficacité antibactérienne accrue car elle contourne les contraintes
pharmacocinétiques de la voie systémique, en délivrant directement sur le site la
concentration efficace du médicament, dans le but d’éliminer les bactéries restantes

a la surface implantaire qui n’ont pas été éliminées par le traitement mécanique, et
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empécher leur croissance et la recontamination du site. L’administration du
médicament se fait au niveau du site, soit directement, soit par I'intermédiaire d’'un
dispositif de libération contrbélée, qui permet de répondre plus facilement aux deux

conditions restantes, a savoir la concentration efficace et le contact prolongé.

Si la littérature est fournie quant a [utilisation d’antibiotiques locaux dans les
traitements parodontaux, peu d’articles explorent cette utilisation pour les traitements
péri-implantaires. Une étude a comparé la minocycline, un antibiotique de la famille
des cyclines faisant partie des tétracyclines de deuxiéme génération, et
'erythromycine, un antibiotique de la famille des macrolides ayant un spectre
d’action similaire a celui des pénicillines, appliqués localement sous forme d’onguent
et aprés débridement mécanique non chirurgical. Comparé au groupe de contréle,
les indices cliniques et les marqueurs inflammatoires 3 jours apres lintervention
étaient meilleurs chez les patients ayant regu I'antibiothérapie locale, sans différence
significative entre les molécules étudiées. Cette étude ne donne cependant pas de
données concernant I'impact de I'antibiothérapie locale a plus long terme (Xu et coll.,
2016). Une autre étude a évalué l'utilisation de doxycycline localement aprés
débridement de la surface implantaire avec une curette en plastique, avec un suivi
sur 4,5 mois. L’amélioration clinique n’a concerné que le groupe ayant regu

I'antibiothérapie locale, mais pas le groupe de contrdle (Figuero et coll., 2014)

D’autres études décrivent ['utilisation de dispositifs de libération prolongée de
tétracycline (Actisite®) ou de minocycline (Arestin®), développés initialement pour
I'utilisation dans les poches parodontales dans le cadre des traitements parodontaux
(Salvi et coll., 2007). L’Actiside® est constitué de fibres polymériques imprégnées de
chlorhydrate de tétracycline, un antibiotique de la famille des cyclines a activité
bactériostatique intéressantes sur les germes anaérobies. Ces fibres seront
disposées dans l'espace péri-implantaire et recouvert d’'une fine couche de colle
cyanoacrylate pour éviter leur désinsertion durant le traitement. Mombelli et coll. ont
evalue l'efficacité de ce dispositif dans le traitement des péri-implantites avec un
débridement mécanique local, avec un traitement durant 10 jours et un suivi de 1 an,
en observant une amélioration de la profondeur de sondage et du saignement au
sondage, ainsi qu’'un changement bactériologique quantitatif et qualitatif. D’un céte,

'analyse bactériologique le jour du retrait du dispositif a révélé I'absence de
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bactéries comme A.actinomycetemcomitans, E.corrodens et A.naeslundi. De I'autre
c6té, le suivi a montré la réémergence de ces souches dans le temps. Les auteurs
ont mentionné la problématique du contact direct entre les fibres polyméres et la

surface implantaire lorsque les poches sont trop profondes (Mombelli et al. 2001).

Salvi et coll. ont évalué ['Arestin®, un dispositif de libération prolongée de
minocycline constitué de microbilles injectés dans la poche péri-implantaire, dans
une étude clinique avec suivi sur 1 an. Les auteurs ont noté une amélioration de la
situation clinique significative et recommandent l'utilisation de I'antibiothérapie locale
en complément du débridement mécanique local dans le traitement des péri-
implantites modérées (Salvi et coll., 2007). Une autre étude a mentionné | ‘efficacité

particuliére de ce dispositif contre A.actinomycetemcomitans (Persson et coll., 2006).

L’antibiothérapie locale peut montrer des résultats satisfaisants en association avec
une désinfection manuelle, mécanique ou laser efficace, et dans les cas peu
avancés. Des études supplémentaires sont nécessaires pour déterminer un
protocole clair et efficace, et 'exploration des mécanismes de résistance bactérienne
que pourrait engendrer ce type de thérapeutique dans les sites péri-implantaires

reste a explorer.

3.5.3 La chlorhexidine

La chlorhexidine est le principe actif contenu dans les solutions de bains de bouche
les plus utilisées en odontostomatologie. |l s’agit du traitement « gold standard »
parmi les antiseptiques oraux locaux. Son principe d’action repose sur sa nature
cationique, qui se lie aux molécules chargées négativement situées a la surface des
bactéries. Ceci aura pour effet d’augmenter la perméabilitt membranaire et de
précipiter les macromolécules cytoplasmiques. La chlorhexidine a un effet
bactériostatique ou bactéricide selon la dose a laquelle la cible est soumise, et ce
avec un spectre d’action trés large, et sans engendrer de résistance bactérienne. Les
effets indésirables concernent principalement la coloration de la langue et des dents,
plus rarement I'altération du godt (Charon et coll., 2010). L’effet antiseptique de la
chlorhexidine est proportionnel a sa concentration, et il en est de méme pour le taux

de survenue et 'ampleur des effets indésirables (de Waal et coll., 2015).
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Plusieurs études in-vitro ont exploré le potentiel bactéricide de la chlorhexidine sur
des biofilms formés sur des surfaces en titane. Une étude de 2017 a confirmé
I'efficacité de cette molécule contre A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis et F.
nucleatum, en ajoutant que l'action est tout aussi efficace sur des surfaces en
zircone (Sanchez et coll.,, 2017). Une autre étude menée la méme année a ajouté
que la chlorhexidine est particulierement active contre A.actinomycetemcomitans,
mais qu’il faut prendre en considération l'absence d’action contre le biofilm
préalablement formé en tant qu’entité extra-cellulaire, qui va au contraire s’opposer a
la pénétration de I'agent antiseptique au contact des cellules les plus profondément
situées, ce qui implique la nécessité de recourir a un autre moyen de nettoyage de la
surface implantaire, comme le curetage ou les ultra-sons, auquel la chlorhexidine

sera adjointe pour optimiser la désinfection (Kadkhoda et coll., 2016).

Un effet intéressant de la chlorhexidine s’ajoute a son potentiel bactéricide. Il s’agit
de son adsorption sur les surfaces, notamment sur le titane, par I'intermédiaire des
glycoprotéines salivaires. Ceci octroi une rémanence de I'effet antiseptique dans le
temps, et donc une action contre la reformation de la plaque dentaire. Cependant,
I'effet est limité dans le temps, et I'adsorption est variable selon les surfaces. Une
étude in vitro a comparé l'adsorption de la chlorhexidine sur différents types de
surfaces implantaires a démontré que la capacité d’adsorption, mais également de
relargage, sont supérieures sur les surfaces traitées par sablage et mordangage
(SLA®) et celles traitées par projection d’hydroxyapatite (resorbable blast media ou
RBM), l'auteur expliquant cela par la nature de la microarchitecture de surface, avec
des concavités plus étroites et plus petites sur ce type de surfaces (Ryu et coll.,
2015).

Certaines études appuient cependant sur un potentiel cytotoxique de la
chlorhexidine, qui pourrait nuire aux fibroblastes, aux ostéoblastes et aux cellules
endothéliales. Une étude in-vitro a observé cela en utilisant une solution a base de
chlorhexidine a 0,2% avec un temps de contact de 5 minutes sur des surfaces en
titane, sur lesquelles des ostéoblastes ont été cultivés (Chellini et coll., 2017). En
sachant que l'effet de cette molécule est dépendant de la concentration, mais
également du temps de contact et du temps, la variation de ces parametres pourrait

amener a éviter cet effet négatif. En sachant que l'utilisation de chlorhexidine a 0,2%
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apres débridement manuelle par curettes n'apporte pas d’efficacité bactéricide

accrue comparé a une solution moins concentrée, a 0,12% (de Waal et coll., 2015).

L’utilisation de la chlorhexidine dans le cadre du traitement de la péri-implantite est
décrite dans de nombreuses études. En plus de son utilisation en bain de bouche
post-opératoire sur des durées variables, la littérature décrit également son utilisation
peropératoire a la suite de la désinfection mécanique. Si l'utilisation classique
consiste a irriguer a l‘aide d’'une solution concentrée a 0,12% ou 0,2%, il existe
également des gels de chlorhexidine qui permettent un temps de contact plus long,
avec des résultats favorables (Ryu et coll., 2015). Le débat est cependant ouvert
quant au réel apport clinique de son utilisation. Une étude clinique contrblée par
placebo avec suivi sur un an a montré l'efficacité de la chlorhexidine en terme de
décontamination de par les analyses bactériologiques, mais les indices cliniques de
saignement au sondage, suppuration, profondeur de sondage et perte osseuse
mesureée sur radiographie, n’'ont montré aucune supériorité par rapport au groupe de
controle (de Waal et coll., 2013).

3.5.4 Le peroxyde d’hydrogéne

Le peroxyde d’hydrogéne, ou eau oxygénée, est un antiseptique local dont I'action
repose sur le stress oxydatif. Il est naturellement produit par les polynucléaires
neutrophiles. Les solutions aqueuses de peroxyde d’hydrogéne sont utilisées en
pratique dentaire, a des concentrations volumiques allant généralement de 3 a 6%.
L’action antiseptique couvre un large spectre mais épargne particuliérement les
bactéries produisant des catalases en grandes quantités, une enzyme de
dégradation du peroxyde d’hydrogéne. L’effet bactéricide de H,O, est le résultat de
deux facteurs. Le premier est le caractére oxydant naturel de la molécule H2O,, et le
second est la production de radicaux libres super oxydes O2 et hydroxyles OH"
(Wiedmer et coll., 2017).

Le peroxyde d’hydrogéne fait partie des molécules antiseptiques utilisées pour la
désinfection des surfaces implantaires lors du traitement de la péri-implantite. Son
action bactéricide est limitée par les biofilm et la matrice extracellulaire empéche

'accés des produits oxydant aux bactéries qu’elle protége, mais le peroxyde
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d’hydrogéne est également a l'origine d’'une désorganisation du biofilm par effet de
chasse provoqué par l'effervescence qu’il engendre, ce qui contribue a la
décontamination de la surface implantaire, notamment en éliminant les toxines qui
s’y déposent. Cet effet est un avantage par rapport a d’autres antiseptiques comme
la chlorhexidine, mais il n'est pas suffisant, et ne peut se substituer a une
désinfection mécanique de la surface implantaire préalable, a laquelle le peroxyde
d’hydrogéne s’ajoutera comme mesure de désinfection complémentaire (Wiedmer et
coll., 2017). Autre avantage, le peroxyde d’hydrogéne ne posséde pas d’effet
cytotoxique, et son utilisation sur les plaies ouvertes ne s’oppose pas a la
cicatrisation. Au contraire, une étude a montré que H202 favorisait la prolifération
de cellules épithéliales (Ungvari et coll.,, 2010). La chlorhexidine a cependant un
meilleur effet préventif de la recontamination de par sa rémanence, caractéristique

que le peroxyde d’hydrogéne ne posséde pas.

Afin de potentialiser I'effet antiseptique du peroxyde d’hydrogéne, une étude a évalué
I'utilisation de microbilles de dioxyde de titane en suspension dans une solution de
peroxyde d’hydrogéne. Le contact de ces deux molécules catalyse la libération de
radicaux libres, ce qui augmente le pouvoir antiseptique comme I'a confirmé I'étude
en comparant cette combinaison a une solution de peroxyde d’hydrogéne normale.
D’autres études sont nécessaires pour évaluer I'impact du dioxyde de titane restant
dans le site, ainsi que d’autres voies de catalyse de la production de radicaux libres,

comme I'utilisation d’'un rayonnement ultra-violet (Wiedmer et coll., 2017).

3.5.5 Autres agents antiseptiques chimiques

Plusieurs molécules a action antiseptiques utilisées en pratique dentaire ou pour
'hygieéne orale plus généralement ont été expérimentées dans le cadre de la
désinfection de la surface implantaire. Parmi ces molécules nous trouvons l'acide
citrique, utilisé en endodontie et en parodontologie pour son efficacité bactéricide et
contre les toxines bactériennes imprégnées dans les parois dentaires, son utilisation
est décrite dans les protocoles chirurgicaux de traitement de la péri-implantite, dans
des solutions saturées, a 40%, avec un pH inférieur a 3 (Burgers et coll., 2012).
Cette acidité peut potentiellement altérer la couche de dioxyde de titane qui se trouve

a la surface de l'implant, en y créant des décolorations voir des micro-puits lorsque le
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traitement acide est suivi d’'un traitement mécanique, ce qui augmente la rugosité en

plus d’altérer la biocompatibilité de la surface (Wheelis et coll., 2016)

L’hypochlorite de sodium a également été utilisé dans ce contexte. Plus connue en
endodontie, ce principe actif agit par l'intermédiaire de I'acide hypochloreux sur un
large spectre bactérien, avec un effet solvant organique. Les concentrations décrites
dans la littérature varient de 0,5% a 5,25% (Burgers et coll., 2012). L'utilisation pour
la désinfection des surfaces implantaires est trés controversée a cause de son
puissant effet cytotoxique, qui rend son utilisation sur plaies ouvertes risquée pour la
cicatrisation (Slots, 2002; Izu et coll., 2004).

Les huiles essentielles d’eucalyptol, de menthol, de thymol et le méthyl salicylate
sont les principes actif d’'une solution de bain de bouche communément utilisée
(Listerine®). Leur activité bactéricide a été prouvée sur A.actinomycetemcomitans, A.
viscosus, S. mutans et S. sanguis. Cette activité se réalise par la destruction de la
membrane bactérienne, l'inhibition de leurs enzymes, et I'extraction et la dissolution

de leurs lipopolysacharides (Ross et coll., 1989; Cortelli et coll., 2009).

Le triclosan, ou 5-chloro-2-(2,4-dichlorophenoxy)-phenol, est utilisé depuis plus de 20
ans dans les dentifrices et bains de bouches en tant qu’additifs antibactérien. |
contribue a l'inhibition de l'activité bactérienne au sein du biofilm oral, ainsi que la
réduction quantitative et qualitative du microbiote (Rosling et coll., 1997; Arweiler et
coll., 2002).

Une étude expérimentale a comparé [I'efficacité bactéricide des différents
antiseptiques oraux sur des biofilms de S. sanguis, S. epidermis et C. albicans sur
des surfaces en titane. Seul I'hnypochlorite a éliminé les trois especes, mais au vu de
son caractére cytotoxique, les auteurs recommandent de [l'éviter. Le peroxyde
d’hydrogéne n’a agi que sur C.albicans, tandis que I'acide citrique ont agit sur les
deux bactéries mais pas sur le champignon. La chlorhexidine et la Listerine® ont agi
sur S. sanguis et C. albicans. Aucun antiseptique n’est parfait mais cette étude
démontre leur complémentarité. Ainsi, les auteurs ont recommandé de combiner

différents antiseptiques pour optimiser le résultat (Burgers et coll., 2012).
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3.6 Place de la désinfection des surfaces implantaires dans les

protocoles thérapeutiques

Les traitements des péri-implantites reposent sur deux types de protocoles. D’un
cbté les protocoles chirurgicaux, dans lesquels il existe des thérapies d’adjonction,
qui vont reconstruire les parois osseuses par diverses techniques de régénération
osseuse guidée. De l'autre coté, les thérapies soustractives visent a éliminer la
poche péri-implantaire en aménageant les tissus mous péri-implantaires afin de les
mettre au niveau de la nouvelle limite osseuse, elle méme aménagée par
ostéotomie. Les techniques non chirurgicales sont quant a elles basées sur le
débridement de I'espace péri-implantaire et la désinfection locale, par les techniques
décrites precédemment (Muller, 2010). . Les divers dispositifs, produits et techniques
abordées dans ce travail peuvent, pour la plupart, a la fois faire partie des protocoles
de traitements non-chirurgicaux, mais également constituer des étapes dans les

protocoles chirurgicaux.

La péri-implantite concerne 28% a 56% des sujets bénéficiant d’'une réhabilitation
implanto-portée, et la prévalence de cette affection est en augmentation, ce qui
corrélé a 'augmentation du recours aux thérapeutiques implanto-prothétiques. Dans
le rapport du 6°™ workshop européen de parodontologie au sujet du traitement des
affections péri-implantaires, il a été conclu que les protocoles non chirurgicaux
etaient efficaces pour réduire l'inflammation lors des mucosites, mais que les
résultats de ces protocoles étaient imprévisibles face aux péri-implantites. Ce méme
rapport confirme I'intérét des protocoles chirurgicaux dans leur capacité a donner un
meilleur accés aux surfaces traitées, tout en émettant des réserves quant a l'intérét

des protocoles régénératifs (Lindhe et coll., 2008).

Il est intéressant d’observer le contraste entre les résultats parfois clairs des études
évaluant in-vitro le potentiel de désinfection d’'une technique, et les résultats mitigés
des études évaluant cliniquement le résultat thérapeutique de ces techniques. Méme
si il est généralement admis que la désinfection de la surface implantaire est un
prérequis indispensable a l'arrét du processus inflammatoire destructeur, et qu’une
élimination insuffisante des bactéries entraine une baisse du taux de succes

thérapeutique allant de 20 a 40% (Gongalves et coll., 2010), le résultat clinique du
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traitement ne dépend pas uniquement de la méthode de nettoyage de la surface
implantaire et de la désinfection de I'environnement péri-implantaire (Schwarz et
coll., 2011). Certains auteurs avancent I'hypothése selon laquelle I'obtention d'une
surface totalement décontaminée, comme sortie d’usine, n'est pas un prérequis
nécessaire et suffisant a I'arrét du développement des pathologies péri-implantaires
(Mouhyi et coll., 2012). Cependant, les bactéries non éliminées lors du traitement
sont considérées comme un important facteur de ré-occurrence de la péri-implantite.
Ainsi, lorsqu’une amélioration notable des indices cliniques est obtenue, le retour de
'état pathologique trouve souvent son origine dans I'élimination insuffisante du

biofilm bactérien, qui se redéveloppe avec le temps (Kreisler et coll., 2005).

Au-dela de l'antisepsie, I'acte de désinfection peut avoir des effets délétéres sur la
surface de l'implant, ce qui aura deux conséquences majeurs : la premiéere est la
déformation de la surface par la création de micro-rayures et micro-puits, qui seront
de nouvelles zones de rétention et de protection du biofilm bactérien, favorisant ainsi
son développement et compliquant encore plus son retrait. La deuxieéme est la perte
de la biocompatibilité, conséquence de I'altération ou de I'élimination de la couche
externe de dioxyde de titane, mais aussi du dépdt de débris plastiques ou
meétalliques issus des instruments de nettoyage, compromettant les capacités
d’adhérence et de croissance des fibroblastes et des ostéoblastes sur la surface
implantaire. Le traitement de la péri-implantite, au-dela de sa capacité a diminuer
I'état pathologique, ne doit en aucun cas mener a une situation ou le risque de

nouvelle infection est supérieur au risque initial.
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Conclusion

La situation clinique de I'environnement péri-implantaire malade est complexe, un
carrefour entre des activités bactériennes, inflammatoires, immunitaires, et
meécaniques. Le biofilm bactérien, unité pathogéne complexe qui se forme sur la
surface implantaire, joue un role central dans les processus de destruction osseuse
inhérents a la péri-implantite. La croissance bactérienne et le développement de la
plaque répondent a de nouvelles influences lorsqu’il s’agit de la surface implantaire,
qui differe physiquement et géométriquement de la surface dentaire, en particulier
par la rugosité, un facteur mécanique influent sur la rétention du biofilm, qui favorise
sa formation et complique son élimination.

La désinfection de la surface implantaire représente un objectif thérapeutique dans le
traitement de la péri-implantite, au service duquel de nombreuses approches sont
proposées, sans qu'aucune d’entre-elles ne se démarque par des résultats
remarquablement supérieurs. L’interprétation difficile des études in-vitro, et la
faiblesse des preuves des données cliniques, empéchent pour le moment d’atteindre
une hypothétique solution unique, a savoir un protocole de désinfection normalisé
efficace, reproductible, et prévisible. Les connaissances actuelles semblent malgré
tout orienter vers des combinaisons de méthodes de débridement mécanique et/ou
de traitement par laser, associés a une désinfection chimique par des solutions
antiseptiques, afin de combiner la désorganisation structurelle du biofilm a I'action
bactéricide.

En plus de tendre vers un maximum d’efficacité, les actes de désinfection doivent
respecter une innocuité totale vis-a-vis des tissus mous et osseux péri-implantaire,
en évitant de compromettre la survie et la croissance des fibroblastes et des
ostéoblastes, acteurs indispensables au processus de guérison, et une innocuité vis-
a-vis de la surface implant, dont l'altération mécanique, thermique, ou chimique, aura
pour conséquence l'impossibilité d’adhérence des fibroblastes et des ostéoblastes.
Les recherches poursuivent I'exploration de nouvelles méthodes de désinfection,
ainsi que I'’évaluation et la comparaison des méthodes et des protocoles existants,
mais l'absence d’harmonisation des protocoles expérimentaux, et la difficulté a
mener des études cliniques a plus grande échelle, améne a des résultats souvent
hétérogénes et sans affirmations fortes, ce qui explique 'absence de consensus face

a la question de la désinfection des surfaces implantaires.
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