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INTRODUCTION

La thérapeutique implantaire est de nos jours de plus en plus démocratisée, elle
permet, dans beaucoup de situations cliniques, d’élargir le panel des thérapeutiques
proposées au patient et améne de belles réussites avec un taux de succés important
(89% apres 10 a 15 années de suivi (Kutlu et coll., 2016)). De plus, les techniques
chirurgicales ont beaucoup évolué, ainsi la pose d’'implant est grandement facilitée et

les suites post-opératoires sont moins douloureuses pour le patient.

Cependant, le praticien doit faire face aux complications implantaires qui ne sont pas
rares, notamment lorsque le patient, peu rigoureux, ne réalise pas un brossage
correct ou que le suivi clinique et radiologique du ou des implant(s) n’est pas réalisé.
La péri-implantite est la principale cause d’échec implantaire a I'heure actuelle, elle
est définie depuis 2017 dans la nouvelle classification des maladies péri-implantaires
(Schwarz, 2018). Mais depuis quelgues années, les auteurs décrivent dans la
littérature une nouvelle forme de péri-implantite : la péri-implantite apicale. Cette
pathologie est encore méconnue des praticiens, plus rare que la péri-implantite
« classique » qui concerne la partie coronaire de l'os péri-implantaire, elle est

cependant de plus en plus décrite par les auteurs.

Pour introduire ce travail nous allons tout d’abord réaliser une comparaison entre la
péri-implantite dite « classique » et la péri-implantite « apicale ». Dans un second
temps, nous étudierons les principales formes de la péri-implantite apicale, puis nous
décrirons les étiologies évoquées dans la littérature a I'heure actuelle. Enfin, nous
détaillerons les traitements mis en ceuvre dans cette pathologie ; avant d’exposer

guelques cas cliniques de la littérature.
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1. COMPARAISON : PERI-IMPLANTITE « CLASSIQUE » VS PERI-
IMPLANTITE APICALE

1.1. Epidémiologie / définitions

La péri-implantite apicale, ou péri-implantite rétrograde ou encore abces apical

implantaire, plus récente que la péri-implantite « classique », fut décrite pour la
premiére fois dans la littérature par McAllister et coll. en 1992 (Mc Allister et coll.,
1992). Avant d’étre décrite de facon plus précise par Reiser et Nevins en 1995
(Reiser et Nevins, 1995).

La péri-implantite « classigue » concerne 16% des patients dix ans apres

limplantation (Renvert et coll., 2018) ; quant a la péri-implantite apicale, plus rare,
elle concerne 0.26% a 2.7% des patients (Reiser et Nevins, 1995). Mais cette
derniére peut concerner jusqu’a 7.8% des patients lorsqu'une dent adjacente a
limplant présente une infection endodontique. La prévalence de la péri-implantite
apicale serait de 1.6% au maxillaire contre 2.7% a la mandibule (Quirynen et coll,
2005). La péri-implantite « classique » est donc plus fréquente que la péri-implantite
rétrograde, cependant, la prévalence de cette derniére a tendance a augmenter avec

les années.

La péri-implantite apicale se caractérise par une destruction osseuse a l'apex de

limplant, sans perte osseuse coronaire, généralement elle apparait quelques

semaines apres la pose de I'implant.

Elle peut s’accompagner de différents symptédmes (gonflement, fistulisation) ou rester
silencieuse, sans symptémes cliniques. On décrit alors deux types de lésions en
fonction des signes cliniques rencontrés ou non : les lésions actives et les lésions

inactives.

La péri-implantite « classigue » est une pathologie qui fait suite & la mucosite. Elle

affecte les tissus entourant I'implant. Elle est caractérisée par une inflammation
gingivale et par la perte progressive de I'os entourant 'implant (Schwarz, 2018). Elle
apparait en général quelques années aprés la pose de l'implant. Cette destruction
osseuse posseéde une forme caractéristique, en forme de cuvette autour du col

implantaire.
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Le diagnostic de la péri-implantite « classique » se base sur plusieurs critéres :
rougeur, cedéme, poche parodontale, saignement au sondage (Bleeding on Probing :
BOP+) avec ou sans suppuration associée (Schwarz, 2018).

1.2. Signes cliniques et radiographiques

1.2.1. Les signes cliniques

e La péri-implantite « classique » (Renvert et coll., 2018) :

L’hygiéne irréprochable est un facteur de réussite du traitement implantaire. Dans les
cas de péri-implantite, on retrouve un certain nombre de patients peu observants, de

la plague dentaire est souvent retrouvée en bouche.

Les signes cliniques de la péri-implantite sont semblables a ceux d’'une parodontite.
L’examen clinique permet de mettre en évidence les signes et symptémes classiques

de l'inflammation comme rougeur, gonflement, douleur, saignement au sondage.

La perte d'os alvéolaire autour de I'implant permet de faire la différence entre la
mucosite et la péri-implantite. Le sondage autour du col implantaire et la radiographie
rétro-alvéolaire permettent d’évaluer le niveau d’os alvéolaire autour de l'implant.
Associée a cette perte osseuse, on peut parfois visualiser une récession gingivale.
C’est pourquoi il faut toujours associer la profondeur de poche a la hauteur totale
d'os perdue. Ce ratio est un bon indicateur pour connaitre la sévérité de la péri-

implantite apicale.

Selon la nouvelle classification des péri-implantites (Berglundh et coll., 2018), le
diagnostic de la péri-implantite dans la pratique quotidienne se définit par une

combinaison de plusieurs critéres :

- Un saignement au sondage avec possibilité de suppuration associée.

- Une augmentation de la profondeur de sondage par rapport aux derniers
examens effectués par le méme praticien.

- La présence d'une perte osseuse au-dela des modifications du niveau de I'os

crestal résultant du remodelage osseux initial.

En I'absence de données cliniques et radiologiques antérieures, le diagnostic de la

péri-implantite peut étre basé sur la combinaison de plusieurs critéres qui sont :
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- Présence de saignement avec ou sans suppuration associée lors du sondage.
- Une profondeur de poche supérieure ou égale a 6 millimetres.

- Perte osseuse supérieure ou égale a 3 millimetres.

L’évolution de la péri-implantite semble se réaliser de maniére non linéaire. De plus,

elle évoluerait plus rapidement que la parodontite.

D’un point de vue histologique, méme si la péri-implantite est similaire a la
parodontite ; elle est cependant composée d’'un infiltrat inflammatoire plus large que
dans les cas de parodontite. Cet infiltrat comprend une plus grande proportion de
macrophages, de leucocytes, de polynucléaires neutrophiles et de cellules

plasmatiques (Schwarz et coll., 2018).

Figure 1 : Sondage autour du col implantaire objectivant une péri-implantite associée a une suppuration (Nisand et coll,
2010)

e La péri-implantite apicale (Pefiarrocha-Diago et coll., 2012)

La péri-implantite apicale « active » est décelable cliniquement ; tandis que la péri-
implantite apicale « inactive » est uniguement décelable radiologiquement, le patient

ne présente aucun signe clinique et ne se plaint d’aucune géne, ni aucune douleur.

Quelques semaines, quelques mois ou quelques années aprés la pose de l'implant,
le patient peut rapporter une sensation de compression, de gonflement localisé a
lapex de [limplant, de douleur. La douleur rapportée par les patients est

généralement faible, en moyenne de 1 a 2 sur I'échelle de la douleur de 1 a 10.

L’apparition d’une fistule permet I'évacuation des sérosités et entraine la diminution
de la sensation de compression. A ce stade, le patient ne rapporte plus aucune

sensation de douleur.
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Figure 2 : Vue clinique objectivant une fistulisation de la péri-implantite apicale (Kutlu et coll., 2016)

Contrairement a la péri-implantite « classique », le sondage autour du col implantaire
est inférieur & 4mm, on observe pas de saignement au sondage, ni de douleur a la

percussion. L’'implant est parfaitement stable, aucune mobilité n’est rencontrée.

1.2.2. Les signes radiologiqgues

Un implant présentant une ostéo-intégration correcte se distingue radiologiqguement
par une image osseuse dense de I'apex de l'implant jusqu’au col implantaire, sans

perte osseuse, donc sans zone radio-claire autour de I'implant.

e La péri-implantite « classigue » :

La lésion osseuse radio-claire en forme de cuvette est caractéristique de la péri-
implantite. Elle peut parfois s’étendre apicalement, lorsque la péri-implantite est trés

avancée cliniqguement.

Le diagnostic radiologique de la péri-implantite est établit lorsque la perte osseuse

mise en évidence est supérieure ou égale a 3 millimetres (Renvert et coll., 2018).

La radiographie doit étre utilisée en complément de I'examen clinique effectué par le
praticien. En comparant le niveau d’os sur la radiographie de l'implant en post-
opératoire et la radiographie actuelle, le praticien peut évaluer le niveau d’os perdu
autour de I'implant ; mais cela uniqguement si les radiographies sont reproductibles
(Renvert et coll., 2018).
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Figure 3 : Radiographie rétro alvéolaire objectivant une perte osseuse péri-implantaire typique en forme de cuvette (Nisand
et coll., 2010)

e La péri-implantite apicale :

La péri-implantite rétrograde se distingue par une lIésion radio-claire a I'apex de
limplant. Les bords de cette image radio-claire sont plus ou moins flous selon
I'étendue de la perte du volume osseux. En effet, en régle générale, plus la perte du

volume osseux est importante, plus les bords de la Iésion seront flous. Le col de

'implant reste lui parfaitement ostéo-intégré.

Figure 4 : Radiographie rétro alvéolaire objectivant une péri-implantite apicale (Kutlu et coll., 2016)
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1.3. Facteurs de risque

e La péri-implantite classique :

L’observance du patient est essentielle pour conserver des implants correctement
ostéo-intégrés. Une hygiéne correcte est nécessaire, avec un passage quotidien des
brossettes interdentaires et un contréle régulier chez un chirurgien-dentiste afin de

s’assurer de la correcte ostéointégration des implants.

La hauteur de muqueuse Kkératinisée autour du col implantaire a une grande
importance car elle facilite le contréle de plaque autour de I'implant. Méme si ce n’est
pas un facteur de risque direct, en facilitant le brossage par le patient, elle diminue le
risque de péri-implantite.

Les bactéries mises en cause seraient, selon une récente étude (Koyanagi et al.
2010), différentes de celles retrouvées dans la maladie parodontale. En effet jusqu’a
récemment les bactéries mises en cause dans la péri-implantite étaient décrites
comme étant similaires a celles retrouvées au sein des maladies parodontales. Or,
on ne retrouverait qu’'une faible prévalence des bactéries du complexe rouge de
Sokransky (Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia, Treponema denticola) au
niveau des péri-implantites. A I'heure actuelle, on ne connait pas encore exactement
toutes les composantes exactes du microbiote présent au niveau des sites
implantaires contaminés. Cependant, il apparait que les bactéries mises en cause
dans les sites implantaires infectés seraient réellement différentes de celles
retrouvées au sein des poches parodontales. On retrouve notamment des genres
prédominants tels que Butyrivibrio, Eubacterium ou Campylobacter dans le biofilm

péri-implantaire (Boyer et coll., 2018).

Une partie des péri-implantites sont dues a une mauvaise élimination du ciment de
scellement des couronnes implantaires. Un contrdle radiologique par le chirurgien-
dentiste est recommandé pour contréler 'absence de ciment aprés scellement des

couronnes supra-implantaires (Schwarz, 2018).

A I'heure actuelle, la charge occlusale, le tabac et le diabete ne sont pas considérés
comme de véritables facteurs de risque de la péri-implantite. Les études réalisées a
ce sujet ne montrent pas une réelle implication de ces deux facteurs dans cette

pathologie (Schwarz, 2018).
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En résumé, les principaux facteurs de risque de la péri-implantite selon la

classification des péri-implantites de 2017 (Schwarz, 2018) sont :

- Antécédents de parodontite,
- Mauvais contrdle de plaque,

- Maintenance absente ou insuffisamment réguliére.

e La péri-implantite apicale :

Il est clairement établi qu’une forte corrélation existe entre le fait qu'un implant soit
placé a proximité d’'une dent présentant une lésion endodontique ; ou encore, au
niveau d'un site ayant précédemment abrité une Iésion apicale d’origine
endodontique. En effet, I'incidence des péri-implantites rétrogrades peut augmenter
jusqu’a 7.8% lorsqu’une dent adjacente a l'implant présente une infection apicale

endodontique (Sarmast et coll., 2017).

Pour les deux pathologies, il convient de prendre les précautions nécessaires lors du
forage du logement implantaire afin de ne pas entrainer de nécrose de I'os qui est un
facteur de risque. Une asepsie stricte doit étre respectée lors de la pose de I'implant
afin de ne pas entrainer de contamination de I'implant qui pourrait entrainer une

résorption osseuse apicale ou coronaire.
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Tableau 1 : Résumé des différences entre péri-implantite « classique » et péri-implantite apicale

Péri-implantite « classique »

Péri-implantite apicale

Définition

Modification inflammatoire qui affecte tous les
tissus autour de I'implant et qui conduit a une
perte osseuse coronaire qui se propage en
direction apicale.

Destruction osseuse a I'apex de I'implant, sans perte
0sseuse coronaire.

Epidémiologie

16% des patients porteurs d’'implants (Renvert
et Persson, 2009)

0.26% a 2.7% des patients (Reiser et Nevins, 1995)

Signes cliniques

Saignement, suppuration,
Sondage supérieur a 4,
Mobilité de I'implant

Gonflement, Rougeur,
Douleur, Fistulisation

Signes radiologiques

Lésion osseuse radio-claire caractéristique en
forme de cuvette

Lésion osseuse radio-claire arrondie a I'apex de
limplant

Facteurs de risque

Hygiene défaillante
Mauvaise élimination du ciment de scellement
Absence de suivi clinique et radiologique
Antécédant de maladie parodontale

Echauffement de I'os lors de la préparation du
logement implantaire / Contamination de
'implant lors de sa mise en place

Contamination bactérienne de la surface implantaire

Lésion endodontique au niveau d’une dent adjacente a
I'implant ou présence de bactéries résiduelles au
niveau du site implantaire

Echauffement de I'os lors de la préparation du
logement implantaire / Contamination de I'implant lors
de sa mise en place
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Les facteurs de risque et les signes cliniques d’une péri-implantite « classique » se
rapprochent donc de ceux de la maladie parodontale ; tandis que ceux de la péri-

implantite rétrograde seraient comparables a ceux d’'une parodontite apicale.

Les deux « types » de péri-implantites sont donc dues a une infection localisée au
niveau d’un site bien spécifique. Cependant, il existe trois principales différences

entre la péri-implantite « classique » et la péri-implantite rétrograde :

- La flore bactérienne n’est pas la méme dans les deux cas. On retrouve des
bactéries parodontales dans la péri-implantite « classique », tandis que les
bactéries retrouvées au niveau des péri-implantites rétrogrades sont plutét des
bactéries présentent au niveau de I'endodonte (Sarmast et coll, 2016).

- D’autre part, 'extension de I'infection ne se fait pas de la méme maniere. La
péri-implantite se développe classiquement du col de I'implant vers I'apex de
limplant ; tandis que la péri-implantite rétrograde débute a I'apex de I'implant,
en s’étendant de maniére coronaire si elle n’est pas traitée a temps.

- Et enfin I'étiologie n’est pas la méme, bien que souvent décrite, dans les
deux cas, comme étant infectieuse. En effet la source de l'infection n’est pas

la méme dans les deux pathologies.
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2. LES DIFFERENTES LESIONS

La péri-implantite rétrograde peut se présenter sous une forme active,
symptomatique ou asymptomatique. Dans les deux cas, elle est visible
radiologiqguement : c’est une lésion radio-claire, plus ou moins volumineuse, autour
de la partie apicale d’'un implant ostéo-intégré. On retrouve également dans la
littérature la description d’'une forme inactive et asymptomatique (Reiser et Nevins,
1995).

2.1. Lésion active

La Iésion symptomatique est décrite comme étant une lésion active. Elle est
évolutive, et entraine une résorption progressive mais certaine de I'os a I'apex de
limplant. Le patient présente alors divers signes cliniques qui sont douleur ou
sensibilité au niveau du site implantaire, gonflement, rougeur, mais également

fistulisation avec ou sans suppuration en regard de I'apex de I'implant.

On ne retrouve pas de signes de désostéointégration, a savoir, pas de saignement
sulculaire, ni aucune suppuration au niveau du col implantaire. L'implant ne présente
généralement pas de mobilité. Cependant dans certains cas, la Iésion apicale est
trés volumineuse et la perte osseuse trop importante, 'implant peut alors présenter
une mobilité. Dans les stades terminaux, la lésion est telle qu’elle peut entrainer la
désostéointégration de l'implant: la Iésion apicale s’est étendue en direction

coronaire de maniére tres importante.

Dans la littérature, on retrouve une classification en trois stades de la péri-implantite

apicale symptomatique (Pefarrocha-Diago et coll., 2017).

2.1.1. Stade 1 : La forme aigué non suppurée

Elle se caractérise par une inflammation gingivale avec douleur spontanée et
localisée. Cliniquement, on note la présence d’'une douleur spontanée et localisée
qui n’est pas exacerbée par la percussion. La gencive peut étre sensible ou
douloureuse a la palpation. A la radiographie rétro-alvéolaire, il 'y a pas de

modification de la densité osseuse autour de 'apex de I'implant.
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2.1.2. Stade 2 : La forme aiqué suppurée.

Elle est caractérisée par la présence d’'une collection purulente autour de l'implant
qui se détecte radiologiquement par une image radio-claire a I'apex de ce dernier.
L’examen clinique est identique a celui du stade 1. |l n’y a pas de drainage naturel de

la collection suppurée.

2.1.3. Stade 3 : La forme subaiqué ou suppurée fistulisée.

Le stade 3 se caractérise par la présence d’une fistule a I'apex de I'implant ou d’une
suppuration autour du col de I'implant (lorsque la destruction osseuse s’est propagée
vers I'os marginal) avec mobilité implantaire la plupart du temps. La destruction
osseuse s’est propagée vers I'os marginal. Le risque de perte de I'implant est élevé.
Le patient ressent une douleur sourde, mais les signes cliniques sont moins marqués
car le drainage de la Iésion soulage les symptédmes ressentis par le patient dans les

stades précédents.

2.2. Lésion inactive

La Iésion asymptomatique est latente, le patient ne rapporte aucune géne ni
douleurs. A 'examen clinique on ne retrouve pas de signes cliniques, le diagnostic
se fait uniquement grace a I'examen radiologique. La découverte de la Iésion radio-
claire apicale est alors fortuite lors d’'un examen radiologique de routine afin de

vérifier que I'ostéointégration de I'implant est correcte.

Elle ne nécessite pas de prise en charge chirurgicale, uniguement une surveillance
clinique et radiologique réguliere car elle peut se transformer en une Iésion active et
infectieuse sous l'action de différents facteurs développés dans la partie suivante (3.
Etiologies). A 'examen radiologique, il faut surveiller 'absence d’évolution de I'image
radio-claire autour de l'implant. Une augmentation de volume de la lésion signe
souvent une évolution de la Iésion en une Iésion active, infectieuse qui nécessite une

prise en charge thérapeutique.

La forme inactive est également décrite dans la littérature lorsque l'implant qui est
inséré dans le logement préparé en amont est plus court que la préparation initiale,
on retrouve alors une image radio-claire, cicatricielle, a I'apex de l'implant sur la

radiographie de contrdle post-opératoire.
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Cette forme n’est pas une lésion infectieuse, elle n’induit pas de prise en charge
thérapeutique, elle est associée a une nécrose osseuse aseptique par échauffement
de l'os lors de la réalisation du forage implantaire. Elle se résorbera, dans la plupart

des cas, lors de I'ostéointégration de I'implant.

L’examen radiographique de premiére intention est la radiographie rétro-alvéolaire
de I'implant, elle suffit trés souvent a établir le diagnostic de péri-implantite apicale.
On retrouve alors un implant parfaitement ostéo-intégré dont la zone apicale

présente une lésion radio-claire plus ou moins volumineuse.

La technigue Cone-Beam (CB-CT) peut apporter des informations complémentaires
sur I'étendue, la localisation vestibulaire ou palatine, distale ou mésiale ; et le volume
de la lésion. Elle peut également permettre de guider le geste chirurgical, s'il est
décidé d’effectuer un traitement chirurgical. Cet examen radiologique sera alors

restreint sur la zone a étudier (Sarmast et coll., 2017).

2.3. Classifications

Plusieurs classifications sont retrouvées dans la littérature. Pour ce travail, nous
avons sélectionné deux classifications se basant sur des criteres de décision

différents mais pertinents.

2.3.1. Selon Penarrocha-Diago et coll.

La classification établie par Pefiarrocha-Diago et coll., s’appuie sur les différents
stades cliniques et radiologiques de la péri-implantite apicale, elle établit le paralléle
entre les différents stades de la péri-implantite rétrogade (décrits dans la partie 2.1.
Lésion active) qui concerne les implants et ceux de la parodontite apicale qui

concerne les dents (Pefiarrocha-Diago et coll., 2017).
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Tableau 2 : Les différents stades de I'évolution de la parodontite / péri-implantite apicale (Traduction de I'anglais,

Penarrocha et coll., 2012)

Dent

Implant

Stade aigu, non suppuré
Parodontite apicale /

Péri-implantite apicale

Symptdémes : Douleur aigle,
spontanée, modérée ou sévere,
continue et bien localisée. La
douleur est augmentée avec la

mastication.

Symptdémes : Douleur aigie,
spontanée, modérée ou sévere,
continue et localisée a I'apex de

I'implant. La douleur n’est pas

augmentée avec la mastication.

Signes Clinigues : La muqueuse

peut étre gonflée et rougeatre.

Douleur a la percussion.

Signes cliniques : La muqueuse

peut étre gonflée et rougeatre. La
percussion produit un son
tympanique et naugmente pas la

douleur.

Signes radiologiqgues : Pas

d’altérations ou simple
épaississement du ligament
parodontal.

Signes radiologiqgues : Pas

d’altérations a I'apex de I'implant.

Stade aigu, suppuré
Parodontite apicale /

Péri-implantite apicale

Symptdmes : Identiques au stade
aigu, non suppuré.

Symptdémes : Identiques au stade
aigu, non suppuré.

Signes cliniques : Identiques au

stade aigu, non suppuré.

Signes cliniques : Identiques au

stade aigu, non suppuré.

Signes radiologigues : Radio-clarté

péri-apicale.

Signes radiologigues : Radio-

clarté a 'apex de I'implant.

Stade subaigu ou
suppuré-fistulisé
Parodontite apicale /

péri-implantite apicale

Symptdmes : Douleur sourde et
continue. Les symptémes

augmentent en cas de phase aigle.

Symptdmes : Douleur sourde.

Signes clinigues : La gencive est

moins douloureuse, moins
rougeatre. Fistulisation entraine la
diminution des symptémes. La dent
peut devenir mobile. La percussion

est moins douloureuse.

Signes clinigues : possible

fistulisation, abcés ou suppuration
autour du col implantaire.
L’'implant peut étre mobile. La
percussion produit un son sourd

ou tympanique.

Signes radiologigues : Lésion radio-

claire apicale.

Signes radiologigues : Lésion

péri-apicale peut étre associée a

une destruction de I'os marginal

ce qui entraine une radio-clarté
autour de tout le corps de

limplant.
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La description de ces différents stades permet de dresser un arbre décisionnel pour
orienter les décisions thérapeutiques de la péri-implantite rétrograde (cf partie 5.

Traitements)

Douleur aigle bien localisée en relation
avec I'apex de limplant

1 1 1 1 |

Radioclarté a 'apex de lmplant

Flstule ou Destruction de l'os
Absence de signes Radioclarté Absence de signes
suppuration autour ce 'spex
radiciogiques péri-apicale ol da symplomas de fenplant
Stade aigu Stade aigu * Stace w
pas de suppuration suppuration m suppurd / fissurd
\n / = l
diniques ou
/ augmentation de la Mobiiité ?
. radodarié apicale
Chrugie

!

Extraction
de Mmgplant

Figure 5 : Prise de décision face a la péri-implantite apicale (Traduction de I’anglais ; Pefiarrocha-Diago, 2012)

Nota Bene : La conduite a tenir concernant la résection de I'apex de l'implant n’est

pas notifiée dans ce schéma mais sera développée dans la partie « 5. Traitements ».

2.3.2. Selon Shah et coll.

Shah et coll. se basent sur le pourcentage d’'os perdu a I'apex de I'implant afin

d’établir une classification en trois niveaux.

- Laclasse | ou « mild lesion » correspond a moins de 25% de perte osseuse a

'apex de I'implant.

- La classe 1l ou « moderate lesion » ou le pourcentage de perte osseuse est

compris entre 25 et 50%.

- Laclasse lll ou « advanced lesion » ou le pourcentage d’os perdu a I'apex de

'implant est supérieur a 50% (Shah et coll., 2016).
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Figure 6 : Les trois stades selon la classification de Shah et coll. - A : Classe I, B : Classe ll, C : Classe Ill. (Shah et coll., 2016)

Afin d’obtenir le pourcentage de perte osseuse, il faut mesurer :

- La hauteur d’'os perdu depuis 'apex de I'implant jusqu’a la partie coronaire de
la 1ésion radio-claire (A) ;
- Etla hauteur radiologique de I'implant (B).

Le pourcentage d’os perdu est alors obtenu selon la formule : A/B*100 (Cf figure 7 ci-
apres)

%)

Figure 7 : Comment appliquer la classification des RPI selon Shah et coll. (Shah et coll., 2016)
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Cette classification permet de donner des pistes afin d’établir le pronostic de
'implant, c’est la seule classification a ’heure actuelle qui permet cela. Elle permet
également de guider le praticien dans le choix de la thérapeutique.

r Diagnostic de la péri-implantite apicale 1

Lésion endodontique primaire avec
mploniion prismie de Mmplen implication secondaire de Mmplant
Radicgraphle intrabuccale du pénapex de Iimplant Traitemant endodontique de la dent causale

¥ ¥ \ 4
Suivi durant 1 & 3 mols

Lambeau, débridement
et décontamination
de |a surface
de limplant

Guérison de |a lésion
Mobilité de I'implant ?

< ? 5 \
Extraction

Evaluation de

. Maintenance Geslion identique
fuceasbis? de fimplant ot suivi a celle pour
5, “implication primaire
* deo limplant™
Régénération osseuse Résection de 'apex Décontamination
guidée avec membrane de lNmplant et évaluation pour
et greffe osseuse obtanir un os adéquat
Placement de Nmplant l ‘ Régénération osseuse guldée
avec un diamétre plus large avec placement de |'implant différé

Figure 8 : Arbre décisionnel et pronostic des trois stades de la péri-implantite apicale selon Shah et coll. modifié par Chan et
coll. et Park et coll. (Traduction de I'anglais, Shah et coll., 2016)
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3. ETIOLOGIES

Les étiologies des péri-implantites apicales ne sont pas encore bien définies a
I'heure actuelle, de nombreuses causes sont décrites dans les études sur le sujet ;
mais certaines causes commencent a étre mises en lumiéere et privilégiées par

rapport a d’autres. Elles peuvent étre regroupées en deux catégories principales :

- Les causes chirurgicales

- Les causes infectieuses

Une étude regroupe plusieurs études tirées d’articles provenant de MEDLINE,
Pubmed et EMBASE (Ramanauskaite et coll., 2016). Au total, 44 cas cliniques traités
par 27 auteurs entre 1992 et 2015 différents ont été étudiés dans cet article. Cette
étude permet de regrouper les principales causes infectieuses retrouvées dans la
littérature, il est établi que la contamination par une dent adjacente présentant une
LIPOE semble clairement étre la principale cause de péri-implantite apicale. Mais

cette étude décrit également d’autres facteurs de risques tels que :

- Une dent extraite suite a un épisode infectieux péri-apical ;
- Ou encore une dent ayant subi un trauma avant extraction, cette cause moins

fréquente est tout de méme décrite a plusieurs reprises.

Dans la plupart des études regroupées dans cet article, le placement de I'implant est
différé apres extraction de la dent. Lorsqu’une extraction implantation immédiate est
entreprise, il co-existe un autre facteur de risque dans toutes les études citées. Il est
donc peu probable que I'implantation immédiate prise isolément soit un réel facteur
de risque. Mais, nous y reviendrons un peu plus loin (3.2.2. Contamination de la dent

vers l'implant).

Méme si de nombreuses étiologies sont décrites dans la littérature, deux causes

principales commencent a étre privilégiées a I'heure actuelle, a savoir :

- Une lésion endodontique et/ou un traitement canalaire incomplet d’'une dent
adjacente a I'implant,
- Une infection résiduelle au niveau du site ou une dent a été préecédemment

extraite.
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3.1. Causes Chirurgicales

Les causes chirurgicales sont évoquées a plusieurs reprises dans la littérature
(Dahlin et coll., 2009) (Zhou et coll., 2009) (Kutlu et coll., 2016). Elles peuvent étre

divisées en deux classes, a savoir :

- Contamination bactérienne de limplant lors de sa mise en place par
I'opérateur,
- Echauffement de I'os lors du forage implantaire et de la pose de I'implant : une

température de 47°C pendant une minute peut entrainer une nécrose de l'os.

Ces causes chirurgicales peuvent donc étre évitées au moment de la pose de
'implant par 'opérateur. En effet, il suffit de respecter quelques régles lors de la pose

de I'implant.

3.1.1. Contamination bactérienne lors de la mise en place de I'implant

L’état buccal du patient est indispensable, on ne peut pas travailler de maniére stérile
si I'hygiéne bucco-dentaire du patient n’est pas optimale. Obtenir un niveau
d’hygiéne bucco-dentaire satisfaisant est donc indispensable afin de ne pas risquer

de contaminer la surface implantaire lors de la mise en place de I'implant.

Un bain de bouche a la Chlorhexidine préalable a la chirurgie est réalisé par le
patient, et une désinfection péribuccale a la Biseptine® est effectuée par I'opérateur.
Aprés un ringcage a la Chlorhexidine, la charge bactérienne serait réduite de 8 fois
(71 colonies avant ringcage a la Chlorhexidine vs 8.8 colonies aprés rincage). Dans
cette étude, les patients recoivent 15 ml de Chlorhexidine a 0,2% pendant 60

secondes sous forme de rincage. (Johnson et coll., 2015).

Afin de limiter la contamination bactérienne, il convient de travailler de maniéere
parfaitement stérile lors de la pose de I'implant, afin de ne pas contaminer ce dernier.
L’implant doit étre emballé dans un double emballage stérile, et doit étre placé sur le
site a I'aide d’'un porte implant ; en aucun cas il ne doit étre manipulé entre les doigts

gantés de l'opérateur.

L’état de surface implantaire présente également son importance. En effet, les
implants présentant un état de surface traité qui permet d’améliorer et d’accélérer

I'ostéointégration sembleraient étre plus sujets aux péri-implantites apicales. Au
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contraire, les implants fabriqués a partir de titane usiné semblent moins sujets aux

péri-implantites apicales (Jafarian et coll., 2016).

3.1.2. L’échauffement de 'os lors de la mise en place de I'implant.

Afin d’éviter un échauffement de I'os trop important qui risquerait d’entrainer une
nécrose de l'os, le foret implantaire doit étre irrigué en permanence par du sérum
physiologique. Ce dernier est diffusé par la téte du contre-angle implantaire. Selon
Bredettin et coll.,, Les températures maximales pendant le forage sans irrigation
étaient de 50,9 ; 47,4 et 38,1°C a des profondeurs respectives de 3; 7 et 12
millimétres. Avec une irrigation avec une solution saline a 25 et 10°C, les
températures maximales a une profondeur de 12 millimétres étaient de 37,4 et

36,3°C, respectivement (Sener et coll., 2009).

Les foréts doivent étre adaptés et efficaces avec une puissance de coupe suffisante
pour éviter un échauffement de I'os. L'opérateur doit s’assurer que les lames des
foréts implantaires ne sont pas émoussées, et sont toujours bien tranchantes. Il doit
€galement respecter la séquence de foréts recommandée par le fabricant. De plus,
'implant doit étre mis en place avec une vitesse relativement faible : environ 20 tours

par minute.

Les causes chirurgicales sont dont assez facilement évitables en respectant
guelques regles simples et un protocole strict. Elles sont opérateur-dépendant dans
la plupart des cas. Décrites a de nombreuses reprises dans la littérature, elles
peuvent créer un environnement favorable au développement d’'une péri-implantite
apicale. Mais les causes chirurgicales ne semblent pas étre les plus privilégiées pour

expliquer la cause réelle des péri-implantites rétrogrades.

3.2. Causes infectieuses

Les causes infectieuses qui sont décrites dans la littérature (Sarmast et coll., 2017)
(Zhou et coll., 2009) sont d’origine endodontique. Elles sont classées en plusieurs

catégories et elles trouvent leur origine :

- Soit au niveau d’'une dent adjacente a I'implant,
- Soit au niveau du site implanté qui présentait initialement la dent remplacée

par I'implant.
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De ce fait, Sussman (Sussman et coll., 1993) décrit deux processus de

contamination possibles :

- Type 1 : contamination de I'implant vers la dent,
- Type 2 : contamination de la dent vers I'implant.

3.2.1. Contamination de lI'implant vers la dent

Ce processus de contamination est décrit lorsque la dent adjacente a l'implant est

endommagée lors du forage implantaire et de la pose de I'implant.

Elle peut étre endommagée de maniére directe, si la dent est touchée lors de la

préparation implantaire.

Mais elle peut également étre atteinte de facon indirecte. En effet, lors de la chirurgie
si I'implant est placé trop prés de la racine de la dent adjacente, cela entraine un
échauffement de l'os qui entoure la dent ainsi qu’'un empiétement sur I'espace
biologique de la dent. Cela peut avoir pour conséquence de diminuer l'apport
sanguin et nutritif de la dent et de ce fait risquer de déclencher une nécrose de la

dent. Cette pathologie endodontique risque de contaminer, par la suite, 'apex de
-

Figure 9 : Radiographies rétro-alvéolaires objectivant des exemples de cas cliniques ot I'implant est

limplant.

placé trop pres de la racine de la dent adjacente (Zhou et coll., 2009)
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3.2.2. Contamination de la dent vers I'implant

La contamination de la dent vers I'implant peut se réaliser de plusieurs maniéeres

possibles :

- Soit due a une lésion endodontique d’'une dent adjacente proche de l'implant,
- Mais il est également possible de constater la réactivation d’'une ancienne

Iésion péri-apicale.

Nous y reviendrons plus longuement dans la partie -3.3. Lésions endodontiques
adjacentes-, mais une lésion péri-apicale d’origine endodontique proche de I'apex de
limplant peut entrainer une péri-implantite apicale. Une dent nécrosée ou
insuffisamment traitée sur le plan endodontique, qui est proche de I'implant, peut

donc entrainer un abcés péri-apical.

Il est également possible que des micro-organismes persistent dans I'os environnant
malgré un traitement endodontique efficient et une absence de Iésion péri-apicale
radio-claire visible a la radiographie. Entrainant de ce fait une Iésion a l'apex de
limplant lorsque ce dernier est placé sur le site présentant les micro-organismes

résiduels.

Si I'implant est placé sur un site ou une dent a été avulsée trop récemment, des
bactéries peuvent persister sur le site implantable au risque que le patient développe
une péri-implantite apicale. En effet, lorsqu’'une dent est extraite pour des raisons
infectieuses (LIPOE par exemple), il est préférable de reporter la mise en place de
'implant de quelques semaines et ce quelle que soit la taille de la lIésion car méme
apres avulsion de la dent, des bactéries persistent dans I'os environnant au site a
implanter (Zhou et coll,2009).
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D’apres une étude de Lefever (Lefever et coll., 2013),

Dent précédemment extraite au Dent adjacente a I'implant
niveau du site implantable
Situation endodontique de la Pas de Traitement Pas de Traitement
dent traitement endodontique traitement endodontique
endodontique, | ou lésion péri- | endodontique, | ou lésion péri-
ni de lésion apicale ni de lésion apicale
péri-apicale péri-apicale
Taux de prévalence Varie de 8.2
d’apparition d’'une Iésion péri- 2. 1% 213.6% 1.2% 2504
apicale implantaire

Cette étude met donc clairement en évidence que l'existence d'une Iésion
endodontique ou d’un traitement endodontique (plus ou moins correctement conduit),
au niveau d’'une dent adjacente a I'implant ou d’'une dent précédemment extraite au
niveau du site implantable, entraine une nette augmentation de I'apparition de péri-
implantite rétrograde. On note que le phénomeéne est d’autant plus flagrant dans le

cas d’une lésion endodontique au niveau d’'une dent adjacente a I'implant.

3.3. Lésions endodontiques adjacentes

Les lésions endodontiques des dents adjacentes sont reconnues a I'heure actuelle

comme la principale cause de péri-implantite apicale.

Selon une étude (Zhou et coll., 2009), deux principaux facteurs de risques semblent
jouer sur le développement d’'une péri-implantite apicale due a une LIPOE d’une dent

adjacente a lI'implant :

e La distance entre I'apex de I'implant et 'apex de la dent

Plus cette distance est réduite, plus le risque d’apparition d’'une péri-implantite
rétrograde est majoré. Si la distance est inférieure a 2mm le risque semble alors
conséquent, en effet, c’est le cas pour 70% des péri-implantites de cette étude. Une
distance de 4mm entre les deux apex semble étre acceptable et permet de diminuer

le risque de péri-implantite (10% des cas de péri-implantites de cette étude).
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En effet, lorsque la distance entre 'apex de la dent et 'apex de I'implant est de moins
de 2mm, le risque de contamination bactérienne de la dent vers l'implant est

largement favorisé.

e Le temps entre le moment ou le traitement endodontigue de la dent est réalisé

et le moment ou I'implant est posé.

Plus le temps entre ces deux interventions est court, plus le risque est élevé. Il
faudrait attendre au minimum un mois avant de réaliser le forage implantaire. Dans
les cas ou le traitement endodontique a été réalisé moins de 4 semaines avant la
pose de I'implant, il y a 70% des patients qui développent une péri-implantite apicale.
Dans l'idéal, il faudrait patienter jusqu’a 12 semaines avant la pose de I'implant car
c’est a partir de cette date que les chiffres semblent les plus favorables (seulement
10% des patients développent une péri-implantite apicale), toujours selon cette

étude.

Les micro-organismes persistent donc dans I'os pendant quelques temps aprés la
réalisation du traitement endodontique méme si celui-ci est correct et permet la
résolution de I'épisode infectieux. Pour limiter I'apparition d’'une péri-implantite
rétrograde, il convient donc de poser I'implant suffisamment longtemps apres la
réalisation du traitement radiculaire : au moins un mois, voire 12 semaines dans
l'idéal. Et il est également nécessaire de placer I'implant a distance de I'apex des
dents adjacentes : une distance d’au moins de 2mm entre I'apex de l'implant et

I'apex de la dent est recommandée, mais une distance de 4mm semble idéale.

3.4. Bactériologie

Les auteurs (Williams et coll., 1983) (Verdugo et coll., 2015) (Dingsdag et coll., 2016)
décrivent une flore bactérienne trés diversifiée, similaire a celle retrouvée au sein des
Iésions apicales d’origine endodontique. On note que 70% des bactéries retrouvées
au sein de ces lésions sont des bactéries anaérobies strictes. Les streptocoques
anaérobies facultatifs sont également retrouvés a de nombreuses reprises dans la

littérature.
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On peut également retrouver en gquantité moins importante et de facon moins
fréquente, Les cocci a Gram + anaérobies tels que Veillonella ou Eubacterium, mais
également  Peptococcus  morbillorum, Bacteroides, Corynebacterium ou

Peptostreptococcus,

Fusobacterium nucleatum, Porphyromonas gingivalis et Prevotella intermedia sont

des bactéries anaérobies strictes a Gram — présentent en nombre variable.

Jusqu’a récemment il était admis que les bactéries retrouvées au niveau des Iésions
apicales implantaires étaient similaires a celles retrouvées au niveau des lésions

apicales d’origine endodontique.

Cependant, de récentes études (De Avila et coll., 2014) se sont intéressées au
microbiote péri-implantaire et il semblerait que les bactéries présentes au niveau des
foyers infectieux dentaires et implantaires soient différentes. L'implant métallique
procure un support différent de celui de la dent naturelle, y compris dans des
conditions saines. Ainsi, pour I'implant la croissance de la pellicule exogéne acquise
(PAE) est différente car elle dépendant de I'état de surface et de la rugosité du métal
qui constitue I'implant ; de plus la croissance du biofilm sera dépendante d’'une PAE
différente. En effet la surface implantaire constituée de titane la plupart du temps ne
sera pas colonisée par les mémes especes que la surface de la dent constituée

d’émail et de cément.

On ne connait pas encore les espéces exactes qui constituent le microbiote présent
au sein de la péri-implantite apicale. Les résultats obtenus sont souvent
contradictoires. Cependant la colonisation de la dent et de l'implant par des espéces
différentes est vraisemblablement liée aux différentes niches écologiques et aux
différents environnements que procurent ces deux surfaces. La surface dentaire
(c’est-a-dire émail/ cément) et la surface implantaire métalligue ou céramique
favorisent 'adhésion de certaines espéces bactériennes et, en conséquence, la

maturation des biofilms est différente (Boyer et coll., 2018).
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Les nouvelles technologies de séquencage (telles que les nouvelles technologies de
séquencage a haut débit (NGS) basées sur le « code barre » représenté par les
variations de 'ARN ribosomal 16S), leurs analyses et leurs mises a disposition a la
communauté scientifique internationale permettront de caractériser la distribution

biogéographique des especes responsables (Boyer et coll, 2016).

De nombreux facteurs causaux sont donc décrits dans la littérature, il n’existe pas de
consensus a I'heure actuelle sur [I'étiologie exacte des lésions péri-apicales
implantaires. Plusieurs facteurs pourraient agir de concert, pointant vers une étiologie
multiple comme par exemple, lorsqu’une dent est extraite pour une cause infectieuse
de type LIPOE et que I'implant est placé immédiatement aprés I'avulsion de la dent.
Les deux facteurs agissent dans ce cas de concert, pris isolément ils ne semblent
pas étre des facteurs de risque. Cependant, a I'heure actuelle, I'étiologie qui semble
la plus probable et la plus fréquente est la contamination de I'apex de l'implant par

une Iésion endodontique d’'une dent adjacente a I'implant.
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4. TRAITEMENTS

Plusieurs possibilités de traitements ont été décrites dans la littérature. Des solutions
moins invasives, non chirurgicales sont proposeées par certains auteurs ; d’autres
sont partisans de solutions chirurgicales, plus invasives mais plus efficaces lorsque
la pathologie est avancée ou que les techniques non chirurgicales ont échouées. Le
traitement de la péri-implantite apicale ne présente pas de consensus mais est

empirique dans la plupart des cas.

Enfin, pour prévenir le développement de la péri-implantite apicale, une prévention

bY

primaire commence a émerger dans la littérature, avec des recommandations

concernant notamment les dents voisines et le site d’implantation.

4.1. Non chirurgicaux

4.1.1. Antibiothérapie

Le traitement antibiotique ne permet pas la guérison compléte de la Iésion apicale. Il
faut souvent y associer un geste chirurgical afin d’obtenir une cicatrisation totale de
'apex de l'implant. Les antibiotiques sont souvent considérés comme des adjuvants
thérapeutiques du débridement chirurgical, I'association des deux thérapeutiques

permet une élimination totale des cellules bactériennes (Kutlu et coll., 2016).

Les bactéries mises en cause dans les péri-implantites apicales sont sensibles a

I’Amoxicilline et au Métronidazole, ou a une combinaison de ces deux antibiotiques.

e Amoxicilline : 2 ou 3 grammes par jour, en deux ou trois prises, pendant 7 a

10 jours.
ET/OU
e Métronidazole : 1.5 gramme par jour, en trois prises, pendant 7 a 10 jours.

4.1.2. Traitement endodontigue des dents adjacentes

by

Dans de nombreux cas, la péri-implantite apicale peut étre due a une lésion
endodontique en rapport avec une dent adjacente a limplant (Cf 3.3.Lésions

endodontiques adjacentes). Dans ce cas, la dent adjacente est nécrosée, mais elle
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peut également avoir subi un traitement endodontique et présenter une lésion

inflammatoire péri-apicale d’origine endodontique (LIPOE).

Figure 10 : Radiographie objectivant une LIPOE a I'apex de la dent adjacente a I'implant porteur d'une péri-implantite
apicale (Sarmast et coll., 2017)

Le traitement ou retraitement endodontique de la dent adjacente est alors
indispensable afin de supprimer le foyer infectieux. Ce dernier sera réalisé sous
digue, en associant détersion chimique et mécanique afin d’obtenir une chance de
réussite plus importante. Si nécessaire le traitement endodontique sera réalisé en
deux séances avec une phase intermédiaire ou de I'hydroxyde de calcium sera placé

dans le(s) canal(aux) radiculaire(s).

BN

Si le traitement endodontique de la dent ne suffit pas a obtenir une guérison
compléte, il faut y associer une phase chirurgicale qui permettra de cureter
totalement la Iésion. Le praticien décidera alors de pratiqguer une résection apicale
avec curetage soigneux de la lésion sur la dent causale afin de limiter le risque de

récidive.

Ces traitements non invasifs, ont pour avantage d’étre simples a mettre en ceuvre,
sans intervenir sur l'implant. Mais ils permettent rarement de supprimer tous les
signes cliniques et la cicatrisation totale de la péri-implantite apicale. Ce n’est bien
souvent que la premiére étape du traitement de ces lésions. Il faut ensuite passer par
une seconde étape chirurgicale, plus invasive mais qui permet dans la plupart des

cas la cicatrisation totale de la Iésion péri-apicale.
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4.2. Chirurgicaux

4.2.1. Débridement mécanique et détoxification

Le débridement du tissu de granulation et la décontamination de la surface
implantaire sont les premiéres étapes du traitement chirurgical qu’il soit régénératif
ou qu’il consiste a sectionner l'apex de [implant. Ces deux étapes sont
indispensables dans le traitement de la péri-implantite apicale, elles permettent
I'élimination des bactéries et rendent la surface implantaire compatible avec une

régénération osseuse et une ostéointégration correctes (Shah et coll., 2016).

L’accés chirurgical est réalisé avec une incision crestale, arciforme ou extra-orale.
Aprés avoir décollé un lambeau afin d’accéder a I'apex de I'implant (figure 11), le
curetage de la Iésion apicale est effectué grace a une curette de Lucas par exemple.
Ceci afin d’éliminer tout le tissu de granulation et les débris osseux touchés par la

péri-implantite apicale (figure 12).

Figure 11 : Incision arciforme et décollement muco-périosté permettant I'acces a la lésion (Bruneau et coll., 2017)
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Figure 12 : Curetage de la Iésion apicale (Bruneau et coll., 2017)

Il N’y a pas de consensus quant a la solution utilisée pour détoxifier la surface
implantaire et la cavité formée autour de I'apex implantaire. Plusieurs méthodes sont
utilisées et décrites dans la littérature : Chlorhexidine, pate a base de tétracyclines,
solution iodée (Betadine ®), solution saline. A noter que cette derniére n’est souvent
utilisée qu’en simple ringage de la cavité a la fin du geste chirurgical. Elle est donc

souvent associée a une autre solution.

Le digluconate de chlorhexidine a 0.2% associant pouvoir décontaminant et

biocompatibilité osseuse est trés souvent utilisé.

L’association du débridement mécanique et de la thérapeutique antiseptique
est essentielle dans la thérapeutique de la péri-implantite apicale, tous les
auteurs s’accordent a dire que ces deux éléments ne peuvent étre substitués quelle

gue soit la thérapeutique mise en ceuvre.

4.2.2. Traitement régénératif (ROG)

Le curetage de la lésion apicale peut étre complété par la mise en place d'un
substitut osseux, voire d’'une membrane, ceci afin de combler le défect osseux. Selon
une étude de Quirynen et coll.,, cette méthode n'a pas montré de différence
significative avec les cas ou I'on n’a pas utilisé de matériau de comblement. Le taux
de survie est de 46% a 4 ans dans cette etude (Quirynen et coll., 2005). Romanos et
coll., évoquent eux un taux de survie de 75% avec un suivi variant de 4 mois a 7 ans

(32 implants inclus dans I'étude) (Romanos et coll., 2011).

45



Plusieurs matériaux de comblements peuvent étre placés a I'apex de I'implant :

- Platelet rich fibrine (PRF)
- Substitut osseux type Bio-0ss®

L’utilisation d’'un matériau de comblement peut se révéler intéressant dans les zones
ou I'esthétique prédomine. En effet, la mise en place d’un substitut osseux associé a
la pose d’'une membrane permet d’éviter I'invagination disgracieuse de la gencive en

regard de la perte osseuse lors de la cicatrisation.

La réalisation d’un protocole de type régénération osseuse guidée (ROG) trouverait
donc son intérét dans les zones antérieures sujettes a des criteres esthétiques.
L’article de Quirynen et coll. regroupe plusieurs études a ce sujet qui n’‘ont pas
prouvées qu’entreprendre un protocole ROG permettraient une amélioration de la

survie de I'implant (Quirynen et coll., 2005).

4.2.3. Résection de 'apex de I'implant

La résection de I'apex de l'implant s’avére nécessaire dans certaines situations
cliniques (Kutlu et coll., 2016). Cette technique chirurgicale est trés invasive mais
permet I'élimination compléte de la lésion péri-apicale, quand il est impossible pour

'opérateur de faire autrement.

L’opérateur coupe lI'extrémité de I'implant contaminée par les cellules bactériennes,
grace a une fraise transmétal stérile et irriguée grace a une solution saline pour éviter

I'’échauffement de la zone.

Cette technique chirurgicale est utilisée afin de permettre une cicatrisation osseuse
correcte, et d’éviter une réactivation de la Iésion a cause de cellules bactériennes

résiduelles, incomplétement éliminées par le geste opératoire.
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Figure 13: Résection de I'apex de I'implant (H. Burak Kutlu,2016)

Cette technique s’avére indispensable dans les zones difficiles d’accés a la chirurgie
(linguales ou palatines le plus souvent), ou il s’avére compliqué d’effectuer
correctement le curetage et la désinfection de I'implant, I'indication de la résection de

'apex de I'implant peut alors étre posée.

4.2.4. Explantation

La péri-implantite apicale, bien que peu fréquente peut parfois entrainer le retrait de

'implant au vu des conditions cliniques défavorables.

L’explantation est indiquée si I'implant présente une mobilité parce que la lésion
apicale est devenue trop volumineuse : la portion de I'implant qui est ostéo-intégrée

n’est alors plus suffisante.

Pour pratiquer la dépose de I'implant, 'opérateur réalise une incision crestale. Aprés
décollement muco-périosté, il réalise une ostéotomie autour du col implantaire afin
de dégager I'implant. L'utilisation de trépans peut également s’avérer utile dans

certaines situations.

La décision de réimplanter le patient ou non est propre a chaque situation clinique.
Dans tous les cas, il faut attendre la cicatrisation du site osseux et seulement apres
plusieurs semaines, la tentative de réimplantation pourra étre entreprise (Bruneau et
coll., 2017).
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4.3. Arbre décisionnel

Les différentes options thérapeutiques qui s’offrent au clinicien pour traiter la péri-

implantite apicale peuvent étre décrites de fagon empirique sous la forme d’'un arbre

décisionnel.
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Figure 14 : Arbre décisionnel du traitement de la péri-implantite apicale (Sarmast, 2016)

4.4, Prévention primaire

Un certain nombre de recommandations a été mis en place suite a des études
menées sur différents cas décrits dans la littérature afin d’éviter I'apparition de péri-
implantites apicales. Les recommandations concernent principalement la surveillance
des dents adjacentes a l'implant avant la pose de I'implant et le protocole qu’il faut

respecter lors de la pose de lI'implant.
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4.4.1. Evaluation endodontique des dents adjacentes

Méme si les étiologies de la péri-implantite sont encore peu connues, les Iésions
endodontiques des dents adjacentes semblent-étre une des principales causes de ce
phénoméne. C’est pourquoi il parait essentiel de réaliser une évaluation

endodontique des dents adjacentes au futur implant.

Il est donc conseillé de tester la vitalité pulpaire des dents adjacentes avant de
réaliser la pose du ou des implants, mais également de vérifier que les dents
dévitalisées ne présentent pas de lésions inflammatoires péri-apicales d’origine
endodontique (LIPOE). Si le test de vitalité est négatif ou si une LIPOE est visible
radiologiquement, il est indispensable d’effectuer le traitement ou retraitement de la

dent causale avant implantation.

Tableau 3 : Incidence de la péri-implantite apicale, comparaison entre pulpe vivante ou non (traduction de I'anglais, Zhou et
coll., 2009)

Péri-implantite Pulpe vivante Pulpe non vivante Total
rétrograde
Positive 1 9 10
Négative 30 88 118
Total 31 97 128

Il a été montré que plus la durée entre le traitement endodontique de la dent
adjacente et le pose de I'implant est augmentée, moins le risque de péri-implantite

est important (Zhou et coll., 2009).

De plus afin d’éviter la contamination bactérienne de I'apex de I'implant par les dents
adjacentes, il convient de placer I'implant a plus de 2mm de la dent adjacente. En
effet, si 'apex de l'implant est trop proche de l'apex de la dent le risque de

contamination bactérienne et donc de péri-implantite apicale est augmenté.

4.4.2. Critéres a respecter lors de la pose d’'un implant

Selon un rapport de la Haute Autorité de Santé (HAS) (Antoun et coll., 2008), la pose
d’'implants nécessite un environnement technique adapté. Il faut travailler dans des
conditions d’asepsie totale, dans une salle décontaminée et ventilée avant

l'intervention. La salle d’intervention peut étre spécifique a ce type d’intervention ou
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adaptée si le cabinet répond aux criteres d'aménagement et d’asepsie. L’air et I'eau

sont deux parameétres qui doivent pouvoir étre contrélés.

La préparation du patient avant une chirurgie est également essentielle car le risque
infectieux le plus important est d’origine locale. Il convient donc de réaliser un
assainissement de la cavité orale avant de pratiquer l'intervention. Toujours selon le
rapport de la HAS (Antoun et coll., 2008), « Le protocole de préparation d’'un patient

avant une chirurgie implantaire comporte 5 étapes :

- La deésinfection buccale avec un bain de bouche a base d’iode ou de
biguanide,

- L’habillage avec une blouse non stérile, des surchaussures et une charlotte,

- L’installation du patient dans la salle d’intervention,

- L’antisepsie cutanée avec un antiseptique alcoolique,

- Le drapage du patient avec des champs de type chirurgical et stérile. »

Quant aux praticiens et aux assistantes, ils doivent également respecter un protocole
strict : port d’'une tenue spécifique, port des équipements de protection individuelle,

lavage et désinfection des mains ainsi que le port d’'une blouse et de gants stériles.

Lors du geste chirurgical il est trés important d’utiliser une solution d’irrigation saline,
du type sérum physiologique, en quantité abondante afin d’éviter I'échauffement de
'os environnant et de permettre une ostéo-intégration correcte. Un ringcage du site
opératoire a l'aide de sérum physiologique est également recommandé pendant et

apreés le geste chirurgical.

L’'implant présente un double emballage stérile afin de ne subir aucune
contamination. Il convient de ne pas le toucher avec les gants et de le sortir de son
emballage avec le matériel prévu a cet effet en évitant tout contact avec un corps

étranger.
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4.4.3. Diagnostiquer la péri-implantite apicale le plus tbt possible

Plus le diagnostic de la péri-implantite rétrograde est établit rapidement, plus les
chances de guérison et de conservation de I'implant sur I'arcade sont importantes. ||
est donc important d’établir un diagnostic le plus rapidement possible afin de pouvoir

entreprendre un traitement adéquat dans les plus brefs délais.

Si le patient rapporte une douleur en regard de I'apex de I'implant, la péri-implantite
apicale doit étre suspectée, méme si la radiographie rétro-alvéolaire ne met pas
toujours en lumiere une lésion osseuse dans les premieres phases de la pathologie.
Une imagerie 3D grace au CBCT peut alors aider le praticien a visualiser une image
apicale de faible étendue.

Le praticien dispose donc d'un panel de solution important pour traiter la péri-
implantite apicale. En passant du moins invasif avec 'antibiothérapie, jusqu’au plus
invasif avec les différents traitements chirurgicaux. Le traitement de la péri-implantite
apicale est empirique, associant la plupart du temps plusieurs traitement permettant
une résolution de la lésion apicale. Quand il N’y a plus de solutions pour conserver
limplant, il faut malheureusement réaliser une explantation, la réimplantation est

possible a plus ou moins long terme selon les différents cas cliniques.
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5. ANALYSE DE LA LITTERATURE

Pour ce travail nous avons uniquement utilisé la base de recherche PUB MED. Les
mots clés utilisés sont « apical », « peri-implantitis », « retrograde », « peri-apical

implant lesion ».

L’association des mots clés « apical » + « Peri-implantitis » nous permet d’obtenir 61
références. Les mots clés « peri-implantitis » + « retrograde » fournissent 30

références.

Les critéres d’inclusion sont :

- Les références retenues pour ce travail sont : les essais cliniques, les revues
de la littérature, les analyses, les rapports de cas cliniques.

- Les références datant de moins de 10 ans.

- Les références traitant de la péri-implantite apicale et non de la péri-implantite
« classique ».

- Pour les études de cas cliniqgues avons privilégié les études ayant le plus de

recul avec un suivi clinique sur plusieurs années.

Les critéres d’exclusion sont :

- Les références datant de plus de 10 ans.

- Un nombre peu élevé de sujets inclus dans I'étude : inférieur a 20 sujets,
excepté les rapports de cas.

- Les études de cas présentant un seul cas clinique n’ont pas été retenues pour

cette analyse de la littérature.

Apreés lecture des résumeés, nous avons retenus 6 articles pour répondre au sujet « la
péri-implantite apicale » et aborder les trois points suivants : étiologies, diagnostic et

thérapeutique.
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5.1. Etiologies

Référence de l'article

Nombre de cas
inclus dans
I’'étude

Principales conclusions de l'article

Apical/Retrograde Periimplantitis/Implant Periapical
Lesion: Etiology, Risk Factors, and Treatment Options: A
Systematic Review. Ramanauskaite A. Implant Dent. oct

2016.

Etude de 44
rapports de cas
publiés par 27
auteurs différents.

La principale étiologie semble étre une infection péri-apicale
d’'une dent adjacente ou une infection persistante dans l'os.
L’origine est donc la plupart du temps infectieuse.

A Novel Treatment Decision Tree and Literature Review of
Retrograde Peri-Implantitis. Sarmast et al. J Periodontol.
2016.

Les articles
sélectionnés pour
cette étude varient
de 1 a 32 rapports

de cas.

La principale étiologie de la péri-implantite apicale est une
infection endodontique d’'une dent adjacente a I'implant.

Endodontic treatment of teeth induces retrograde peri-
implantitis, Zhou et al. Clinical Oral Implant Res. 2009.

128 patients ont
été inclus dans
I'étude, agés de 24
a 61 ans.

L’incidence de la péri-implantite apicale diminue :
-Lorsque la distance entre I'implant et les dents adjacentes
augmente ;

-Ou lorsqu’on augmente la durée entre le traitement
endodontique des dents adjacentes et la pose de I'implant.

Treatment of refractory apical peri-implantitis : a case
report. Kutlu et al. Journal of oral Implantology, 2016.

Rapport de cas
d’'une femme de 42
ans.

Méme si les étiologies sont encore trés controversées, la
contamination microbienne est la cause prédominante dans
les cas de péri-implantite apicale.

Classification and clinical management of RPI associated
with apical periodontitis : a proposed classification system
and case report. Sarmast et al. J. Endod, aout 2017.

Rapport de cas

L’étiologie exacte de la péri-implantite apicale est encore
méconnue. |l est cependant trés important d’évaluer I'état
pulpaire des dents adjacentes afin d’éviter tout risque de
contamination infectieuse (dans 7.8% des cas de RPI, une
dent adjacente a l'implant présente une infection
endodontique).
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5.2. Diagnostic

Référence de l'article

Nombre de cas
inclus dans I'étude

Principales conclusions de I'article

Apical/Retrograde Periimplantitis/Implant Periapical Lesion:

Etiology, Risk Factors, and Treatment Options: A
Systematic Review. Ramanauskaite A. Implant Dent. oct
2016.

Etude de 44 rapports
de cas publiés par 27
auteurs différents.

La péri-implantite apicale est le plus souvent
diagnostiquée 26 semaines en moyenne apres la pose de
l'implant, radiologiquement on observe une radio-clarté a

'apex de l'implant. Le symptéme clinique le plus
fréquemment rencontré est la fistule qui est le plus

souvent retrouvé au maxillaire.

A Novel Treatment Decision Tree and Literature Review of
Retrograde Peri-Implantitis. Sarmast et al. J Periodontol.
2016.

Les articles
sélectionnés pour
cette étude varient de
1 & 32 rapports de

cas.

L’apparition des symptdmes se fait en moyenne 6 mois
aprés la mise en place de I'implant. Les principaux
symptomes cliniques et radiologiques sont : fistule et

image radio-claire a I'apex de l'implant.

Treatment of refractory apical peri-implantitis : a case

report. Kutlu et al. Journal of oral Implantology, 2016.

Rapport de cas d’'une

femme de 42 ans.

Présence de symptomes cliniques tels que douleur,
gonflement, suppuration ou fistule. La radiographie
permet de mettre en évidence une radio-clarté a I'apex de

implant.
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5.3. Thérapeutique

Référence de I'article

Nombre de cas
inclus dans I'étude

Principales conclusions de I'article

Apical/Retrograde Periimplantitis/Implant
Periapical Lesion: Etiology, Risk Factors,
and Treatment Options: A Systematic
Review. Ramanauskaite A. Implant Dent.
oct 2016.

Etude de 44
rapports de cas
publiés par 27
auteurs différents.

Les thérapeutiques les plus utilisées sont : les techniques chirurgicales
régénératives et I'explantation. Cet article propose un arbre décisionnel
permettant une aide sur la conduite a tenir.

A Novel Treatment Decision Tree and
Literature Review of Retrograde Peri-
Implantitis. Sarmast et al. J Periodontol.
2016.

Les articles
sélectionnés pour
cette étude varient
de 1 a 32 rapports

de cas.

L’établissement d’un arbre décisionnel permet de fournir une aide a la
prise de décision concernant la conduite a tenir en fonction du
diagnostic établit.

Implant periapical lesion : Diagnosis and
treatment. Penarrocha et al. Med Oral
Pathol Oral Chir Buccal, 2012.

Absence de mention
dans l'article

Dans les cas de stades aigus ou subaigus, si 'implant ne présente pas
de mobilité notable, I'approche thérapeutique préférable sera la
thérapeutique chirurgicale. Dans les stades subaigus lorsque I'implant
est mobile, 'explantation est réalisée.

Treatment of refractory apical peri-
implantitis : a case report. Kutlu et al.
Journal of oral Implantology, 2016.

Rapport de cas
d’'une femme de 42
ans.

La thérapeutique est similaire a celle de la péri-implantite classique :
-Traitement non chirurgical grace a des antibiotiques.
-Résection de I'apex de I'implant.

-Traitement régénératif : débridement, détoxification et ROG.

Classification and clinical management of
RPI associated with apical periodontitis : a
proposed classification system and case
report. Sarmast et al. J. Endod, aout 2017.

Rapport de cas.

Le traitement de la péri-implantite apicale varie en fonction du tableau
clinique et du stade de la pathologie. Les différentes thérapeutiques
sont : le traitement antibiotique, traitement endodontique des dents

adjacentes, résection de I'apex de I'implant et/ou de la dent adjacente ;
ainsi que la prévention primaire en amont.
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En conclusion de cette analyse de la bibliographie, nous pouvons retenir que la
principale étiologie évoquée dans les articles est infectieuse. Méme si les
étiologies sont nombreuses et trés controversées, la contamination par une Iésion
endodontique d’'une dent adjacente semble étre la principale cause de péri-

implantite apicale.

Le diagnostic de la péri-implantite se fait généralement rapidement apres la pose de
limplant (en moyenne 6 mois aprés). Le symptdbme clinique le plus fréequemment
évoqué est la fistule, on retrouve également les symptdmes typiques de
'inflammation locale. Sur la radiographie rétro-alvéolaire on observe une radio-clarté

apicale.

A I'heure actuelle, il n’existe pas de consensus sur le traitement a réaliser en cas de
péri-implantite apicale. Le traitement est empirique, des arbres décisionnels ont été

proposés afin de guider le praticien dans son choix thérapeutique.
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6. CAS CLINIQUES

Les cas cliniques présentés dans ce travail sont tous les trois tirés de la littérature.

6.1. Cas clinique n°1 (Ataullah et coll., 2006)

Présentation du patient : une patiente consulte pour le remplacement de son incisive

latérale supérieure gauche qui a fracturé un mois plus tét. Sur la radiographie rétro-
alvéolaire préopératoire on note une lésion radio claire a 'apex de l'incisive latérale,
mais la dent n’est pas symptomatique. Cette femme de 42 ans ne présente pas de

pathologies générales et ne prend pas de traitement au long cours.

Protocole clinigue :

Extraction de la dent numéro 22 avec procédure de régénération osseuse guidée
obtenue grace a du Xenograft et une membrane de collagéne.

Six mois apres l'extraction de la dent, la cicatrisation muqueuse et osseuse est
acquise. L'os alvéolaire résiduel est suffisant pour poser un implant de 3.3 mm de
diameétre par 13 mm de longueur. L’'ostéointégration se fait de maniére correcte, la
patiente ne rapporte aucun signe clinique. Six mois apres le placement de lI'implant,

une réhabilitation prothétique est entreprise.

La découverte de la pathologie :

Trois mois apres la pose de la couronne sur implant, la patiente se plaint de douleurs
au niveau de la région apicale de l'implant. Cliniguement, une fistule est visible a
'apex de I'implant. Sur la radiographie rétro-alvéolaire, on visualise une lésion radio-
claire a I'apex de l'implant. Un CB-CT est réalisé, il montre la présence d’'une Iésion
radio-claire de 4mm de diametre qui n’est pas en relation avec les dents adjacentes.
Un test au froid est réalisé sur les dents numéro 21 et 23 qui répondent positivement.

Le diagnostic de péri-implantite apicale est alors posé.

Plusieurs contrGles sont réalisés dans les semaines suivant le diagnostic. Les
radiographies de contréle montrent une augmentation du volume de la Iésion. De ce
fait, il est décidé d’entreprendre un traitement chirurgical, 4 mois seulement apres la

pose de la couronne sur implant.
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Figure 15: Coupes CT-scan montrant I'étendue de la péri-implantite apicale (Burak Kutlu, 2016)

Le traitement :

La chirurgie péri-apicale est réalisée sous anesthésie locale. L'abord chirurgical est
vestibulaire. L’'opérateur réalise une incision a la jonction muco-gingivale en regard

de I'implant, grace a une lame 15. Il Iéve un lambeau de pleine épaisseur.

b § _

Figure 16: Photographie de droite : Iésion aprés décollement du lambeau. Photographie de gauche :
défect osseux aprés curetage et désinfection (Burak Kutlu, 2016)

Le décollement du lambeau permet de visualiser immédiatement le tissu de

granulation, la corticale vestibulaire est interrompue en regard de I'apex de I'implant.

Dans un premier temps, I'opérateur entreprend le curetage du tissu de granulation,
tres adhérent a la surface osseuse. Ensuite, la surface implantaire est nettoyée grace

aux instruments a ultra-sons qui sont irrigués par une solution saline stérile. Une fois
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le tissu infectieux éliminé et la surface de l'implant décontaminée, le défect osseux

est désinfecté a I'aide de Chlorhexidine et d’'une solution saline.

L’étape de désinfection terminée, l'opérateur met en place un greffon dos
Xenogénique (Gen-Os®, Tecnoss) afin de guider la régénération osseuse. Une
membrane de collagéne (Evolution Standart 20x20mm, Osteobiol®, Tecnoss) est

placée sur le greffon.

Figure 17: Photographie du site opératoire aprés placement du greffon et de la membrane (Burak
Kutlu, 2016)

Le lambeau est remis en bonne place et suturé grace a du fil de suture 4.0.

Le suivi post-opératoire :

Quatre semaines apres la chirurgie, on observe une récidive de la fistule en regard
de l'apex de l'implant. La radiographie rétro-alvéolaire montre une extension de la

Iésion jusqu’a la canine adjacente.

La premiére étape du traitement consiste a entreprendre le traitement endodontique
de la canine. Dans un deuxieme temps, l'opérateur décide d’entreprendre une
résection de I'apex de lI'implant. Comme lors de la premiere chirurgie, un lambeau de
pleine épaisseur est décollé, et le curetage de la Iésion est réalisé. La partie
contaminée de l'implant (4mm) est coupée grace a une fraise fissure diamantée
irriguée grace a une solution saline stérile. Cette fois-ci, un protocole platelet rich
fribrin (PRF) est entrepris en plus de la régénération osseuse réalisée lors de la

premiere chirurgie (greffon d’'os + membrane de collagéne).
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Un traitement antibiotique est prescrit a la patiente : 2 grammes de métronidazole par
jour pendant 10 jours. Dix jours aprés la chirurgie péri-apicale, les signes cliniques
ont régressé. Lors des visites suivantes (a 3 mois et 6 mois post-opératoire) aucun
événement particulier n'est rapporté par la patiente, on ne note plus de signes
cliniques de péri-implantite apicale : absence de fistule, aucune douleur ni inconfort.
Les radiographies a 6 mois et 12 mois apres la chirurgie montrent une régénération

osseuse autour de I'apex de I'implant.

Figure 18 : Radiographie rétro -alvéolaire montrant une régénération osseuse autour de l'apex
implantaire (Burak Kutlu, 2016)

6.2. Cas clinique n°2 (Quaranta et coll., 2014)

Présentation du patient : Une femme agée de 43 ans consulte car sa dent numéro 24

est symptomatique. Elle présente un diabete de type 2 et elle est suivie pour une
parodontite chronique. Elle prend un traitement hypoglycémique depuis 8 ans, son
diabete est considéré comme étant équilibré. Mis a part cela, elle ne prend aucun
traitement au long cours et n’a aucune allergie. Elle ne présente donc pas de contre-

indications a la mise en place d’'un implant.

Protocole clinigue :

Il est décidé de realiser une implantation immeédiate aprés I'avulsion de la dent
numéro 24. L’'opérateur réalise une incision intra-sulculaire et une incision verticale

afin de décoller un lambeau de pleine épaisseur jusqu’a la ligne muco-gingivale.
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La prémolaire est alors extraite et I'alvéole est soigneusement curetée. Un implant de
diamétre 3.75 et de 11mm de longueur est placé dans I'alvéole selon la procédure
recommandée par le fabricant. Les foréts sont refroidis par une solution saline qui
permet également l'irrigation de I'os et des tissus du site implantaire. Le lambeau est
repositionné et suturé avec du fil résorbable 4.0 afin d’obtenir une fermeture primaire

du site opératoire.

Figure 19: Radiographie rétro-alvéolaire objectivant I'implant juste aprés sa mise en place (Quaranta
et coll., 2014)

Une prescription d’Amoxicilline est délivrée a la patiente : 1 gramme matin, midi et

soir pendant 7 jours. Elle est complétée par un anti-inflammatoire (Nimesulide).

La découverte de la pathologie :

Trois mois apres le placement de limplant, la patiente rapporte sensibilités et
douleurs au niveau du site implantaire. Apres examen clinique, une fistule est mise
en évidence en regard de l'apex de l'implant. Une radiographie rétro-alvéolaire

montre une image radio-claire autour de I'apex de I'implant.

Figure 20 : Vue Clinique objectivant une fistule en regard de I'apex de I'implant (Quaranta et coll.,
2014)
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Figure 21 : Radiographie rétro-alvéolaire objectivant la lésion péri-apicale (Quaranta et coll., 2014)

Le traitement :

Une prescription d’Amoxicilline (1 gramme 3 fois par jour pendant 7 jours) et de

Nimesulide est délivrée a la patiente.

Quatre jours plus tard, une réintervention chirurgicale est entreprise. Un lambeau de
pleine épaisseur est décollé. Une incision de décharge permet de décoller le
lambeau jusqu’a la ligne muco périostée et de mettre en évidence une large
formation de tissu de granulation au niveau de I'apex de I'implant. Dans un premier
temps, l'opérateur retire le tissu de granulation a l'aide d’instruments en acier
inoxydable et en plastique. Une pate a base de tétracyclines est mise en place trois
minutes dans le défect osseux autour de limplant. Le site est alors rincé
abondamment avec une solution saline stérile. Une membrane résorbable
(AudioMesh Neuro) est placée sur le défect osseux. Le lambeau est alors

repositionné et suturé dans sa position initiale.

Figure 22 : Vues Cliniques objectivant le curetage du tissu de granulation et la mise en place d’une
membrane résorbable (Quaranta et coll., 2014)
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Le suivi post-opératoire :

Un mois aprés l'intervention, aucun signe infectieux n’est retrouvé, la patiente ne
rapporte plus aucune douleur, ni aucune géne au niveau de I'implant. Une couronne
est scellée avec un ciment provisoire un mois plus tard. Aprés six mois de suivi

clinique et radiologique, la restauration coronaire est scellée avec un ciment définitif.

Aprés un an de suivi, la patiente n’a rapporté aucun événement particulier, aucune
douleur au niveau de limplant. Une radiographie rétro-alvéolaire montre une
reformation osseuse autour de l'apex de [limplant. La patiente est revue

réguliérement en contrdle afin de suivre I'évolution de la reformation osseuse.

Cing ans apres la pose de I'implant, une radiographie 3D est réalisée, elle montre
une reformation osseuse compléte autour de I'apex de l'implant. Le niveau osseux

coronaire est quant a lui stable. Aucune mobilité n’est détectée.

Figure 23 : Radiographie rétro-alvéolaire et coupe CBCT objectivant la cicatrisation de la Iésion péri-
apicale a 5 ans (Quaranta et coll., 2014)

Figure 24 : Vue Clinique objectivant la cicatrisation totale de la Iésion péri-apicale 5 ans apreés la
chirurgie (Quaranta et coll., 2014)
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6.3. Cas clinique n°3 : un cas d’explantation (Bruneau et coll., 2017)

Présentation du patient : Une femme de 44 ans consulte en mai 2016 afin de

remplacer sa dent n°21 qui a subi un traumatisme en 2003 et qui présente une
importante fracture amélo-dentinaire. La patiente présente une allergie a la
pénicilline, rien dautre n’est a noter concernant ses antécédents médico-
chirurgicaux. Elle ne prend aucun traitement au long cours. La dent 21 a été
dévitalisée en 2003 mais ne présente aucune pathologie infectieuse. Au vu des
examens cliniques et radiologiques, il est proposé a la patiente une extraction
implantation immédiate avec une mise en charge immédiate de I'implant. La pose de

'implant est programmée en juillet 2016.

Figure 25: Radiographie rétro-alvéolaire de la dent 21 objectivant une fracture amélo-dentinaire
(Bruneau et coll., 2017)

Protocole clinigue :

Aprés anesthésie locale, I'extraction de la dent n°21 est réalisée. Cette avulsion est
réalisée de facon atraumatique, sans alvéolectomie. Aprés décollement d’un
lambeau et préparation du site implantaire a I'aide de la séquence de foréts imposée
par le fabricant, un implant de 4.1 mm de diamétre par 13mm de longueur est mis en

place. L'implant est alors mis en charge immédiatement.

Un contrble est réalisé a 10 jours aprés la pose de I'implant. A I'examen clinique la
patiente présente une inflammation gingivale ainsi qu’'une légére mobilité de la dent
n°22. Sur la radiographie rétro-alvéolaire on note une petite image radio-claire a

'apex de 22.
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Figure 26 : radiographie rétro-alvéolaire de contréle a 10 jours (Bruneau et coll., 2017)

La découverte de la pathologie :

La patiente consulte son dentiste traitant en urgence en aout 2016 car elle présente
de fortes douleurs au niveau de la dent n°22, le diagnostic de pulpite est posé. Le
praticien entreprend le traitement endodontique de la dent. Sur la radiographie post-
opératoire on distingue un dépassement du céne de gutta percha ainsi qu’une image

radio-claire plus importante qui s’est étendue vers I'implant.

Figure 27: Radiographie de contréle apreés traitement endodontique de la 22 (Bruneau et coll., 2017)

L’implant ayant été posé trés récemment, et au vu du tableau clinique, la décision de

déposer I'implant est prise.
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Le traitement :

Aprés explantation et curetage de la lésion infectieuse par voie alvéolaire
implantaire, le praticien objective une communication entre le logement implantaire et
la LIPOE au niveau de 22. |l réalise alors le curetage de la Iésion a I'apex de 22 tout
en retirant le dépassement de pate a I'apex de la dent n°22. Il réalise alors un
rincage abondant du site opératoire a la Bétadine®. Le site est suturé de maniere

hermétique.

Une semaine aprés la dépose de l'implant, la patiente ne présente plus aucune
douleur. Le praticien effectue un contréle radiographie a un mois aprés I'explantation,

il décide alors de reposer un implant.

Figure 29 : Coupes CB-CT montrant la programmation de la seconde pose d'implant (Bruneau et coll.,
2017)
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Décision de réimplantation :

La seconde intervention est réalisée en décembre 2016 afin de positionner un
second implant cette fois ci sans mise en charge immédiate. Le contréle de la bonne
ostéointégration est réalisé 4 mois plus tard, aucune douleur n’est cette fois-ci
rapportée par la patiente. Une radiographie rétro-alvéolaire de contrdle est réalisée.
On visualise sur cette derniére une ostéointégration compléte de I'implant ainsi que

la persistance d’'une petite zone hypodense a I'apex de la dent n°22.

Figure 30 : Radiographie de contréle au bout de 4 mois (Bruneau et coll., 2017)
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CONCLUSION

La péri-implantite apicale ou péri-implantite rétrograde est une complication
implantaire qui reste peu fréquemment rencontrée (0.26% a 2.7% des patients
(Reiser et Nevins, 1995)) par rapport a la péri-implantite dite « classique ». Elle est
encore peu connue des praticiens, cependant depuis une dizaine d’années, elle est

de plus en plus décrite dans la littérature.

Les étiologies de cette derniere sont encore mal connues, mais la cause la plus
fréquente semble étre infectieuse. En effet, la contamination de I'apex de I'implant

est souvent liée a une infection endodontique d’'une dent adjacente.

Le diagnostic se fait en général quelgues mois aprées la pose de I'implant. Le patient
rapporte une douleur lancinante en regard de I'apex de I'implant. Cliniquement, une
fistule peut étre visible ainsi que des signes locaux d’inflammation de type rougeur ou
gonflement. Le diagnostic de péri-implantite apicale se fait grace a la radiographie
rétro-alvéolaire. On distingue sur cette derniere une zone radio-claire plus ou moins

étendue en regard de I'apex de I'implant.

Les thérapeutiques proposées dans la littérature sont nombreuses allant du simple
traitement antibiotique jusqu’au retrait de I'implant, en passant par le débridement et
la décontamination de la zone apicale de I'implant. Les auteurs proposent également
dans certains cas la section de I'apex de I'implant. Le praticien dispose donc d’un
large panel thérapeutique. Le traitement a adopter est a choisir en fonction de la
situation clinique ; des arbres décisionnels ont été proposés afin de guider le

praticien dans ses décisions.

Cette complication implantaire mise en lumiére recemment (Mc Allister et coll., 1992)
est donc aujourd’hui mieux connue. Cependant il reste a définir plus précisément les
étiologies de cette pathologie. De plus, méme s'il existe des éléments pour aider le
praticien dans sa prise de décision face a la thérapeutique a mettre en oeuvre ; il
reste a définir un consensus pour les traitements a adopter dans les différentes

situations clinigues rencontrées.
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