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Abréviations

BD: Densité osseuse

BIC: Contact os-implant
BLc/m: Perte osseuse crestale / marginale Péri-implantaire
ABL.: Perte osseuse annuelle

CBL: Niveau osseux crestal
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Introduction

Les découvertes archéologiques I’attestent, tout au long de notre histoire et en tous
lieux, le remplacement des dents perdues par un artifice prothétique, pour des raisons
religieuses, fonctionnelles ou esthétiques, a été et continue d’étre une préoccupation
humaine. Les artifices sont d’origines variées: minérale, animale et humaine. Six périodes

caractérisent I'évolution de I'implantologie [1].

Période antique en Egypte: intégration osseuse de racines artificielles en ivoire sculpté.
Période médiévale (1000-1800): transplantation d’un patient a l'autre par des barbiers-
chirurgiens. Début 18eme, le risque d’infection/contamination bactérienne est mentionné.
Période fondamentale (1800-1910): pose d’un implant en or et réalisation de la prothése
apres cicatrisation. Berry élabore les principes de biocompatibilité et de stabilité primaire.
Période prémoderne (1910-1930): mise en fonction différée de I’implant de six a huit
semaines, importance d’un contact intime os-implant et de chirurgie "propre".

Période moderne (1930-1978): c’est I’implantologie de tous les essais et erreurs
(biomatériaux, chirurgie et prothése), ou 50 % de succes a court terme est acceptable.
Période contemporaine (Suede, début des années 1950): mise en évidence de I’intégration
tissulaire de différents matériaux et du rdle du traumatisme chirurgical. Un premier patient
est traité en 1965 selon les principes d'ostéointégration des fixtures en titane de Branemark,
avec mise en nourrice durant la cicatrisation. Une apposition osseuse directe a 1’interface,
et non plus une fibro-intégration, mimant le ligament, est recherchée. Puis mise en fonction
différée et non plus une mise en charge la plus immédiate possible.

Période post-branemarkienne: simplification des techniques chirurgicales et prothétiques.
Evolution des états de surface et on désir s’affranchir d’une mise en nourrice durant trois a
six mois. Puis, on élimine la période de mise en charge différée a la mandibule édentée par
les protocoles de mise en charge immédiate dans les 72 heures. En 1999, I’équipe de
Branemark finit elle-méme par remettre en question les principes émis trente années

auparavant.
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L'ostéointégration fut 1’objectif principal en implantologie pendant de nombreuses
années. Cette derniere étant désormais acquise et banalisée [2] avec plus de quarante
années de recul clinique et de recherches, aux résultats rendant compte d'une trés forte
prévisibilité (le taux d'échec de l'ostéointégration est inférieur a 5% actuellement), les
nouveaux défis de 1’implantologic moderne pour améliorer la qualité de ses résultats et
satisfaire I'exigence accrue des patients, sont ’esthétique et le confort du patient. Ces
aspects qui étaient jusqu'alors mis au second plan ont aujourdhui pris une importance
grandissante. Pour parvenir a un résultat optimal, il est primordial de gérer 1’aspect des
tissus a la limite cervicale (intégration tissulaire esthétique), sans perdre de vue que
I'intégrité des tissus mous péri-implantaires est également un garant capital du succes
implantaire (barriere physiologique). Le niveau de la créte osseuse autour de I'implant est
donc important pour la réussite de I'implant ostéointégré, tout comme 1’est la préservation

de la hauteur de I'os marginal pour la survie de I'implant dentaire & long terme [3].

Radiographie post-op [1].

Intégration esthétique [2]. Récessions inesthétiques [3].
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1.1 FACTEURS GENERAUX ET SYSTEMIQUES

1.1.1 Expositions

1.1.1.1 Toxicomanie

1.1.1.1.1 Tabagisme

En 2012, le regard sur la nicotine a changé car 1’état de surface des implants a évo-
lué, les études passées se référant majoritairement aux surfaces usinées. Avec les implants
a surface rugueuse, une consommation de dix cigarettes par jour n’est plus un facteur de
risque majeur [1]. Cependant, I’ancienneté du tabagisme garde un impact sur la densité
osseuse (BD). L’action vasoconstrictrice de la nicotine explique la présence plus fréquente
d’os de type IV chez les fumeurs. Ce probléme de 1’ancienneté se conjugue avec le vieillis-
sement du patient et sa susceptibilité a développer d’autres pathologies dues au tabac, mul-
tipliant les sources de complication [4]. L’expérimentation sur le rat montre que la nicotine
diminue I'expression des genes impliqués dans la cicatrisation et diminue I'ostéointégra-
tion, avec un effet synergique entre certains génotypes et le tabagisme [5]. Une fois
I’ostéointégration acquise, le tabac ne semble pas influencer la survie implantaire a long
terme. Néanmoins une revue de littérature rapporte un taux de survie et un taux de succes

(immobilité et perte osseuse péri-implantaire (BL) minime) inférieurs chez le fumeur [4].

Si les effets déléteres du tabac sur la cicatrisation précoce des tissus mous et durs ont
été observés depuis longtemps, en implantologie comme en parodontologie, souvent, les
traitements implantaires sont la continuité d’un traitement de parodontologie. Or fumer
augmente quasiment de trois fois la prévalence de la parodontite et, en cas de survenue, le
patient se défend moins bien, la réponse aux traitements et la compliance sont médiocres,
le risque de réecidive et la perte osseuse sont superieurs. On observe plus d’inflammation,
de pertes d’attache, et les récessions sont plus importantes. Le tabagisme est un facteur
de risque indépendant qui va moduler, modifier ou détourner la réponse inflammatoire et

immunologique aux bactéries parodontales [6], encore faut-il savoir distinguer ce qui

3
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revient a la fumée et ce qui revient a I’hygiéne dentaire. Le tabac agit sur le parodonte:
modifie 1’épithélium gingival et mene a I’hyperkératose; diminue le nombre de
fibroblastes; modifie la synthése collagénique et crée une vasoconstriction. Sur la flore
buccale: augmente la température, la quantité de plaque, et sélectionne certains
parodontopathogenes. On note également une modification du débit, de la composition, du
pH salivaire et du fluide sulculaire. Le cigare, la pipe, le tabac chiqué et le narguilé ont des

effets similaires a la cigarette [7].

Il existe un large consensus d’actualité dans la littérature scientifique mettant en
évidence I’incidence négative de la consommation de tabac sur la vascularisation et sur la
cicatrisation des plaies buccales [8]. Plusieurs molécules de la fumée de tabac, dont la
nicotine, ont un effet négatif sur les ostéoblastes. A court terme, cela peut augmenter le
risque d’échec par un effet sur la cicatrisation précoce des surfaces oxydées, augmentant
les fenestrations et la fibrose [9]. A long terme, la relation entre la qualité osseuse et la
consommation de tabac peut conduire a une BL marginale (BLm) [10; 4], et
spécifiquement pour l'os trabéculaire lache du maxillaire (méta-analyse, 2006) [11]. En
association a plus de dix grammes d’alcool par jour, le tabac augmente I'inflammation et la
BLm [12]. Le tabac augmente également les effets négatifs du manque d'cestrogéne,
affectant I'os préexistant et I'os nouvellement formé, cortical et spongieux [13]. L’impact
immédiat du tabac est encore plus évident dans des circonstances nécessitant une
vascularisation et une cicatrisation optimale comme les procédures de greffes, ou il
survient plus de complications. D’une fagon générale, toutes les cicatrisations tissulaires
sont perturbées. L’alvéolite post-extractionnelle étant plus fréquente, il faudrait éviter

I’extraction-implantation immédiate et préférer une implantation précoce.

La cessation tabagique temporaire peut réduire les effets négatifs du tabac, mais les
effets néfastes d’habitudes tabagiques de longue date sur la vascularisation et sur la BD ne
peuvent pas étre entierement éliminés. Des produits de substitution nicotiniques existent;
cependant, si I’exposition a la nicotine ne semble pas perturber le processus
d'ostéointégration chez I’animal, aucune étude ne vient confirmer cette assertion chez
I’homme. Au contraire, des études récentes semblent indiquer un effet delétere [10].
L’Organisation Mondiale de la Santé conseille 1’abstention d’utilisation de la cigarette

électronique en I’absence de preuves scientifiques [14].

4
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1.1.1.1.2 Cannabis et alcool

Le cannabis est freqguemment mélangé au tabac, facteur de risque déja clairement
associé aux maladies parodontales. Pour sa part, le cannabis entrainerait hyperplasies,
gingivites et augmenterait la séverité des maladies parodontales, la principale étiologie
évoquee étant la xérostomie. Pour Nogueira-Filho et al. [15], I'étude des effets du cannabis
est délicate, mais il augmenterait la perte osseuse et aurait un effet sur I'inflammation. La
fumée de cannabis interfere avec la physiologie osseuse en agissant sur l'activité
ostéoblastique et ostéoclastique. Cependant son impact sur les tissus parodontaux reste
controversé. Les parodontites induites par ligatures de molaires de rats ayant inhalé de la
fumée de cannabis montrent une perte osseuse plus importante et une moindre densité
osseuse. La faible quantité de cas, la perte de rats et la difficile comparaison du mode

d’administration & celle d'un humain doit nous faire prendre les résultats avec précaution.

Des études antérieures sont en contradiction. Napimoga et al. [16] montrent que
I'administration de cannabidiol n'a pas d'effets psycho-mimétiques et possede au contraire
des propriétés anti-inflammatoires, inhibant la perte osseuse des parodontites
expérimentales. Le méme modéle est utilisé mais seul le cannabidiol est testé donc les
études ne sont pas comparables. En effet, une bouffée de cannabis mélangé au tabac
contient plus de 400 composants: 60 cannabinoides et dautres qui sont similaires a ceux du
tabac avec les mémes effets sur le parodonte, a I’exception de la nicotine qui induirait les
processus inflammatoires que le cannabis diminue. Cependant, tous les mécanismes
d'actions du cannabis ne sont pas connus. Il reste difficile de contrbler la quantité, la
fréquence, la durée et le mode d'administration, et les facteurs de risque individuels [17].
De plus ces résultats ne sont pas transposables aux implants et seuls Nogueira-Filho et
al. [18] ont examiné les effets sur la cicatrisation péri-implantaire en 2008. IIs ne constatent
pas de différence au niveau cortical mais un effet négatif sur le contact os-implant (BIC) et

I’aire osseuse de 1’0s spongieux chez le rat.

La recherche animale montre une diminution de la formation osseuse, de
I'ostéoinduction et de la cicatrisation péri-implantaire (BD et BIC) lors de la prise
chronique d'alcool [19]. Chez I’homme, ’association de la consommation d’alcool et du

tabac augmenterait I'inflammation et la BL [20].

5
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1.1.1.3 Champs électromagnétiques, corrosion et ultrasons

Les champs électromagnétiques agiraient sur la vascularisation, augmenteraient la
formation osseuse et I’effet de certains antibiotiques ou anti-inflammatoires; ils
diminueraient la croissance bactérienne, la résorption osseuse et la réponse
inflammatoire de la péri-implantite [21]. Ils amélioreraient également la stabilité
implantaire et diminueraient la BL lors des semaines initiales de cicatrisation [22]. Pour

d’autres auteurs, ces champs n'ont pas d'effet sur la cicatrisation tissulaire [23].

Le titane pur ou ses alliages et le zirconium sont des biomatériaux réactifs. Lorsqu’ils
sont exposés aux liquides ou a l'air, ils développent une couche de dioxyde qui forme une
frontiere a l'interface avec le milieu, déterminant le degré de biocompatibilité. La
corrosion est la détérioration par I'attaque électrochimique environnante, qui cause la sortie
d'ions dans le micro-environnement. Ces phénomenes sont particulierement importants a
I'interface pilier-implant et seraient une cause possible d'échec aprés succes initial. La
dégradation in situ change l'intégrité structurelle de I’implant et les piglres de corrosion
auraient un effet défavorable sur I'ostéointégration (revue de littérature, 2009) [24]. Les
courants électriques et les produits de corrosion pourraient convertir un implant métallique

en électrode et avoir un impact négatif sur les tissus environnants et leur cicatrisation [25].

L’application d’ultrasons aprés avulsion dentaire n’apporterait aucun avantage dans
les changements dimensionnels osseux mais il existerait un lien avec la variation du
niveau osseux crestal (CBL) vestibulaire [26]. Le mécanisme de la voie de transduction
n'est pas encore clair, cependant, de nombreuses études ont confirmé leur capacité a

améliorer I'ostéogenese, et, a renforcer et accélérer I'ostéointégration [27].

1.1.1.4 Radiothérapie, chimiothérapie et autres médications

Les implants pourraient s’ostéointégrer et rester stables chez les patients ayant subi
une irradiation de la téte et du cou. Dans quelques cas, cette derniére pourrait diminuer la
survie, et des délais sont a respecter avant la chirurgie, différents pour le maxillaire et la
mandibule, et s'il s'agit d'os greffé (revue de littérature, 2010) [28]. La chirurgie chez ces
patients serait associée a une diminution de la cicatrisation et a [|’apparition

d’ostéoradionécrose [29]. Pour Colella et al. [30] en revanche, la radiothérapie
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n‘augmenterait pas 1’échec implantaire (revue de littérature, 2007). La chimiothérapie
n’influencerait ni la survie, ni le succes des implants mandibulaires. L’implantation serait
réalisable chez les patients ayant subi une chimiothérapie, mais lI'impression générale du

groupe de lecture reste 1’incertitude (revue de littérature, 2010) [28].

Pour Manz et al. [31], les antibiotiques seraient responsables d’un modele de BL
différent. La prise d'anti-inflammatoires non stéroidiens permettrait un gain d'os marginal
[32], et, si elle est prolongée pendant ou apres la pose de I'implant, serait associée a une
diminution du BIC, de I’aire osseuse et de la BD [33]. Thomas et al. [34] recommandent
d’en limiter la durée et le dosage post-opératoires (revue de littérature, 2011). Pour Fu et
al. [33], les glucocorticoides diminueraient la cicatrisation osseuse (remodelage et BIC).
Les statines permettraient d’améliorer la formation osseuse, la BD et I'ostéointégration.
Toutefois les glucocorticoides et les anti-inflammatoires non stéroidiens ont montré des

résultats contradictoires, donc plus d’études sont nécessaires.

1.1.2 Facteurs systémiques

1.1.2.1 Sexe, age et patrimoine génétique

La littérature rapporte une association entre sexe masculin et risque de défaillance
implantaire ou de péri-implantite; et entre sexe féminin et la BL ou 1’échec précoce [35 ;
36]. L’age est rapporté comme facteur de risque affectant le potentiel d’ostéointégration,
et lié a la péri-implantite ou a la BL crestale (BLc) [37 ; 35]. Par ailleurs, les cliniciens
pourraient diagnostiquer le risque génétique d'un patient donné de développer une réponse
hote individuelle négative a la chirurgie implantaire, par genotyping (revue de littérature,
2008) [38]. Certains polymorphismes de génes sont associés a la perte de dent, a une
augmentation de la BLm précoce, et a 1’échec implantaire précoce, suggérant que le
phénomene de cratérisation puisse avoir une base génétique [39]. Cependant, ces études
ont été basées sur et limitées a l'analyse d'association de génotypes spécifiques et la
sensibilité a I'échec, a la BL ou la péri-implantite. Plus d'études sont nécessaires pour
confirmer ce lien car les études peuvent étre contradictoires et manquer de puissance,

écartant n'importe quel modéle interprétable (revue de littérature, 2012) [40].
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1.1.2.3 Diabéte et déficit en cestrogenes

Chez I’homme, le diabéte, et particulierement le diabéte de type I, fait partie des
facteurs de risque d'échec implantaire. Il affecte négativement le métabolisme osseux a
cause de la suppression de l'activité ostéoblastique et de la diminution du potentiel de
formation osseuse, indépendamment du type d'os, d'emplacement et de mise en charge
[41]. L'ostéointégration chez le diabétique avec contrble métabolique serait la méme
qu'un patient sain et son délai serait correct [42]. Le diabéte non contr6lé serait & risque de
maladies parodontales également, mais l'effet des traitements parodontaux sur la

glycémie et I'inflammation systémique n'est pas prouveé (revue de littérature, 2008) [43].

Le déficit en cestrogénes influencerait négativement le métabolisme osseux et
Postéointégration. Les traitements de substitution de la ménopause, comme les
bisphosphonates, contrent la BL due a ce déficit [44]. D’autres auteurs rapportent que le
traitement per-os au long court peut compromettre la cicatrisation (revue de littérature,
2007) [45]. L'ostéoporose diminuerait le volume, I'aire osseuse, le BIC et serait un
facteur de risque d'échec (méta-analyse non formelle, 2007) [46]. Pour d’autres auteurs,
la prise de bisphosphonates et sa durée ne sont pas liées a I'échec implantaire ou a la BLc
[48]. Il n’existerait que peu de preuve concernant les contre-indications relatives et
absolues a la chirurgie implantaire, particulierement pour les bisphosphonates et les études
comparatives sont rares; |'ostéointégration et la stabilité seraient suffisantes (revue de
littérature, 2010) [49].

1.1.2.5 Remodelage osseux cranio-facial

La croissance squelettique des machoires de I'enfant ou de I'adolescent et I'éruption
continue des dents créent de forts changements tridimensionnels pendant la croissance:
déplacements, remodelage, dérive mésiale... Un objet ostéointégre reste immobile dans I'os
qui I'entoure et n'a pas le mécanisme de croissance compensatoire de la denture. Le
remodelage du site peut provoquer I'enfouissement ou la perte de I'implant. Il serait donc
nécessaire d’attendre quinze ans chez les filles et dix-huit chez les gargons, sinon, les

implants doivent étre surveillés et restaurés avec des protheses adaptables [50 ; 51].
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Des changements se produisent chez 1’adulte en raison de la poursuite lente de 1a
croissance. Qualifier ces changements de véritable croissance reste difficile dans la mesure
ou les changements dimensionnels des structures osseuses ne font pas 1’unanimité, ne sont
pas systématiques, et sont dus a des phénomeénes d’apposition et de résorption, il n’en reste
pas moins que I’on retrouve des changements significatifs. Rappelons la difficulté¢ de
réaliser des études fiables en raison de la grande variabilité entre individus, de la finesse
des changements et de I’imprécision des tracés [52]. Ces modifications peuvent entrainer
une malposition des dents adjacentes. L’infraclusion pourrait étre enregistrée en particulier
chez les sujets ne présentant aucun contact incisif. Ces changements peuvent nécessiter des
ajustements et la réfection de la couronne, voire de I’implant. En revanche, seule une
légere BLm serait observable. Un traitement orthodontique doit étre effectué pour gagner
de l'espace et pour atteindre une bonne stabilité incisive. L’incidence des mouvements

dentaires adjacents aux implants serait plus élevée chez la femme [53].

1.1.3 Discussion

Pour De Souza et al. [54], les facteurs systémiques n'influencent pas ’ABL ni la
perte différée des implants. 1l y aurait un faible niveau de preuve soutenant les contre-
indications relatives et absolues a la pose d'implant pour des probléemes systémiques.
Plusieurs conditions ont été répertoriées comme potentiellement critiques mais les études
comparatives de conditions particuliéres dans un environnement contr6lé sont rares (revue
de littérature, 2009) [55].
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1.2 FACTEURS LOCAUX

1.2.1 Espace hiologigue et tissus kératinisés péri-implantaires

= Espace biologique

Le cachet tissulaire péri-implantaire et 1’attache parodontale présentent des
différences structurelles, particulierement au niveau de 1’attache conjonctive ou 1’on peut
observer une orientation des fibres parallelement et non perpendiculairement a I’implant. |l
n’y a pas ancrage mais une simple adhésion (absence de cément). L’origine embryonnaire
des tissus parodontaux (ectomésenchyme) n’est pas la méme que celle des tissus péri-
implantaires (transformation tissulaire adaptative). La muqueuse péri-implantaire présente
les caractéristiques d’un tissu cicatriciel non inflammatoire, méme a I’état sain (saignement
au sondage et moindre résistance aux bactéries). Elle présente plus de collagéne (et plus de
collagene de type V) et moins de cellules. La vascularisation est moindre voire absente a
certains endroits (région apicale a 1’épithélium de jonction). Le potentiel de régénération

est également diminué (absence de ligament).

J - suLcus
SULCUE

EPTTHELIUM ATTACHE.
LE IONCTION EZPACE : Espace
ATTACHE BIOLOGIOUE Ui biologique
n CONIONCTIVE CONIONCTIVE
Espace biologique péri-implantaire [4]. Espace biologique parodontale [5].

L'adaptation de I’espace biologique conduirait a une BLc [56]. La position et la
stabilit¢ de la créte osseuse entourant 1’implant déterminent 1’endroit ou la gencive se
repose. L'esthéetique étant basée sur une dimension verticale constante de tissus mous sains,
la gestion de I’espace biologique lors du traitement implantaire devient donc d’une grande
importance. Pour garder la santé des tissus au long terme, il est important de réaliser un
cachet tissulaire adéquat (étanchéité). La dimension constante d'un espace biologique
incompressible dicte souvent I’emplacement final de la gencive marginale. Une résorption

tissulaire peut survenir pour permettre la formation d’un attachement stable des
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tissus mous. L'empiétement sur I'attachement chez un hote susceptible montre des
réactions défavorables, comprenant inflammation gingivale et BLc. Une BL de 1,2 4 1,5
mm la premiére année puis 0,2 mm les années suivantes est souvent considérée comme
normale. Comparativement, la dent subit une perte d’attache marginale naturelle d’environ
0,05 mm/ans [57]. Linkevicius et al. [58] congoivent que le concept d’espace biologique
est a connaitre pour prévoir l'intégration tissulaire des implants. En revanche, I'analyse des
preuves montre des connaissances principalement issues de la recherche animale et
I’insuffisance d’études sur ’homme. En 2012 I'éditorial de Cochran et al. [59] soutient que
le concept de formation d’un espace biologique péri-implantaire est une réalité, plus

sensible aux agressions mécaniques, chimiques et bactériennes qu’autour d’une dent.

= Tissus kératinisés péri-implantaires

La gencive kératinisée jouerait un r6le de barriere, de maintien de la muqueuse
marginale, de récepteur mécanique; elle faciliterait I’hygiéne, la maintenance, la santé
tissulaire, la prise d’empreinte et la gestion du profil d’émergence [60]. Pour Boynuegri et
al. [61], la présence de gencive kératinisée chez I'homme permet moins d'accumulation de
plaque, d'inflammation due a la plague et de sécrétion de molécules pro-inflammatoires.
Des etudes antérieures avaient déja montré qu’avec une bonne hygiéne et un traitement de
maintenance, les implants avec une largeur de muqueuse kératinisée péri-implantaire
inférieure a 2 mm sont plus sujets a I'accumulation de plaque linguale, aux saignements
et aux récessions des tissus mous vestibulaires. Pour Bouri et al. [62], une largeur accrue
de muqueuse kératinisée diminue la BLc et améliore les indices de santé des tissus mous.
Elle protégerait la limite inférieure de la gencive, méme si elle n’est pas indispensable a
I’ostéointégration [63]. Pour Yeung et al. [64], avec une bonne hygiene bucco-dentaire, la
santé des tissus mous peut étre maintenue indépendamment de la présence d’une zone de
gencive kératinisée environnant I'implant. En réalité, il est difficile de réaliser un bon
contr6le de plaque autour des restaurations sans la protection d'une bande de gencive
kératinisée. Le besoin fonctionnel de gencive attachée péri-implantaire n’aurait donc pas
été établi mais sa valeur esthétique largement acceptée (revue de littérature, 2008). Selon
Wennstrém et al. [65], il n’y a pas de preuve du besoin de gencive kératinisee pour

éviter une augmentation de I’ABL (revue de littérature, 2012).

11

BARRAL
(CC BY-NC-ND 2.0)



1.2.2 Qualité et quantité tissulaire disponible initialement

1.2.2.1 Tissus 0sseux

» Qualité

La qualité, la forme et la combinaison de caractéristiques des maxillaires seraient des
facteurs d'échecs implantaires. La survie des implants étant manifestement influencée par
la qualité d’os dans lequel ils sont placés, I’évaluation de la qualité osseuse alvéolaire par
imagerie, ou in situ, reflétant notamment les conditions pathologiques systémiques liées a
I'age, devrait étre utilisée lors de la prise en charge [66]. Il existerait des modéles
preédictifs de BL différents selon la qualité osseuse [31]. Vercruyssen et al. [67] rapportent
cette derniere comme un facteur de BL chez I'homme seulement la premiere année.
L’étude de Bergkvist et al. [68] mentionne que la BD initiale n'affecte pas la BLc chez

I’homme, et pondére les résultats précédents.

Créte résorbée secteur 4 [6]. Créte résorbée secteur 2 [7].

» Quantité

Le volume osseux, le biotype et le CBL vestibulaire et interproximal influenceraient
le niveau de la papille et de la muqueuse marginale [69 ; 70]. Le contour de la créte
alvéolaire jouerait un réle important dans le maintien du CBL; avec une certaine
épaisseur osseuse, la BL diminuerait et un Iéger gain serait méme observable [71]. A
I’inverse, pour Cairo et al. [72], le niveau osseux n’affecterait pas les résultats des tissus
mous (récessions muqueuses et papille) et durs. 1l a aussi été démontré qu'un large défaut
marginal peut guérir avec un haut degré d'ostéointégration, caractériseé par une croissance

osseuse appositionnelle des murs osseux latéraux et apicaux (revue de littérature, 2008).
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= Stabilité implantaire

In vitro, la stabilité primaire serait autant influencée par I'épaisseur corticale que par
le module d’élasticité de I'os trabéculaire. Pour les classes | et 11 de Lekholm et Zarb, la
corticale osseuse permet d’obtenir une bonne stabilité primaire mais est plus sujette a
I’échauffement lors du forage. La pose d’implants immeédiatement chargés sur une
corticale mince et/ou un os trabéculaire lache peut créer des tensions osseuses majeures et
augmenterait le risque d'échec [73]. Pour Petrie et al. [74], un 0s spongieux possédant un
petit module de Young voit sa cratérisation augmentée lors de la mise en charge. Selon
Rompen et al. [75], il persiste toujours un grave manque de connaissance sur l'impact

clinique de la stabilité implantaire sur le remodelage tissulaire péri-implantaire.

1.2.2.2 Tissus mous

Le biotype tissulaire semble étre un parametre important pour I’obtention d’un
résultat esthétique, I'amélioration du succes implantaire immédiat, le niveau de la papille et
de la muqueuse marginale, et la prévention des récessions. Il est donc important de

connaitre les différents biotypes et leur réponse a I'inflammation et au trauma [76].

YT

Biotype fin et festonné [8]. Biotype épais et plat [8].

En Il'absence de tissus mous on ne pourrait pas obtenir de papille inter-implantaire
[69], et la BLc serait augmentée [77]. L’épaisseur gingivale et la largeur de gencive
kératinisée influenceraient 1I’apparition des papilles [78]. La situation initiale de 1’espace
biologique des dents bordant 1’édentement conditionnerait également [I’intégration
tissulaire; ainsi, la chirurgie plastique permettrait d’améliorer la situation [62]. Pour
d’autres auteurs, la présence d’une muqueuse épaisse a la pose aboutit a un épithélium de
jonction plus apical mais a la méme BLm qu’une muqueuse normale [79]; alors qu’une
muqueuse mince augmente la BLm et la prolifération de la muqueuse [80]. Dans certains

cas les freins ou brides peuvent tirer sur la muqueuse marginale et entrainer des récessions.
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Créte amincie [8]. Créte invaginée [8]. Frein traumatisant [8].

A I’inverse, pour d’autres auteurs [81 ; 82], les résultats des tissus mous et de la
papille inter-implantaire ne sont pas corrélés au biotype et a la largeur osseuse initiale. Le
niveau d'os et de gencive kératinisée n’influenceraient pas la survie et I'inflammation et

ne seraient pas liés aux récessions de la muqueuse (revue de littérature, 2008) [72].

1.2.2.3 Etiologie de I’édentement et site d'implantation

L’implantation dans des alvéoles infectees, des sites souffrant de Iésions apicales ou
parodontales serait une technique opératoire valable menant a des résultats prévisibles si
des soins adéquats sont réalisés (antibiothérapie, curetage, désinfection chimique et
stabilité primaire suffisante), et il n’y aurait aucune différence de composition des tissus
(revue de littérature, 2010) [83]. En revanche, la péri-implantite rétrograde pourrait étre
provoquée par la cicatrice ou le tissu granulomateux restant sur le site: pathologies

endodontiques de dents extraites ou d'une dent voisine, cicatrices de dents incluses [84].

Alvéole d’extraction infectée [9].

Différents modeles de BLc, de survie et d’organisation des tissus mous existeraient
selon I'emplacement anatomique implanté: arcade maxillaire ou mandibulaire et site
antérieur ou postérieur [31 ; 35 ; 85]. Les secteurs antérieurs notamment subiraient plus de
BLc. La zone prémolaire permettrait d’obtenir de meilleurs résultats des tissus mous [86].
Les résultats d’études récentes indiquent a contrario que le site d'implantation n'est pas
corrélé & un risque supérieur d'échec ou de BLc [48].
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1.2.3 Péri-implantite et contrble de plaque

1.2.3.1 La péri-implantite

La peri-implantite est une maladie inflammatoire d’origine infectieuse, cependant, la
charge bactérienne ou 1’association de pathogenes est une condition nécessaire mais pas
suffisante. La réponse de I’hdte reste une des clés de la pathogénie et certains facteurs
vont moduler, modifier ou détourner la réponse inflammatoire. Les facteurs de risque com-
prennent le tabagisme, I'nygiene buccale et les antécédents de parodontite. Le traumatisme
occlusal est un facteur prédominant d’aggravation. Les différences de définition de seuils
de perte osseuse, de parametres inflammatoires, et de combinaison de ces derniers aboutis-
sent au large éventail de valeurs de prévalence et d’incidence de BL rapportées (de I'ordre
de 10% des implants et 20% des patients). On connait peu des processus initiateurs de la
destruction des tissus péri-implantaires. S’il semble y avoir un effet de cratérisation, la BL
précoce peut étre causée par le remodelage, sans lien avec l'infection, et n’est donc pas
nécessairement une péri-implantite. Le suivi ne devrait pas étre basé sur des radiographies
prises directement aprés la pose de I'implant, mais plutét se rapporter a des enregistrements
obtenus a trois mois, une fois I'homéostasie tissulaire établie. Une BL > 2 mm apreés la
pose du dispositif prothétique, associée a un saignement au sondage, devrait étre un signal
d’alerte. Jusqu'a ce que davantage de preuves ne soient rendues disponibles, il est probable

que la controverse par rapport a la BL et la péri-implantite perdure [6 ; 87].

Tandis que la mucosite réside dans les tissus mous, la péri-implantite affecte aussi
I'os de soutien. Les lésions péri-implantaires et parodontales présentent des différences
histopathologiques critiques, ainsi que des ressemblances cliniques et étiologiques (revue
de littérature, 2008 et 2011) [88 ; 89]. Si la mucosite est semblable & une gingivite, la péri-
implantite, de par sa vitesse (plus grande), sa composition cellulaire et I'absence d'auto
limitation, n'est pas similaire a la parodontite. Le biofilm, lui, est le méme et dépendrait de
la rugosité de surface, méme s’il n’est pas directement lié a la péri-implantite [90]. L'aug-
mentation de la rugosité et de I'énergie superficielle libre facilite la formation d’un biofilm
sur les surfaces de I’implant et du pilier, bien que cette conclusion soit tirée d’une littéra-
ture surtout descriptive. Les caractéristiques chimiques superficielles et de design du pilier

joueraient aussi un role dans la formation du biofilm (revue de littérature, 2009) [91]. La
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microflore autour d’implants sains est semblable au sulcus sain, tandis que celle associée
aux échecs implantaires est semblable aux sites parodontalement atteints. Cela semble in-
diquer I’existence d’un réservoir bactérien autour des dents et la possibilité de réinfection
du sulcus péri-implantaire par les pathogénes parodontaux. Le maintien d'une microflore
compatible avec la santé parodontale peut mener a une microflore compatible avec la santé
péri-implantaire. Ainsi, les maintenances parodontales et implantaires sont liées et aucune
ne peut étre négligée (revue de littérature, 2011) [90]. Les patients atteints de maladies
parodontales auraient une BL augmentée et une survie implantaire diminuée [92]. Les
parodontites agressives généralisées ameneraient plus de pathologies péri-implantaires, de
BL et un taux de survie implantaire diminué (revue de littérature, 2008) [93].

Destruction tissulaire de la péri-implantite [10].

Les mécanismes immunologiques de la BL ne sont pas tres bien connus. L'hypothese
est que les endotoxines bactériennes activent les cytokines pro-inflammatoires des cellules
déja présentes sur le site sain, aboutissant a la stimulation des ostéoclastes [94]. Les média-
teurs et enzymes ne sont pas catégorisables en pro- vs anti-régénération osseuse ou pro- vs
anti-inflammation mais sont en liaison complexe dans des cascades de réactions immuno-
logiques (revue de littérature, 2011) [34]. A cause du potentiel de défense moindre, les
conséquences sur les tissus péri-implantaires sont plus importantes et encore plus aggra-
vées par le stress mécanique que sur le parodonte [60]. Le stress psychologique pourrait
également aggraver ou accélérer la BL s'il est associé a d'autres facteurs (case-report,
2010) [95]. Le continuum mucosite-péri-implantite est difficile a réaliser, il est donc im-
portant de traiter les premiers signes d’inflammation pour prévenir la BLm. Si la mucosite
peut étre soignée avec succés par traitement non chirurgical mécanique de débridement,
pour la péri-implantite, des interventions chirurgicales sont nécessaires. Il n’existe pas de
meilleure technique, ceci ne voulant pas dire que les interventions actuellement utilisées ne

sont pas efficaces (revues de littérature, 2012) [96 ; 97].

16

BARRAL
(CC BY-NC-ND 2.0)



Pour d’autres auteurs, il existe un niveau de preuve modéré que les patients
souffrant d’antécédents de parodontite aient plus de risques d'échecs implantaires et de
BLm (méta-analyse, 2010) [98]. Les études sont a risque élevé de biais et montrent des
contradictions, avec une variabilité dans les définitions, les critéres d’évaluation et la
fréquence des thérapies de maintenance. La méta-analyse ne peut étre réalisée. Il y a peu
de preuves que ces patients éprouvent plus de pertes et de complications péri-implantaires

que les patients sains. La preuve serait plus forte pour la survie que le succes [99].

1.2.3.2 Le contrdle de plague

Pour Heitz et al. [100], I’utilisation d’une brosse ultra souple associée un gel de
chlorhexidine, au troisieme jour post-opératoire, améliorerait la cicatrisation, diminuerait
les récessions, et serait indiqué en routine des traitements parodontaux et implantaires. Le
contréle de plaque diminuerait la BL [101]. En revanche, I'efficacité des bains de bouche
ne serait pas prouvée (méta-analyse, 2010) [102]. Des instructions personnalisées doivent
étre transmises aux patients pour assurer une santé péri-implantaire optimale. Le patient
doit réaliser le déplacement quotidien du biofilm et des soins professionnels de
maintenance reéguliers. L’évitement d’une accumulation microbienne précoce sur les
surfaces implantaires et I'élimination du biofilm seraient cruciaux pour le succés a long
terme, sans quoi la péri-implantite récurrente peut survenir [103]. Les données
disponibles jusqu'en 2008 suggérent qu'avec une bonne hygiene bucco-dentaire, la santé
des tissus péri-implantaires peut étre maintenue méme sans gencive kératinisée
environnant I’interface pilier-implant. En réalite, il est difficile de réaliser un bon contréle
de plaque autour des restaurations sans la protection d'une bande de gencive kératinisée
[63]. Chez I'nomme I'absence de gencive kératinisée ou de gencive attachée donnerait

beaucoup d'accumulation de plaque et d'inflammation mais pas plus d’ABL [104].

1.2.4 Discussion

Pour Martin et al. [105], il persiste un manque d'études sur les facteurs locaux
influencant le remodelage tissulaire péri-implantaire car le phénomene est multifactoriel,

rendant difficile I'isolement de facteurs locaux (revue de littérature, 2009).
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11 - EQUIPEMENTS

2.1 IMPLANT ET PILIER
2.1.1 L'implant

2.1.1.1 Etudes sur ’homme
= Dimensions

Les dimensions implantaires seraient un facteur important pour la survie implantaire,
les implants plus courts et plus larges souffrant d’une plus grande ABL [106]. Pour Monje
et al. [107] les implants courts présenteraient un pic d'échecs plus précoce. Mais pour la
majorité des auteurs, ces implants présentent une BL identique a long terme, si I’on prend

certaine mesures, notamment pour obtenir une stabilité implantaire suffisante [108].
= Etats de surface

Les surfaces implantaires modifiées au fluor auraient un haut taux de survie et
diminueraient la BL [109]. Un col implantaire sablé et mordancé obtiendrait également de
meilleurs résultats concernant les tissus marginaux que les surfaces usinées [110]. Des
cols a surfaces macros ou microrugueuses ou possédant un microfiletage permettraient de
stabiliser le CBL a leur niveau, et non pas a la premiére spire du filetage de I’implant. La
modification superficielle du titane via un traitement par biomolécules augmenterait le
cachetage entre le col implantaire et les tissus mous [113]. Pour Karabuda et al. [111], les
surfaces sablées et mordancées actives nouvelle génération réduisent la BL et augmentent
la stabilité de maniere plus importante que les anciennes. Les surfaces titanes micros et
nanorugueuses permettent une intégration osseuse sur toute la longueur de I’implant. Un
filetage ou I’application de rainures microtexturées au laser distribueraient les forces
masticatoires d'une fagon optimale dans la région du col d'implant, évitant ainsi la BLc
dans cette région [112]. Pour Bolind et al. [114], les implants non-filetés présenteraient
plus de cratérisation. Le biofilm également dépendrait de la rugosité de surface (revue de
littérature, 2011) [90]; alors que pour certains auteurs, l'accumulation de plaque et

I'inflammation ne dépendent pas de 1’état de surface [104].
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= Designs

Le design est frequemment cité comme un facteur pouvant influencer le processus de
remodelage. Les designs implantaires a surface usinée, sans microfiletage, a connexion
externe et sans switching-plateforme auraient une BL supérieure aux implants a surface
traitée et microfiletée, & connexion interne et switching-plateforme [115]. Manz et al. [31]
observent des modeles de BL verticale différents selon le type de surface et de design
implantaires. Les implants a cols réduits diminueraient aussi la BLc [116]. Le principe du
feston implantaire est identique aux préparations dentaires: respect des niveaux tissulaires
en fonction de la zone, sinon, en I’absence de feston, on agresse 1’espace biologique
proximal. Certains auteurs rapportent une préservation du CBL, surtout pour les crétes
festonnées (des incisives aux prémolaires); pour d’autres, le feston n’a pas grand effet,
notamment car il est difficile de faire correspondre idéalement un design a une topographie
osseuse particuliére. Un col évasé au niveau cervical permettrait d’augmenter la stabilité
[117]. Pour d’autres auteurs en revanche, la surface et le design implantaire n'auraient pas
d’effet sur la péri-implantite [118], ni sur l'altération de I'os marginal [119]; le design ne

serait pas lié aux récessions [72], ni a la BLm (méta-analyse, 2010) [120].

= Systémes

Les différents systémes d’implant, une piece ou deux-piéces et leur influence sur les
tissus ont mal été étudiés chez I’homme, les données provenant de la recherche animale
sont controversées. Les deux concepts auraient déemontré une stabilité tissulaire péri-
implantaire comparable a long terme (revue de littérature, 2012) [75]. Les implants une
piéce n’offriraient pas vraiment d’avantages concernant la préservation du CBL; malgré
I’absence de hiatus, il reste a gérer la localisation de la limite lisse-rugueux, qui se
comporte de maniere similaire & un microgap. Aucune différence de BLc ne serait
observable entre les systemes a un et a deux etages aprés un an de mise en charge. Les
études comparatives sont rares, a risque de biais, et ces implants ne répondent pas a toutes

les situations cliniques [117 ; 121].

19

BARRAL
(CC BY-NC-ND 2.0)



2.1.1.2 Recherche animale

Les surfaces traitées au laser diminueraient la BL [122]. Pour Calvo-Guirado et al.
[123], il y aurait plus d'apposition osseuse et moins de BLc avec les surfaces mordancées,
en comparaison avec les surfaces standards uniquement sablées. La mise en charge
d’implants a revétement "microplasma spray phosphate™ affecterait 1’os marginal mais pas
les tissus mous [124]. Les implants a microfiletage contreraient les effets négatifs de la
mise en charge sur les tissus péri-implantaire [125]. Les cols avec micro-cannelures
promeuvent l'os et les tissus mous, et faciliteraient le développement de I’espace
biologique [126]. Le BIC d'implants zircone serait le méme que pour les implants titane
[120]. Pour Heitz-Mayfield et al. [127], le design implantaire préserve le CBL. La BD est
influencée par le diamétre implantaire. Les implants de gros diamétre permettraient
d’obtenir une meilleure répartition des forces car la surface de contact est augmentée [128].
Les données histométriques obtenues sur le BIC ne montrent aucune différence entre col
court et long [56]. Pour d’autres auteurs, il y a peu d'études supérieures a trois ans, donc

rien ne prouve qu'un implant soit meilleur qu’un autre (revue de littérature, 2009) [129].

2.1.2 Le pilier

2.1.2.1 Le pilier classique et anatomique

= Designs

Les piliers anatomiques posseédant un profil transmuqueux concave permettraient
d’obtenir des résultats supérieurs a la moyenne pour les tissus mous [130]. En revanche,
aucune différence n'est observable entre les piliers droits et les piliers angulés. Pour Ista-
brak et al. [131], la résorption osseuse est influencée par la conception du pilier et le pro-
tocole d'implantation correspondant. Les piliers avec rainure circonférentielle obtiennent
une réponse de la muqueuse marginale similaire a un pilier classique [132]. La longueur du
pilier conditionnerait le CBLm, de longs piliers montreraient plus de BLm lors des six
premiers mois [133]. Le management tissulaire par un pilier de cicatrisation permettrait de
diminuer la BL [101].
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= Biomatériaux et états de surface

Le titane, I’or et la zircone sont les biomatériaux utilisés en implantologie. La com-
position chimique des piliers a été principalement étudiée chez I'animal, avec pour conclu-
sion que seuls quelques matériaux permettent la formation d'une interface adéquate de
tissus mous. Cependant, il persiste un grave manque d'information sur I'impact clinique de
ce parameétre sur le remodelage osseux (revue de littérature, 2012) [75]. En raison de
I’hétérogénéité des méthodes d’étude, la méta-analyse concernant la composition chimique
des piliers ne pourrait étre effectuée (revue de littérature, 1980 a 2007) [134]. La zircone
ou le titane ne montreraient aucune différence histologique, ni de santé de la muqueuse
péri-implantaire [135]. De par sa couleur et son absence de pouvoir réfléchissant, la zir-
cone permet d’obtenir de meilleurs résultats esthétiques, évitant, & biocompatibilité égale,
le liseré grisatre disgracieux au niveau de la muqueuse marginale. Sa faible résistance mé-
canique initiale nécessite tout de méme la mise en ceuvre de procédures de préparation (va-
riations volumétriques a anticiper). Pour Raffaelli et al. [136], elle augmenterait la viabili-
té, I’adhésion et la prolifération des fibroblastes (sertissage des fibres de collagéne) et di-
minuerait I’adhésion bactérienne de maniere plus efficace que le titane. On peut noter éga-
lement I’absence de bimétallisme. La zircone est un matériau aux propriétés mécaniques
moindres, sa principale indication reste les secteurs esthétiques. C’est un matériau promet-
teur souffrant d’un manque de connaissance sur ses propriétés mécaniques [137]. La ques-
tion de I’influence des biomatériaux et de 1’état de surface des piliers sur I’espace biolo-
gique demeure controversée. Il n'existe aucun accord dans la littérature sur I'influence des
surfaces en titane, des recherches complémentaires sont nécessaires pour permettre de con-
clure [138].

= Connexions implant-pilier

Les connexions implant-pilier externes et internes semblent avoir un impact différent
sur le remodelage osseux crestal et le CBL; les connexions externes augmenteraient la
BLc [139]. Cependant, aprés analyse de la littérature, il manquerait toujours beaucoup d'in-
formations sur I'impact clinique du type de connexion implant-pilier sur le remodelage

osseux (revue de littérature 2012) [75].
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2.1.2.2 Le switching-plateforme

» Etudes sur I'homme

Le switching-plateforme limiterait la BLm, le remodelage osseux crestal, le stress
dans I'os cortical et permettrait un repositionnement particulier de I’espace biologique.
Des études a long terme sont nécessaires pour confirmer ces résultats (revue de littérature
et méta-analyse, 2012) [140 ; 141]. La diminution de la perte tissulaire marginale serait
proportionnelle a I'étendue de I'inadéquation de diametre implant-pilier (méta-analyse,
2010) [142]. L os stabilisé supportant les tissus mous permettrait I'établissement d'une zone
plus large et résistante de tissu conjonctif, et I'intégration osseuse sur la longueur entiere
de I'implant [112]. Ces effets ne seraient pas dus a une différence de microbiote [143]. Le
switching-plateforme réduirait la concentration des contraintes de cisaillement sur I'os
compact et la déplacerait vers I'os spongieux lors de la mise en charge, diminuant la BL
(Ie probléme est qu’il s’agit souvent de simulations en trois dimensions et que les forces
sont transmises au centre également, au niveau du pilier et de la vis) [144]. Pour Canullo et
al. [145], le switching-plateforme permet I’obtention d’un espace biologique plus

important car il y a une adaptation biomécanique.

Etranglement ou épaulement du switching-plateforme [11].
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= Recherche animale

La comparaison pour trois marques (Astra Tech®, Branemark® et Straumann®), du
systéme intégrant un switching-plateforme au systéeme classique montrerait une BLm
inférieure pour le switching-plateforme [146]. Il diminuerait la BLm et changerait la
longueur verticale de I’espace biologique: le tissu conjonctif uniquement et notamment

I’attache vestibulaire [147 ; 148]. Pour Rodriguez et al. [149], le switching-plateforme
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semble provoquer une orientation des fibres circulaires au niveau de la plateforme;
alors que l'orientation des fibres circulaires est observée au premier niveau d'os du filetage
des implants sans le switching-plateforme. Les résultats histologiques supportent
I'nypothese que le switching-plateforme pourrait réduire la BLc et servir de facteur de

rétention mécanique pour l'orientation des fibres parodontales.

Une des raisons possibles expliquant la préservation de l'os autour des implants
switching-plateforme serait I'évolution vers I'intérieur de la zone de tissu conjonctif
inflammatoire a DPinterface pilier-implant, n’atteignant pas le col verticalement et
réduisant la résorption. Il faudrait distinguer deux phénomenes distincts: le déplacement de
I’espace biologique a distance de 1’0s et 1’augmentation de 1’espace disponible pour qu’il
s’établisse. L’effet du switching-plateforme ne fonctionne pas a retro. Pour Cochran et al.
[150], le tissu conjonctif dépasse le microgap et s’étend coronairement. Cette altération
morphologique fondamentale des tissus représente un changement important dans la
réaction biologique a I’interface et suggere que lI'inflammation marginale est éliminée ou
considérablement réduite avec le switching-plateforme. Il augmenterait le cachetage
épithélial a I’interface et diminuerait I'apicalisation de I'épithélium péri-implantaire. Il
permettrait également d’accélérer la vitesse d’acquisition de 1’homéostasie tissulaire (six

mois contre un an) [151 ; 152].

Conservation tissulaire via le switching-plateforme [12].

Gencive

= Discussion

D’autres auteurs concluent a I’inverse que le remodelage osseux est minime dans
tous les cas et que le switching-plateforme ne préserve pas mieux de la BLc
comparativement aux implants traditionnels [153]. Le switching-plateforme ou les autres

conceptions produiraient les mémes réactions immunochimiques au niveau des tissus
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mous et les mémes phénoménes inflammatoires lors de la BL (cellulaires et
moléculaires) [154]. Les études suggérant que le switching-plateforme puisse avoir un effet
positif sur le sort de I'os marginal sont extrémement hétérogenes (absence de
standardisation des radios et petit nombre d’échantillons) et leurs résultats
controversés. Il y a toujours un important manque d'information sur son impact lors le

remodelage osseux (revue de littérature, 2012) [75].

2.1.3 Conclusions

Les caractéristiques intrinséques de 1’implant et du pilier semblent avoir une inci-
dence sur le remodelage tissulaire péri-implantaire. Cependant, tous les mécanismes biolo-
giques et mécaniques ne sont pas élucidés et les études sont difficilement comparables. Le
développement d’un systéme implantaire limitant le remaniement osseux péri-implantaire,
de par sa conception, permettrait d’assouplir les régles de placement des implants den-
taires, et permettrait de mettre en place les implants sans compromis entre les exigences
biomécaniques et esthétiques afin d’assurer la pérennité des réhabilitations implanto-
portées. Le switching-plateforme pourrait avoir des effets bénéfiques sur 1’os marginal
péri-implantaire. Certains facteurs de confusion potentiels comme la position apico-
coronale des implants par rapport a la créte osseuse, la présence de diverses microtextures,
le degré de commutation, et la fiabilité des méthodes d'examen, devraient étre pris en con-
sidération lors de l'interprétation des résultats actuels [155]. La préservation de la créte
osseuse doit étre pensée des la conception de I'implant et de son placement. La technique a
suivre dans un cas donné dépendra de la densité osseuse, des forces occlusales, de la quan-
tité et de la qualité des tissus... La meilleure méthode possible ou une combinaison de me-
thodes devraient étre utilisées (revue de littérature, 1990-2009) [3].
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2.2 PARAMETRES PROTHETIQUES

2.2.1 ROle de la prothése provisoire: remodelage tissulaire
guidé et transmission des données au laboratoire

Les variations anatomiques individuelles des dents et des structures de soutien
empéchent l'existence de composants prémanufacturés avec un profil d’émergence
universel adapté a toutes les situations. Cependant, un pilier ou une restauration
préfabriquée, personnalisés et utilisés comme prothese provisoire, évitent un remplacement
fréquent des composants et la destruction répétée de I'attache de I’espace biologique, qui
apporterait un risque de BL [112]. La prothese provisoire permettrait la cicatrisation des
tissus, la régeénération de la papille, la diminution de la perte tissulaire marginale
I’optimisation du profil d’émergence et I'ajustement occlusal provisoire [156 ; 157]. Ces
méthodes pourraient efficacement préserver ou améliorer la largeur et 1’épaisseur de la
muqueuse kératinisée péri-implantaire, et pourraient rétablir un environnement biologique
optimal pour la cicatrisation précoce: une moindre profondeur de poche et un espace
biologique plus petit [158]. Pour Kourkouta et al. [159], la dimension et la position apico-
coronaire de I’espace biologique proximal détermineraient 1’emplacement de la papille
inter-implantaire. Il y aurait un lien entre la pose de la prothese provisoire et la perte
papillaire. Bien qu’obtenant un taux de réussite favorable et qu’une gestion tissulaire
puisse étre réalisée avec une prothése provisoire, 1'0s n'est pas toujours maintenu a niveau
[160]. L’empreinte personnalisée est utilisée pour capturer et transférer précisément les
contours et le volume des tissus mous précédemment créés. La restauration définitive est
réalisée a I’identique, maintenant le profil d’émergence et l'esthétique préfagonnés [161].
Pour Kazemi et al. [162], la température de polymérisation des résines n’excéde pas le
seuil critique de 47°C, et ne lése donc pas les tissus, mais leur médiocre biocompatibilité

nécessite de réaliser un excellent polissage.

Modelage tissulaire péri-implantaire via la prothése provisoire [13].
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2.2.2 Mise en place des suprastructures et temps de cicatrisation

» Etudes sur ’homme

La mise en fonction de I’implant (passage transmuqueux et communication avec le
milicu buccal par I’utilisation d’un implant une piéce, d’un pilier ou d’une prothese
provisoire de cicatrisation ou esthétique) est a distinguer de la mise en charge (mise en
occlusion). Pour Koh et al. [86], il y a un lien entre la pose de la prothése provisoire et la
hauteur de papille perdue. L'insertion de la couronne provoque l'apicalisation de la
muqueuse vestibulaire et sa migration coronaire en proximal [163]. Pour Appleton et
al. [164], lors d'une mise en charge progressive, la BD augmente en continu et la BL est
inférieure a celle d’un protocole de mise en charge compléte conventionnel. Le moment de
mise en fonction influencerait donc PABL [54]. Les premiers mois de mise en charge
auraient un impact significatif sur le CBL, suivi par des changements de CBL plus
physiologiques [165]. Pour Cochran et al. [166], en général, un remodelage 0sseux
marginal se produit entre le moment de la pose de I'implant et le placement de la prothése.
Par la suite, la BL est minime jusqu'a six ans. Ces résultats suggerent que les facteurs qui
influencent la cicatrisation tissulaire précoce sont significativement différents de ceux

qui affectent le remodelage osseux marginal tardif.

Pour Noelken et al. [167], le protocole de mise en charge immédiate diminuerait la
BLm. Pour d’autres auteurs, une récession des tissus mous pourrait survenir lors d’un tel
protocole, mais certaines précautions permettraient d’en limité le risque: les patients avec
un mur osseux vestibulaire intact, un biotype gingival épais, et traités par chirurgie
"flapless” (revue de littérature, 2009) [168]. La BLm et la profondeur au sondage

seraient plus grandes que pour une mise en charge classique [169].

Un protocole trimodal (extraction-implantation immédiate sans lambeau et mise en
fonction provisoire esthétique) permettrait également d’obtenir de bons résultats tissulaires

péri-implantaires [81].

26

BARRAL
(CC BY-NC-ND 2.0)



= Recherche animale

La mise en charge augmenterait la BD [170], et son effet sur la BLc dépendrait du
temps de cicatrisation. La mise en charge immédiate diminuerait le temps de cicatrisation
et la BLm, et augmenterait I'apposition osseuse. Le chargement et la bio-activité des
ostéoblastes auraient des effets synergiques sur l'ostéointégration. Lors de la mise en
charge, la stabilité resterait la méme, mais une réorganisation des tissus péri-implantaires
surviendrait [171 ; 172].

= Discussion

Pour Piatelli et al. [173], les changements de CBL ne sont pas dépendants du
moment de mise en charge ou du protocole d’extraction-implantation immédiate. Il y a
besoin de plus d'études concernant la comparaison des protocoles immédiats, précoces ou
conventionnels pour conclure (revue de littérature, 2009) [174]. Le choix du temps de
restauration n’affecte pas la BLm (méta-analyse, 2012) [175], (revue de littérature,
2013) [176]. Dans la majorité des études le CBL n’est pas défini le jour de I’implantation
et la mesure de la cratérisation se fait a un instant donné par rapport a un point de référence
sur I’implant. Cela se traduit par des valeurs moyennes de cratérisation trés variables dans
I’ensemble de la littérature. Ces études observent la cratérisation a partir de la mise en
charge et non de I’implantation. Les variations de CBL durant les trois a six mois apres la
pose de I’implant et avant mise en charge sont peu documentées. La technique chirurgicale
et le moment de mise en charge, immédiat ou différé, n’influenceraient pas les dimensions
et la composition de I’espace biologique. Le remodelage se produirait principalement au

moment de la mise en fonction (revue de littérature, 2010) [138].
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2.2.3 Parametres occlusaux

2.2.3.1 Surcharge et traumatisme occlusal

= Recherche animale

L’implant ne posséde pas de "ligament péri-implantaire”, donc de capacité de
mobilité, d’amortissement et de répartition des forces. L’absence de mécanorécepteur du
ligament et la diminution des récepteurs osseux aboutissent a une diminution de la
proprioception et des mécanismes d’évitement et d’adaptation musculaire via le systeme
nerveux. L’augmentation des microtraumatismes par surguidage ou interférence pourrait
créer encore plus de BL que sur une dent, notamment si le patient souffre de péri-
implantite. Les forces les plus nocives seraient les forces transversales. La gestion de 1’axe
implantaire, du guide antérieur, des rapports d’occlusion et de la stabilité implantaire
paraissent primordiale [177]. La surcharge est définie par des contraintes de plus de 3000
microcontraintes dans l'os, ce qui entraine une perte de BD. La surcharge légere (1500 a
3000 microcontraintes) se traduit par un gain de BD. Dans toutes les études recensées, le
terme "surcharge" est utilisé sans mesurer la tension survenant a l'interface os-implant. Par

consequent, le type de surcharge n'est pas connu.

Sans inflammation des tissus péri-implantaires, il ne surviendrait aucune perte
de BD et un gain osseux serait méme observable. En présence d’inflammation, la BLm
serait augmentée et la BD diminuée (revue de littérature, 2012) [96]. Les résultats de
Miyata et al. [178 ; 179] suggerent également 1’existence d’un seuil de hauteur excessive
des superstructures, ou surocclusion, auquel une perte tissulaire péri-implantaire s’initie:
180 pm environ, méme sans inflammation. Lorsque la péri-implantite expérimentale est
installée, le contréle de I'occlusion et de I'inflammation n'est pas suffisant pour promouvoir
le mécanisme de cicatrisation. Alors que lorsque la surcharge occlusale d’une prothése
inadaptée crée une BL, le déplacement des forces nocives renverse la situation et une
cicatrisation durable opére [180]. Mattheos et al. [181] concluent que la surcharge
occlusale crée de la BL méme sans inflammation, avec un aspect clinique différent de la

perte osseuse causée par la parodontite (revue de littérature, 2012).
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» Etudes sur I'homme

Pour Heckmann et al. [182], le stress mécanique ou l'inflammation seuls n'ont pas
d'effet, mais, additionnés, le premier augmente alors le deuxiéme. La surcharge occlusale
serait associée a une BLm péri-implantaire en cratere (revue de littérature, 2012) [183].
Pozzi et al. [184] rapportent que la BL semble se produire a la mise en charge,
indépendamment de tous les efforts visant a 1’éliminer. Plusieurs facteurs, dont la
surcharge occlusale, peuvent augmenter cette BL. Pour Urdaneta et al. [185], I'antagoniste
(dent ou implant) a un effet sur les tissus péri-implantaires. A I’inverse, pour Roméo et

al. [186], la BLm n’est pas influencée par le type d’antagoniste.

2.2.3.2 Le ratio couronne/implant

Le ratio couronne/implant r = c/i définit la

ﬁ relation entre les parties situées a l'intérieur et a

I'extérieur de l'os. Cette relation représente le

1 concept physique d'un levier de type I, qui

pourrait étre important d’un point de vue

biomécanique. Pour Malchiodi et al. [187], ce
ratio semble étre le principal paramétre capable
d'influencer la BLm. Par conséquent, il serait important de ne pas excéder des valeurs
seuils pour éviter la survenue d’un stress excessif a ’interface os-implant, capable
d'aboutir a une BLm. Des restaurations avec un rapport de deux a trois pourraient étre
réalisées dans les secteurs postérieurs des machoires [188]. Cependant, des facteurs
supplémentaires apparaissent pour le maintien osseux a long terme et le ratio
couronne/implant n’aurait pas d'influence sur les résultats et la BLm [189]. La hauteur de
la couronne serait un facteur affectant le stress osseux péri-implantaire, de maniére plus
importante que ce ratio [190]. Pour Tawil et al. [191], les implants courts semblent étre une
solution viable a long terme méme lorsque la hauteur prothétique excede les valeurs

normales, a condition que la distribution et I'orientation des forces soient favorables et
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que les parafonctions soient contrdlées. Pour Birdy et al. 2010 [192], des ratios excessifs
sont souvent cités dans la littérature comme nuisibles a la survie a long terme (8 réf.),
d’autres rapportent le contraire (12 réf.). Pour certains auteurs, les directives visant le
rapport couronne/implant comme facteur de BLm seraient généralement empiriques et
manqueraient de validation scientifique. Il existe beaucoup de données sur ses effets,
mais en réalité ce ratio n'aurait aucune incidence (revue de littérature, 2009) [193].

2.2.4 Manipulations des suprastructures

Il 'y a dix ans, la recherche montrait chez 1’animal que la taille du hiatus a I’interface
pilier-implant n’aurait qu’une petite influence sur le remodelage osseux marginal, alors que
les micromouvements du pilier étaient capables d’induire une BL, indépendamment de la
taille du microgap. Cela suggérait fortement que la rupture mécanique de 1’attache tissu-
laire était d’importance et permit d’émettre 1’hypothése que la perte du pilier amene une

rupture de I’intégration des tissus mous et augmenterait le remodelage osseux.

Déconnexions-reconnexions des piliers et des couronnes [14].

L'influence des déconnexions-reconnexions du pilier reste controversée. Une seule
étude rapporte que la technique "one abutment one time" empécherait la destruction
répétée de l'attache conjonctive (hémidesmosomes) et la BLm qui s’en suit (revue de
littérature, 2012) [75]. Pour Iglhaut et al. [122] également, les déconnexions-reconnexions
lors de la cicatrisation semblent créer des modifications tissulaires. Pour Rodriguez et al.
[194], le switching-plateforme permettrait de diminuer la BL due a ces manipulations. Des
changements tridimensionnels de localisation de Dl’interface pilier-implant seraient

également observables [195].
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2.2.5 Type de prothése supportée

Le type de restauration implanto-portée semble influencer I'inflammation et I’ABL.
Les implants soutiens de prothéses fixées, de prothéses partielles fixes et de protheses
amovibles complétes sur implants présenteraient une ABL plus grande [106 ; 54]. Les
protheses amovibles completes sur implants souffriraient d’une BL disto-vestibulaire
supérieure [169], mais le type d'attachement n'affecterait pas la BLm chez I’homme (revue
de littérature & méta-analyse, 2010) [120]. Un implant pourrait supporter un cantilever de
prothese fixée sans BLm accrue. Cependant, des implications techniques et biologiques
(site mandibulaire postérieur et long bras de cantilever) apparaissent en corrélation avec un

excedent de BL pour les cantilevers [196].

2.2.6 Le profil d’émergence

Les disparités géométriques entre la racine dentaire et le col implantaire imposent de
masquer ce décalage en connectant de maniére harmonieuse I’implant et la prothése.
L’anatomie et les caractéristiques de la jonction amélo-cémentaire ont rarement fait 1’objet
de descriptions précises. Il semble que I'épaulement de I'implant devrait suivre un contour
festonné semblable & celui d’une dent dans sa partie transmuqueuse, la gencive marginale
libre suivant le trajet onduleux de la jonction amélo-cémentaire. Les données numériques
de la jonction amélo-cémentaire devraient étre utilisées pour la définition d’un design
implantaire idéal. Cependant, I’anatomie de chaque dent reste unique, mettant en évidence
le probleme majeur de la réalisation d’un profil standardisé. Les différences de profil
seront masquées dans 1’espace biologique, ou la piéce intermédiaire fera la connexion entre
le col et I’assise prothétique [197 ; 198]. Si la création d'un profil d’émergence optimal
semble nécessaire, néanmoins, la reproduction d’un profil d’émergence naturel reste
complexe, et est le résultat de nombreuses étapes. Des piliers ou couronnes provisoires
peuvent étre utiliseés lors de la cicatrisation pour créer le profil d’émergence et un plus
grand volume tissulaire autour de I’implant. Cette procédure élimine le besoin de
création d'un profil arbitraire au laboratoire et la nécessité d'une intervention chirurgicale
avant de réaliser ’empreinte [199]. Pour Nisapakultorn et al. [70], le profil d’émergence

influence de fagon significative le niveau de la papille et de la muqueuse marginale.
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2.3 INTERFACES

2.3.1 Localisation, dimension et types d’interfaces

= | ocalisation

La position axiale du hiatus, a I’interface pilier-implant ou couronne-implant, ou de
la limite lisse-rugueux, serait un facteur influencant le niveau de la papille et de la
muqueuse marginale chez I'homme (revue de littérature, 2011) [70]. Pour Broggini et al.
[200], l'absence de microgap permettait de diminuer la BL et la présence de cellules
inflammatoires. Ce micro-écart modifierait la morphologie des tissus péri-implantaires,
dicterait le lieu et I'intensité de I'inflammation, contribuant ainsi & la BLc [201]. Pour
tous les implants en deux parties, des changements de CBL seraient observables. Le
déplacement du microgap coronairement a la créte permettrait d’obtenir des tissus peéri-
implantaires sains et moins de BL que s’il est déplacé apicalement. Une étude antérieure
rapportait que lorsque I’interface est placée en position plus sous crestale, aucune BL
supplémentaire ne surviendrait [202]. Néanmoins les données disponibles sont limitées, il
semblerait que plus le hiatus est grand, plus I’espace biologique serait important (revue de
littérature, 2010) [138].

= Dimension

Pour Koh et al. [86], un grand hiatus a I’interface pilier-implant pourrait mener au
desserrage de vis, a la rotation ou fracture du pilier, et influencerait négativement les tissus
mous. Cependant, pour King et al. [203], la taille du microgap n'aurait aucun effet sur la
BLc. Les implants deux piéces montrent une BLc significativement plus grande que les
implants soudés simulant une seule piece, suggérant que la stabilité de I’interface puisse
avoir un role primordial dans la détermination du CBL. Les implants a interfaces
subiraient des changements biologiques indépendamment de sa taille, cependant la
mobilité entre les composants peut influencer la cicatrisation précoce. La précision

d’adaptation dépendrait du type de vis, de serrage, de connexion et des forces subies.
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Garine et al. [204], essaient de corréler la dimension de 1’écart présent a I’interface
pilier-implant avec la rotation d’inadaptation entre ces deux piéces, pour cing systémes
hexagonaux. Une inadaptation est observable pour tous les systéemes. Aprés simulation
tridimensionnelle, Samper et al. [205] observent une augmentation du hiatus avec la li-
berté de rotation donc avec la rotation d’inadaptation. Les études ont montré égale-

ment un lien entre rotation d’inadaptation et desserrage de vis.

= Type

Les connexions sont soit actives, internes, céne morse, avec scellement a froid ou
bien passives: externes et internes. Pour Weng et al. [202], des configurations différentes
de microgap peuvent causer des quantités différentes de BL, méme avant mise en charge,
car le manque d'ajustement passif des superstructures et le microgap peuvent augmenter
cette BL. De nouvelles conceptions de I’interface ont été introduites et les études suggerent
que la connexion conique interne avec switching-plateforme pourrait étre avantageuse pour
la préservation du CBLm. Cette derniére montrerait moins de BLm qu’une connexion
externe hexagonale [184]. Pour Pieri et al. [206], bien que les piliers classiques a
connexion interne aient montré une augmentation légére de la BLm comparativement aux
cones morse incluant un switching-plateforme, les tissus mous seraient trés stables avec les
deux types de connexions. Selon Tsuge et al. [207], I’ajustement marginal et les valeurs du
microgap de toutes les interfaces évaluées par microscopie électronique (configurations
anti-rotationnelles internes et externes) ne suggérent pas de relation entre facteurs

géométriques et type de configuration.

Hexagone externe [15]. Cobne morse [15]. Hexagone interne [15].
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2.3.2 Micromouvements

Les différentes connexions internes coniques étudiées par Freitas-Junior et al. [208]
présentent les mémes complications biologiques et mécaniques a I’interface. L'incidence
des fractures de piliers ou de vis de pilier ne semble pas étre influencée par le type de
connexion. L’assouplissement des vis en revanche serait plus fréquent pour les systéemes
d'implants a connexion externe, qu’il soit en métal ou en zircone. Une précharge adéquate
semble réduire l'incidence d'une telle complication (revue de la littérature, 2012) [209]. Le
préchargement de vis de pilier exerce néanmoins des tensions sur le col implantaire et I'0s
marginal [210]. Le moment de courbure critique est défini comme le moment auquel la
charge non axiale externe appliquée surmonte le préchargement du vissage et cause une
perte de contact entre les surfaces, et des micromouvements. Les résultats confirment le
role principal du préchargement compressif communiqué par la vis dans le maintien
de I'intégrité du joint. La mesure du moment de courbure critique differe parmi les
différents systémes et niveaux de moment de torsion. Les recommandations des fabricants

devraient donc étre suivies [211].

La mobilité des composants transmuqueux augmenterait la BLm (revue de
littérature, 2012) [75]. Saidin et al. [212] analysent quatre types de connexions: les
connexions hexagonales et octogonales internes produisent des modeles semblables de
micromouvements et de distribution de stress en raison de leur design polygonal régulier;
les types coniques internes montrent la plus haute ampleur de micromouvement, alors que
la trilobée présente I'ampleur la plus basse en raison de son profil polygonal. Les piliers
non-coniques fourniraient un mécanisme de fermeture stable qui réduit les
micromouvements et la présence de microgap. Cependant, le stress a tendance a se
concentrer aux sommets du pilier, pouvant mener a des micro-fractures et a la formation
d’un microgap ultérieurement. Un ajustement inapproprié de la prothese causerait des
micromouvements et un stress a D’interface os-implant. La corrélation ne serait pas
significative entre le degré d’inadaptation verticale et les contraintes transmises, pour
différents matériaux [213]. Pioletti et al. [214] présentent le développement d'un nouveau
dispositif simulant P’interface os-implant par application de micromouvements et de
charges sur les cellules, affectant les ostéoblastes par "down-régulation” des genes de

synthese du collagene et ceux du processus de minéralisation (ostéocalcine, ostéonectine).
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2.3.3 Colonisation bactérienne et ""pumping effect"

Le microgap a la connexion implant-pilier et la partie interne de I'implant peuvent
étre colonisés. La survie bactérienne permet le développement d'un réservoir bactérien
agissant sur la résorption osseuse crestale péri-implantaire, sur la santé des tissus peri-
implantaires a long terme, et causant la péri-implantite. La perte prématurée des implants
dentaires peut étre causée par I'inflammation, le spectre des bactéries en cause est similaire
a celui trouve lors de la parodontite. Il a été prouvé in vitro que la pénétration de
Porphyromonas gingivalis a l'intérieur de l'implant peut se produire, avec une fuite a
I’interface induisant la péri-implantite [215]. Pour éviter que des contaminants des
surfaces proches de l'interface tissu-implant n’interférent avec la stabilité biologique des
tissus, différents protocoles de nettoyage devraient étre réalisés [216]. Pour Koutouzis et

al. [217], la colonisation bactérienne du microgap dépendrait du design implantaire.

Test d’incubation in vitro [16].

L’étude in vitro de I’infiltration bactérienne le long de I’interface, avec et sans mise
en charge simulée, aprés incubation dans de la salive humaine, montre la présence d’une
contamination des parties internes des implants pour tous les systemes de connexion. Le
"checkboard ADN" rapporte des espéces de la salive humaine. Les connexions externes et
internes hexagonales ont montré une incidence et un comptage bactérien plus élevés aprés
la mise en charge. En revanche les cone-morses ont présenté moins de micro-organismes
pour les deux conditions [218]. Pour tous les systemes implantaires, un micro-ecart d’une
largeur inférieure @ 3 pm serait présent, mais aucune corrélation entre infiltration
bactérienne et cet espace n'est observé sur cing systemes a connexions externes [219].
L’évaluation par microscopie de deux systemes internes, Astra Tech ® et Select Replace ®,

avec pilier titane ou zircone montre que I'interface est parfaitement scellée sans mise en
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charge. Cependant, un hiatus est observable pour les deux systémes, pouvant entrainer une
accumulation bactérienne [220]. L’écart a la jonction serait inévitable et un "bacterian
leakage"” pourrait se produire in vitro, conduisant a des mauvaises odeurs et a la péri-
implantite, a la fois pour les cone-morses et les hexagones internes [221]. Pour Jaworski et
al. [222], bien que I’hexagone externe et le cdne morse présentent une contamination
bactérienne, ces derniers permettent une meilleure étanchéité pour un méme systéeme. La
mise en charge conditionnerait la colonisation bactérienne du microgap [217]. En
revanche, pour Do Nascimento et al. [223], il existe un "bacterian leakage™ méme sans
mise en charge et ce dernier serait augmenté par les déconnexions-reconnexions. Les
résultats de Ricomini et al. [224] ne montrent eux aucune relation entre la perte de
précharge et la pénétration bactérienne. La colonisation bactérienne de I'interface pilier-
appareil peut participer a accroitre la BLm. L’évaluation de I'effet d'une charge dynamique
de simulateur de mastication sur la colonisation par des micro-organismes oraux lors de
I’incubation de connexions internes céne-morse montre une pénétration bactérienne plus
faible pour ces dernieres, et qui serait augmentée par la charge [225]. Pour Steinebrunner et
al. [226], aucune différence n’est observable entre les systemes d'implants a I'égard du
nombre de cycles de mastication jusqu'a pénétration bactérienne. Le degré de pénétration
d’un systeme est probablement multifactoriel: ajustement, degré de micromouvements et

torque de serrage.

2.3.4 Conclusions

L'espace présent a l'interface semble permettre 1’infiltration bactérienne en dépit de
la taille de ce dernier. La fuite bactérienne se produirait a 1’interface, quel que soit le type
de connexion mais d’autres études sont nécessaires pour conclure. La BLm ne peut pas
étre liée a la taille de I’interface. En outre, la relation entre fuite microbienne a l'interface et
BLm n’est pas prouvée, et l'influence de la position de I’interface sur la BLm reste contro-

versée (revue de la littérature, 2012) [227].
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1l - CHIRURGIE

3.1 PRESERVATION ET AMENAGEMENT DU
SITE PRE-IMPLANTAIRE

3.1.1 Avulsion non traumatisante, gestion de l'alvéole
d’extraction et aménagement du site pré-implantaire

On a longtemps considéré la résorption osseuse alvéolaire comme une conséquence
inévitable de I'extraction, procédure traumatisante amorgant une cascade complexe
d'événements biochimiques et histologiques qui menent a une réduction tissulaire, bien
souvent asymétrique. Hors, le maintien de I'arcade alvéolaire minimiserait la résorption de
I'aréte résiduelle et I'écroulement des tissus mous, permettant un placement implantaire
dans un contexte qui satisfasse les criteres esthétiques et fonctionnels. Différentes
études exposent les mécanismes biologiques et les options de traitement de ’alvéole ou du
site implantaire: 1’avulsion atraumatique; la régénération osseuse guidée avec membrane
résorbable, non résorbable ou lambeau de contention; le plasma riche en fibrine ou
plaquettes; les greffes autogenes, xénogénes, allogenes et alloplastiques; les greffes
facettes, onlays, en selle; la distraction alvéolaire et la disjonction osseuse; la freinectomie
et I’élimination des brides ou freins tractant les tissus mous péri-implantaires;
désépaississement ou aménagement des tissus mous: gingivectomie, lambeau déplace
latéralement et greffe épithélio-gingivale. Il y a beaucoup de techniques, périodes et
matériaux décrits dans la littérature et il est difficile de les comparer pour dire quelle est la
plus avantageuse. L’influence et l'efficacité sur des défauts limités de tissus mous et durs a
été prouvée [228]. Toutes les techniques permettraient de diminuer la perte tissulaire
verticale et horizontale ou d’augmenter/aménager les tissus mais il n’en n’existerait pas de
meilleure (revue de littérature, 2012) [229]. Diverses procédures peuvent augmenter l'os
horizontalement et verticalement. Les complications, particulierement pour
['augmentation verticale, sont communes. L’ostéogenése par distraction alvéolaire
permettrait plus de gain osseux vertical que d'autres techniques, qui, d'autre part,

permettent l'augmentation horizontale en méme temps [230]. Pour Polo et al. [231], la
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distraction osseuse alvéolaire aboutit a une BL péri-implantaire de 1.9 mm/ans avec un
haut taux de survie. Les trois approches de volet pour la distraction alvéolaire obtiendraient
une largeur alvéolaire accrue et stable. Cependant, le volet le plus plein en épaisseur
aboutit a une BL vestibulaire et a la récession des tissus mous. Les volets périostés et les
volets d'épaisseur partielle permettraient la stabilit¢ du mur osseux vestibulaire. Les
résultats cliniques suggérent qu’une réorganisation osseuse précoce existe et qu’on ne peut
réaliser un volet mucopériosté plein lors d’une distraction alvéolaire. Cependant, il
faudrait évaluer la vitalité osseuse marginale sur une période plus longue pour valider

plus la meilleure approche de volet pour cette procédure [232].

Pour Hammerli et al. [233], les biomatériaux osseux placés dans 1’alvéole
d'extraction n’affectent pas le site implantaire chez I’homme. Les recherches futures
devraient clairement identifier les avantages de la conservation d'aréte comparée aux
procédures traditionnelles, car il persiste un manque de preuves. L'os et les matériaux
utilisés maintiennent I’os alvéolaire vertical et horizontal par remplissage 0sseux avec un
haut pourcentage de particules residuelles de greffe. La résorption de la créte osseuse aprés
extraction pourrait étre limitée mais pas éliminée par les techniques de préservation, qui,

au niveau histologique ne promeuvent pas la formation osseuse de novo.

3.1.2 Alternative : le développement du site implantaire
par traction orthodontigue

La traction orthodontique de la dent a avulser semble étre une alternative viable aux
procédures d’augmentation chirurgicales pour le développement du site implantaire. Son
efficacité serait d’environ 70 % pour la régénération osseuse et 60 % pour 'augmentation
gingivale. Il n’existe aucune comparaison a une autre methode et aucune conclusion ne
pourrait étre faite sur son efficacité relative. Le niveau d'attachement résiduel de la dent ne
serait pas une limitation (revue de litterature, 2008) [234]; ce pourrait étre une option par-
ticulierement intéressante chez des patients ayant besoin de thérapie orthodontique conven-
tionnelle, notamment aux sites interproximaux, ou il permet la conservation des papilles
[235]. La procédure permet de déplacer les tissus mous quand I'appareil dattachement sul-
culaire est intact. La formation osseuse dépend du vecteur de mouvement. Le taux d'extru-

sion est choisi par I'attachement osseux initial de la dent [236].
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3.2 CHIRURGIE IMPLANTAIRE

3.2.1 Le traumatisme chirurgical

Pour la technique enfouie en deux temps chirurgicaux: au premier temps, I’implant
est positionné en sous crestal avec une vis de cicatrisation. Il ne se produit aucun
remodelage car tout est enfoui. Par la suite, le désenfouissement et les déconnexions-
reconnexions du pilier ménent a une migration de 1’attache et a une lyse osseuse péri-
implantaire. En supracrestal, au deuxiéme temps muqueux, il surviendrait moins de lyse
osseuse mais le remodelage tissulaire non prévisible du premier temps améne un risque
d’exposition d’un liseré au col de I’implant. Pour la technique non enfouie, 1’établissement
de I’espace biologique se fait lors de 1’unique temps chirurgical. Certains auteurs y voient
une diminution de la lyse osseuse, d’autres non. Il n’y a pas de différence claire dans la
littérature entre les deux procédures concernant le taux survie et le remodelage osseux
crestal. Il existe cependant un décalage temporel de la cratérisation, cette derniére
intervenant lors de la mise en fonction [108]. Les implants deux pieces placés en un temps,
directement avec leur pilier de cicatrisation, auraient un risque de lyse accru, da aux forces
nocives sur le pilier [237]. La technique d’approche chirurgicale, réalisée avec lambeau ou
sans, semble influencer le remodelage. I’augmentation de la température et de la pression

lors du forage, souvent combinées, aboutissent également a une BL [238].

» Etudes sur ’homme

Le traumatisme chirurgical serait un facteur augmentant la BL [184]. La chirurgie en
un temps serait un facteur d'échec, notamment d'inflammation (revue de littérature, 2003)
[239]. Lors d'une chirurgie en un temps, la cicatrisation des tissus mous serait terminée au
bout de quatre semaines [240]. Le protocole non-enfoui avec mise en charge sur un an
permettrait d’obtenir des tissus péri-implantaires stables [241]. Pour Garcia et al. [242],
ce protocole permet d'augmenter la gencive kératinisée uniquement. L’implantation
précoce enfouie augmente le risque d'exposition de la vis de couverture, notamment par
une prothése amovible provisoire, mais diminue la BL [243]. La profondeur

transmuqgueuse d'implants en deux temps peut étre un facteur affectant la présence de
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populations bactériennes anaérobies et la production de mauvaises odeurs a ’interface

pilier-implant [229].

Pour Oh et al. [244], I'attache rampante, donc le rétablissement des tissus mous, est
aboutie deux mois aprés la mise en charge immédiate sur des implants "flapless”. La
chirurgie "flapless™ permettrait de fournir les tissus mous a tout type de mise en charge, de
diminuer la BLm et d’augmenter le taux de survie [245]. D’autres auteurs rapportent que
I'os régénéré atteint un niveau coronairement plus élevé dans le groupe avec élévation du

lambeau que dans le groupe "flapless” [246].

= Recherche animale

La technique chirurgicale, en une ou deux étapes, le type d’implant associé (une ou
deux piéces) et le moment de mise en charge (immédiat ou différé) n’influencent pas les
dimensions et la composition des tissus mous et de 1’espace biologique. Le remodelage se
produit au moment de la mise en fonction et la position de I’interface importerait plus
(revue de littérature, 2010) [138]. Apreés trois mois de cicatrisation, la rétraction des tissus
mous marginaux vestibulaires serait plus faible pour une chirurgie "flapless” que pour celle
a volet. Les valeurs moyennes de 1’espace biologique et sa dimension longitudinale
vestibulaire seraient plus grandes pour une chirurgie a volet que pour une chirurgie
"flapless”, probablement a cause d'un biotype plus mince dans cette zone [247].
L’évaluation histologique, sans mise en charge, suggere que la marge gingivale est
localisée plus coronairement, et que les dimensions de I’espace biologique ressemblent
plus a celles de dents naturelles, autour des implants une piece non enfouis

comparativement aux implants deux pieces non enfouis ou deux piéces enfouis [248].

3.2.2 L’aménagement du site lors de l’'implantation

Il existe plusieurs procédures et matériaux visant a aménager ou augmenter les tissus
mous et durs lors de la pause de I’implant: la régénération osseuse guidée, la greffe de
conjonctif enfoui, le lambeau de tissu conjonctif vascularisé et interposé au niveau du
périoste, la gingivectomie a biseau interne... Ces techniques n'ont pas de documentation

précise ou d’études a long terme, a I'exception de la régénération osseuse guidée. Les
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conclusions des études sont basées sur peu d'essais incluant peu de patients et souvent a
risque élevé de biais. Cependant, les études semblent étre comparables et donnent des
résultats favorables. Ces procédures pourraient étre plus techniques et opérateurs
dépendantes, et la survie implantaire serait plus dépendante de l'os résiduel supportant
I'implant dentaire que de I'os greffe. Des études multicentrées, plus approfondies et a long
terme sont nécessaires. 1l n'y pas de preuve qu'une technique de chirurgie des tissus mous
soit meilleure, toutes peuvent fonctionner, et les variations interindividuelles sont
également importantes (revue de littérature, 2007 et 2012) [249 ; 250].

Pour Koutouzis et al. [251], la greffe osseuse des défauts d'os peri-implantaire est
sans effet sur I'os marginal chez I'homme. Pour Becker et al. [252], les procédures de
greffes osseuses autologues, ou utilisant des membranes, ne semblent pas améliorer la
préservation de la créte osseuse péri-implantaire chez ’homme. Selon Lee et al. [253], la
taille du punch de tissus mous joue un réle important. L'utilisation d'un punch légérement
plus étroit que I'implant lui-méme permet d’obtenir une meilleure cicatrisation des tissus
autour d’implants "flapless". Al-Sulaimani et al. [254] testent I’implantation immédiate
avec greffe osseuse autogene des défauts péri-implantaires chez des chiens beagle. Un
pourcentage élevé de BIC et de BD est observé au niveau des sites greffés et non greffés.

Les sites greffés montrent un CBL et une BD plus élevés que les sites non-greffés.

Les ostéotomes sont des instruments chirurgicaux congus pour améliorer la quantité
et la qualité osseuse simultanément, mais plus d’études cliniques semblent nécessaires. Les
rapports contradictoires de la littérature comparent les pourcentages de BIC entre
l'utilisation d’ostéotomes et 1’utilisation de forets. Cependant, certaines études utilisent des
ostéotomes particuliers qui peuvent étre nuisibles pour lI'os [255]. Pour Novaes et al. [256],
la préparation de condensation osseuse crestale minimise la BLc. La répartition initiale de
I'interface tissulaire implantaire commence généralement a la région crestale. L’élimination
des crétes en lames de couteaux semble améliorer les stress et tensions résultantes, mais
I'aplatissement de la créte alvéolaire ou la découverte de I'os spongieux aboutissent a une
augmentation du stress compressif et a des valeurs de tensions osseuses peri-implantaires
capables d’influencer la survie [257]. Summers a introduit une approche pour I'expansion
de la créte par relocalisation de l'os, et condensation latérale et apicale. Des différences de

CBL ont été observées apres l'insertion de I'implant et a la fin de la cicatrisation, ainsi
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qu’apres la mise en charge. La qualité osseuse était corrélée avec le changement de CBLm

six mois apres l'implantation, d’ou l'importance de son évaluation préalable [258].

L'utilisation des techniques d'ingénierie tissulaire par culture cellulaire ex vivo
(thérapies cellulaires) est une solution pour réparer 1’atrésie osseuse des maxillaires; il
existe différents concepts et potentiels de régénération osseuse (revue de littérature, 2012)
[259]. Les progrés dans la compréhension du role des protéines morphogénétiques
osseuses dans le développement cranio-facial et la démonstration de la présence de cellules
souches dans le ligament parodontal a préparé le terrain pour la thérapie régénératrice
parodontale et I'ingénierie tissulaire [260]. Pour Yang et al. [261], les cellules souches de
pulpes dentaires post-natales représentent une population de précurseurs uniques de la
pulpe, multipotentes et hébergeant un grand potentiel pour I’ingénierie tissulaire. Les
données suggerent que certains médiateurs cellulaires et facteurs hormonaux, produits
pendant la réaction inflammatoire précoce, pourraient inciter la minéralisation des cellules
souches de la pulpe. 1l a été montré par ailleurs que les peptides synthétiques riches en
polyprolines incitent la formation et la minéralisation osseuse in vitro, et diminuent la
résorption osseuse in vivo (Emdogain®) [262]. Pour Schultze-Mosgau et al. [263], les
approches thérapeutiques avec des anticorps neutralisants certains facteurs de croissance et

de transformation aboutissent a moins de lésion cicatricielles et de fibroses.

3.2.3 L’extraction-implantation immédiate

» Etudes sur ’homme

Pour certains auteurs, les résultats sont les mémes que ceux d'un protocole classique
[264], que les implants soient enfouis ou non [265]. La BL est la méme que lors d’un
protocole classique, les indications sont plus restreintes en revanche [266]. Lors d'un
protocole d’extraction-implantation immédiate sans lambeau avec mise en fonction
esthetique, les résultats des tissus mous seraient corrects [267], la cicatrisation des tissus
mous et la morphologie sont satisfaisantes, la chirurgie mucogingivale n’est alors pas
nécessaire avant réhabilitation prothétique [268]. Pour d’autres auteurs, il existe une
différence de réorganisation osseuse péri-implantaire en protocole d’implantation précoce

ou différé, le choix du temps de placement serait donc important [269 ; 270]; le protocole
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immediat augmenterait la résorption osseuse [271] et, réalisé sans lambeau, aboutirait a
des récessions marginales inesthétiques [272]. Donc il faut étre prudent, pour les sites

postérieurs notamment, une augmentation tissulaire préalable peut étre nécessaire [233].

= Recherche animale

La littérature présente des données contradictoires sur les dimensions de ’espace
biologique quand I’approche immédiate est utilisée. Les différences entre les sites
vestibulaires et linguaux sont documentées, démontrant une largeur biologique plus
importante aux sites vestibulaires. Cette différence est liée a une plus grande composante
conjonctive dans cette zone. Une preuve expérimentale limitée semble indiquer une
tendance a une attache tissulaire plus grande des implants placés selon ce protocole (revue
de littérature, 2010) [138]. Il aurait un taux de survie correct mais plus d’études a long
terme sont nécessaires (revue de littérature, 2012) [273]. Une distance vestibulaire
minimale serait indispensable pour éviter que I'attache biologique ne s’apicalise [274]. Le
placement d'implants via cette technique en position sous crestale diminuerait la BL, en
particulier la BL linguale [275], et augmenterait le BIC [276]. L'extraction de la dent

adjacente & un protocole d’extraction-implantation immédiate augmenterait la BL [277].

3.2.4 L’aménagement des tissus mous lors du deuxieme
temps chirurgical (implants enfouis)

Différentes techniques permettent le respect ou la reconstruction des papilles
(operculation, compression de la gencive, technique de Palacci, lambeau tracté
coronairement), la diminution du volume tissulaire, 1’augmentation de la hauteur de
gencive keratinisee (lambeau déplacé latéralement, apicalement, de rotation palatin, greffe
gingivale), I’augmentation du volume tissulaire (lambeau déplacé apicalement, greffe de
conjonctif enfoui, technique du rouleau modifié, technique en tunnel). Il n'y pas de preuve
qu'une technique soit meilleure, toutes peuvent fonctionner. Les variations
interindividuelles sont importantes et il y a besoin d'études a plus long terme (revue de
littérature, 2012 et 2007) [249 ; 250].
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3.2.5 Le positionnement et ’orientation de ’implant

3.2.5.1 Position vestibulo-palato/linguale

La largeur de la paroi osseuse vestibulaire influencerait le résultat des tissus mous
[86]. Le positionnement trop vestibulaire crée un manque d’os et de stabilité,
I’apicalisation de 1’espace biologique, des problémes d’occlusion, d’inflammation et de
gestion du profil d’émergence. Le positionnement trop lingual créé des problémes
occlusaux et un surcontour vestibulaire menant a un excés d’accumulation de plaque.
L’idéal serait la recherche d’un appui bicortical, avec plus d’1 mm de paroi osseuse

vestibulaire et lingual pour stabiliser I’implant [237].

Situation de la paroi osseuse vestibulaire [8].

Chez le chien, la régénération osseuse alvéolaire peut survenir, et il faut une paroi
vestibulaire de 2 mm minimum pour maintenir le CBL [278]. Pour Baffon et al. [279],
une paroi de 1 ou 2 mm donne les mémes résultats. D’autres auteurs ne concluent pas sur

la largeur de paroi vestibulaire nécessaire (revue de littérature, 2009) [280].

3.2.5.2 Position apico-coronaire & distance créte/point de contact

Pour Tan et al. [263], la position verticale est un facteur influencant la BL.
L’enfouissement optimal deépend du systtme et du diametre implantaire. Un
positionnement trop apical ou trop coronaire oblige un certain évasement du profil
d’émergence, méne a une BL et a un sulcus différent. Pour un systeme une piéce, ce
positionnement dépend de la localisation de la limite lisse-rugueux et, pour un systéme
deux piéces, de l’interface pilier-implant. L’ampleur de réorganisation osseuse peri-
implantaire initiale dépend du positionnement de la frontiere rugueuse-lisse de I'implant

dans une dimension apico-coronaire. La dimension de l'interface au premier contact os-
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implant serait compatible avec la formation d'un espace biologique semblable a celui
trouvé autour de la denture naturelle. Le positionnement dépend également du feston [237 ;
281]. Selon Kourkouta et al. [159], la position apico-coronaire proximale de 1’espace
biologique et sa dimension semblent décider de I'emplacement du bout de papille inter-
implantaire. L’étude chez I’homme montre que le positionnement sous crestal de I’implant
augmente la BL, probablement par un rétablissement de 1’espace biologique reflétant
I'épaisseur gingivale initiale [282]. Pour Degidi et al. [283], lors du positionnement sous
crestal I'os vient méme sur épaulement. Pour Chen et al. [284], le positionnement de

I'épaulement module 1’apparition de récessions.

Distances créte-point de contact [8].

La régénération spontanée de la papille pourrait survenir jusqu’a une distance point
de contact-créte osseuse de 5 mm. Pour Degidi et al. [285], il est préconisé de choisir une
distance de 3 a 4 mm mais toujours inférieure a 6 mm. Selon Gastaldo et al. [286], les
distances point de contact-créte idéales sont de 3 mm entre implants, et 3 a 4 mm entre
dent et implant. Il existe une interaction entre la distance horizontale et la distance verticale
lorsqu’elles sont supérieures & 3 mm. Pour Nisapakultorn et al. [70] la position axiale de
I’interface et la distance point de contact-créte font partie des facteurs influencant le
niveau de la papille et de la muqueuse marginale. Pour Traini et al. [287], les distance
point de contact-créte prothétiques devraient étre différentes de celles des dents naturelles,
parce-que l’espace biologique parodontal est déja présent, alors que pour les protheses

implantaires, il ne se développera qu’apres le deuxieme temps chirurgical.

La recherche animale rapporte que le positionnement sous crestal diminue la BLc
[275], et augmente le BIC [276]. La cicatrisation de la régénération osseuse guidee des
défauts péri-implantaires d'implants transmuqueux, en position crestal ou subcrestal, serait
identique [288]. Pontes et al. [289] essaient d'évaluer les changements cliniques et
radiographiques qui se produisent autour d’implants insérés a différents niveaux par

rapport a la créte osseuse, et sous différents protocoles de restauration. Malgré le
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positionnement plus apical du premier BIC, la hauteur des tissus n’est pas compromise,

mais il y a besoin d’études plus longues.

3.2.5.3 Distance inter-implantaire & entre implant et dent

L’étude chez I’homme nous rapporte que la distance interproximale influence
I'apparition des papilles inter-implantaires. 1l y aurait besoin de 3 mm de distance inter-
proximal pour avoir une papille mais la distance vestibulaire est inconnue (revues de
littérature, 2009 et 2010) [280 ; 78]. Pour Kourkouta et al. [159], la hauteur de papille
manguante est influencée par la distance inter-implantaire. Selon Gastaldo et al. [290], la
distance inter-implantaire idéale est de 3 a 4 mm. Il existe une interaction entre la distance
horizontale et la distance verticale quand elles sont supérieures a 3 mm. Pour Degidi et al.
[285] il faut une distance inter-implantaire de 2 a 4 mm.

La recherche animale rapporte qu’une distance inter-implantaire de 2 ou 3mm donne
les mémes résultats, le switching-plateforme diminue la BL et la distance inter-implantaire
nécessaire [291 ; 292 ; 170]; une distance inter-implantaire de 1, 2, ou 3 mm n'affecte pas
la BL et la BLm [293]. Pour d’autres auteurs, une distance inter-implantaire de 3 mm vaut

mieux que 2 mm pour la vascularisation [294].

3.2.5.4 Axe implantaire

Pour Noelken et al. [295], lorsqu'on dispose d’une créte alvéolaire inclinée, on
observe une réorganisation tissulaire mineure avec préservation des différences de CBL
entre le coté vestibulaire et le coté lingual. L’axe sera important dans la gestion du guide

antérieur; il peut étre compenseé par des piliers angulés.

Implants possédant différentes angulations [14].
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3.2.5.5 Optimisation de la pose de ’implant : aide informatique

Hultin et al. [296] concluent que I'avantage de la chirurgie assistée par ordinateur est
qu'elle facilite la chirurgie implantaire sans lambeau, donc profite des avantages et
inconvénients d'une telle chirurgie concernant le remodelage tissulaire. Elle serait précise
mais il existe des écarts et les particularités individuelles sont importantes (méta-analyse,
2012) [297].

3.2.5.6 Discussion et conclusions

L’étude chez I’homme nous rapporte: que la position n'est pas un facteur influencant
les tissus mous [86]; qu’il n’existe pas de corrélation entre la papille inter-implantaire et la
distance point de contact-créte [298]; que cette derniére n’agit pas sur la dimension de la
papille entre deux implants adjacents [299]. Il n’existerait pas non plus de relation entre la
présence de la papille interproximale et la distance entre implant et dent [298]. La
dimension des tissus mous serait la méme peu importe la distance inter-implantaire [300 ;
299]. Les distance inter-implantaire de 2 et 3 mm ne présentent pas de différences quant a
la formation de papilles ou quant a la résorption osseuse crestale [287]. Certaines données
sont tout de méme récurrentes dans la littérature et nous permettent de conclure au moins

de fagon provisoire sur le positionnement de 1’implant.

Positionnement idéal des implants dentaires [17].
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3.2.6 Le sondaqge des tissus péri-implantaires et l’asepsie

La profondeur de sondage des tissus péri-implantaires serait plus importante car ils
possédent moins d’hémidesmosomes [301]. Le sondage a 0,25N ne léserait pas les tissus
péri-implantaires (revue de littérature, 2008) [302]. La cicatrisation de ['attache
épithéliale aprés sondage est terminée en cing jours et cela n'a pas d'effet [303]. Des
investigations cliniques fréquentes a intervalles courts pendant la cicatrisation sont

associees a des changements dimensionnels et structurels du cachet muqueux établi [304].

Terheyden et al. [305] décrivent la cicatrisation péri-implantaire. Le concept des
quatre phases de cicatrisation d'une plaie est transposé ici: hémostase, phase inflammatoire,
proliférative et de réorganisation. La cicatrisation lors de ces phases est le résultat d'une
action coordonnée de types cellulaires qui communiquent par des molécules signal comme
les cytokines, les protéines de la matrice extracellulaire et de petites molécules. Une
séquence reguliere et contrdlée par une concentration adéquate de molécules signal aboutit
a la cicatrisation. En revanche, sa perturbation est associée a une continuation de la
premiere phase inflammatoire et au développement d'un environnement toxique de la plaie
(grande quantité de polymorphonucléaires, radicaux toxiques, enzymes protéolytiques et
peu de facteurs de croissance et de molécules de la matrice extracellulaire) qui doit étre
évité par des mesures antibactériennes. Pour Rompen et al. [75], il y a un grave manque
d'information sur I'impact clinique de la contamination de surface des equipements sur le

remodelage des tissus péri-implantaires.

3.3 CONCLUSIONS

Apres avoir passé en revue toutes les méthodes possibles de préservation de
I'os crestal marginal, a quelle occasion chaque méthode devrait étre utilisée et leurs
taux de réussites, nous avons pu voir que la technique a utiliser dans un cas donné
dépendrait de beaucoup de paramétres. La meilleure méthode possible ou une com-
binaison de méthodes devraient étre utilisées afin de préserver I'os marginal, pour le

succes implantaire a long terme [3].
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Conclusions

La nature multifactorielle du remodelage tissulaire crestal péri-implantaire
complique l'isolement de facteurs de risques spécifiques. Une concertation
multidisciplinaire parait indispensable et il reste difficile de pondérer chacune des
étiologies, qui semblent agir en complémentarité. En 2013, les facteurs associés a la perte
tissulaire marginale ne sont pas complétement clarifiés. Plusieurs théories tentent
d’expliquer les changements tissulaires observés. Un remodelage osseux marginal se
produit en général entre le moment de la pose de I'implant et le placement de la prothése.
L’os stable supporte les tissus mous, garantissant la stabilité du résultat esthétique et
fonctionnel a long terme. Par la suite, la perte osseuse est minime, suggérant que les
facteurs qui influencent la cicatrisation péri-implantaire précoce sont différents de ceux qui
affectent le remodelage marginal différé. Une perte osseuse de 1,2 a 1,5 mm la premiére
année, puis 0,2 mm les années suivantes, est souvent considérée comme normale. Si la
cratérisation n’est pas considérée comme un €échec, mais comme une conséquence
inhérente de 1’exposition de I’implant au milieu buccal, ses étiologies sont encore sujettes a
controverses. De nombreux facteurs semblent influencer le remodelage tissulaire et aboutir
a des modeles différents de perte osseuse péri-implantaire (I’hote, les équipements et les

procédures chirurgicales).

La notion d'espace biologique tient une place centrale dans l'explication du
phénomene de cratérisation péri-implantaire. Le principe de conservation de cette distance
ne fait que se manifester indirectement en clinique : lors du positionnement de 1’implant,
de la découverte de "bio-designs" comme le switching plateforme et lorsque 1’0n pose ou
manipule les suprastructures. La perte tissulaire due aux maladies parodontales se distingue
du remodelage post-chirurgical. Elle reste une des causes les plus fréquentes de
cratérisation, indissociable de I’hygiéne bucco-dentaire et de la consommation de tabac. De
nombreux facteurs systémiques interviennent également en conditionnant la réponse de
I’hGte a la pose de I’implant: le sexe, 1’ge, le patrimoine génétique, le diabéte,

1I’ostéoporose et les facteurs psychologiques sont autant de traits qui rendent chaque patient
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unique. L’exposition de ce dernier a certains agents influence souvent négativement les
résultats: les drogues dont le tabac, les médicaments, les champs électromagnétiques, les
ultra-sons, la corrosion, la radiothérapie et la chimiothérapie. Les caractéristiques
intrinséques des équipements (implant, pilier et prothése) semblent également influencer le
remodelage tissulaire. En revanche tous les mécanismes d’action ne sont pas elucidés et les
différents modeles disponibles sont difficilement comparables. Les industriels proposent de
nouvelles conceptions : switching plateforme, feston, implant une piece, cbne morse...
Mais le probléeme persiste du compromis permanent découlant des différentes exigences.
D’ou I’espérance d’un design standard universel ou de techniques de personnalisation
simplifiées, grdce aux avancées technologiques, par une meilleure connaissance des
mécanismes en jeu et I’aboutissement d’études scientifiques. Les interfaces entre les
composants sont aussi d’une importance primordiale, avec les risques de contamination
bactérienne et le "pumping effect”, lors de micromouvements, et en fonction de la
configuration des connexions. La préservation ou la préparation du site avant la pose de
I’implant a une incidence sur le remodelage futur: la traction orthodontique, 1’extraction
atraumatique, la gestion de 1’alvéole, les chirurgies d’augmentation ou d’aménagement
tissulaire. La chirurgie implantaire est un moment clef du traitement ou le choix d’une
technique, d’un positionnement ou d’un temps de cicatrisation particulier influencent la

réponse au traumatisme chirurgical.

Alors que la bio-intégration se joue sur les quelques millimétres de I’interface
gingivo-prothétique, les facteurs influencant le remodelage des tissus péri-implantaires
sont eux tres nombreux. Les rapports d’études sont difficilement comparables car les
méthodes sont tres hétérogenes (critéres et méthodes d’évaluation des phénomeénes
observés, radiographies et facteurs opérateurs dépendants,...). De nouvelles pistes comme
les directives ARRIVES permettront peut-étre de solutionner ce probléme a I’avenir.
Concernant le remodelage lui-méme, nous n’avons pas fini de voir évoluer I’implantologie
a D’instar de I’intégration tissulaire des implants, méme chez un hote sensible a la

cratérisation péri-implantaire.
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N°2013 LYO 079

BARRAL (Clément) - FACTEURS INFLUENCANT LE REMODELAGE TISSULAIRE
CRESTAL PERI-IMPLANTAIRE.

(Thése: Chir. Dent: Lyon: 2013.079)
N°2013 LYO 079

L'ostéointégration étant désormais acquise et banalisée, un des nouveaux defis de
I’implantologie, jusqu'alors mis en second plan, est I’esthétique. Il est primordial de gérer
I’intégration tissulaire a la limite cervicale, sans perdre de vue que l'intégrité des tissus mous est
également un garant du succes implantaire (barriere physiologique). La nature multifactorielle du
remodelage tissulaire complique I'isolement de facteurs de risque spécifiques. Un remodelage
marginal est observé entre le moment de la pose de I'implant et le placement de la prothése. Par la
suite, la perte osseuse est minime, suggérant que les facteurs qui influencent la cicatrisation
précoce sont différents de ceux qui affectent le remodelage différé. La perte tissulaire liée aux
maladies parodontales se distingue du remodelage post chirurgical. La notion d'espace biologique
tient une place centrale dans I'explication du phénomene de cratérisation péri-implantaire. De
nombreux facteurs systémiques interviennent en conditionnant la réponse héte au traitement
implantaire, ainsi que I’exposition du patient a certains agents extérieurs. Les caractéristiques des
équipements et la gestion du traitement chirurgical font partie de I’arsenal dont dispose le

chirurgien-dentiste pour obtenir I’intégration implantaire esthétique.
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