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Introduction

La chirurgie implantaire a visée prothétique est une thérapeutique assez prévisible dans les cas
exempts de pathologie parodontale.

Dans le cas des patients aux antécédents de parodontopathies nous pouvons nous interroger sur
I’applicabilité et la stabilité a long terme du traitement implantaire. Compte tenu de I’implication a long
terme demandée a ces patients et la charge protocolaire de la réhabilitation implantaire, il est impératif

d’établir des données fiables afin d’appréhender la survie de ces traitements.

Dans notre mémoire nous essayerons de déterminer si les antécédents de parodontite sont un

facteur de risque pour la survie implantaire a court mais surtout a long terme.

Dans un premier temps nous rappellerons les différentes entités de la maladie parodontale ainsi

que sa prise en charge.

Ensuite nous étudierons le concept d’ostéointégration, base de 1’implantologie, pour approfondir
les termes de succes, de survie et d’échec, nécessaires a la compréhension des résultats de la littérature

concernant le pronostic implantaire chez les patients ayant des antécédents de parodontite.

Nous nous consacrerons alors a 1’étude des pronostics et des complications inhérentes aux
patients avec des antécédents de parodontopathie, pour enfin prendre connaissance de leurs facteurs de

risque et de la conduite a tenir afin de minimiser les échecs.
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1. Le parodonte

1.1 Rappels

Le parodonte constitue ’appareil d’ancrage de la dent.
Il est composé de quatre constituants :
e La gencive qui est un tissu de recouvrement fibro-muqueux de I’os alvéolaire ;
e [’os alvéolaire qui est I’os en continuité avec 1’os basal maxillaire et mandibulaire ;
e |e desmodonte qui est une articulation trés peu mobile de tissus conjonctifs denses permettant
I’attache de la dent dans son alvéole ;
e Le cément qui est une couche de tissu conjonctif minéralisé recouvrant la surface externe de la
dentine radiculaire, faisant suite a 1’émail au niveau du collet des dents. Il protege la dentine et

permet 1’ancrage du desmodonte.

Tissus mous Tissus durs
1 Col ——
Sulculaire
' Papille ——_| 3
Epithalium  Jonctionnel . \ o — Cid
BM
GM A
Oral
| SM )
Tissu conjoncif | ]
gingival |
GA 1
Ligament
alvéolodentaire — Périoste
ou desmondonte
Muqueuse

alvéolaire

Os alvéolaire

Figure 1: Les quatre composants du parodonte (1)

BM : bord marginal ; Cid : contact inter-dentaire ; GA : gencive attachée ; GM : gencive marginale ou
libre ; LC : lame cribliforme ; LMG : ligne muco-gingivale ; OC : os cortical ; OS : os spongieux ; SM :

sillon marginal.
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1.2 Les maladies parodontales

Ce sont des pathologies inflammatoires multifactorielles d’origine bactérienne, se développant chez un
hote permissif. Elles sont entretenues par un déséquilibre entre 1’agression bactérienne et les défenses

de I’hdte, entrainant la destruction progressive des tissus de soutien de la dent.

La classification suivante est issue de celle proposée par Armitage en 1999 (2).

1.2.1 La gingivite

La gingivite est une affection réversible limitée au parodonte superficiel (épithélium et tissu conjonctif
gingival) donc sans perte d’attache et sans perte osseuse. La gencive devient rouge, cedémateuse,

sensible et saigne spontanément ou au brossage (3).

1.2.2 La parodontite chronique

La parodontite chronique est une maladie infectieuse d’origine bactérienne provoquant une perte
d’attache et une lyse osseuse progressive suivies de la formation d’une poche parodontale avec ou sans
récession gingivale.

La poche parodontale est I’approfondissement pathologique du sillon gingivo-dentaire par migration

apicale de I’attache épithéliale.

La parodontite chronique est la forme la plus commune des parodontites, touchant en moyenne 35% de
la population (4), mais sa prévalence augmente avec 1’dge. Anciennement appelée parodontite de
I’adulte, elle est généralement diagnostiquée apres 30 ans méme si elle affecte les sujets de tous les ages.
Elle peut étre localisée (si moins de 30% des sites présentent une perte d’attache) ou généralisée (si plus
de 30% des sites présentent une perte d’attache).

Elle est débutante si la perte d’attache se situe entre 1 et 2 mm, modérée lors d’une perte d’attache entre

3 et 4 mm et sévere a partir d’une perte d’attache de 5 mm.

1.2.3 La parodontite agressive

La parodontite agressive se distingue de la parodontite chronique par une destruction osseuse plus rapide
touchant généralement des patients plus jeunes, parfois pré-pubertaires (anciennement appelée
parodontite juvénile).

Le sujet est en bonne santé générale toutefois une composante héréditaire est toujours présente.
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Elle affecte une plus faible proportion de la population, de 0,1% & 16% de la population selon les

continents et différentes études (5-7).

1.3 Traitement initial des maladies parodontales

Le traitement des parodontites repose essentiellement sur la diminution immédiate et durable de la
charge globale des micro-organismes grace a I’élimination professionnelle des dépdts tartriques, suivie

d’un contrdle de plaque individuel.

1.3.1 Elimination du facteur bactérien

Le but de la phase active est de réduire la charge bactérienne présente dans la cavité buccale, de
supprimer 1’inflammation parodontale, de stopper la destruction des tissus et de permettre une réattache

cicatricielle.

La phase active comporte :
e La motivation a I’hygiéne : la coopération active du patient est primordiale pour traiter avec

succes une parodontite ;

Le détartrage : dans le but est de désorganiser le biofilm et d’éliminer le tartre supra-gingival ;

Le débridement radiculaire : si nécessaire, pour désorganiser le biofilm et le tarte sous-gingival ;

e Le recours aux antibiotiques : en complément d’une action mécanique (8) ;

Les méthodes chirurgicales de débridement : en cas d’échec du débridement radiculaire.

1.3.2 Elimination des facteurs aggravants

Les facteurs aggravants de la parodontite sont nombreux. IIs peuvent étre liés aux comportements nocifs
du patient (tabac, alcool, alimentation non équilibrée, hygiene), a sa santé générale (diabete,
immunodépression, stress), ou a des facteurs de rétention de plaque (malocclusion, prothese mal

adaptée, soins débordants, caries).
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2. Interface parodonte-implant

2.1 Histologie des tissus mous péri-implantaires

La muqueuse péri-implantaire est un tissu cicatriciel formé autour du col prothétique implantaire. Son
role principal est de protéger le tissu osseux en prévenant la pénétration des micro-organismes par son
étanchéité. En effet la pérennité d’une réhabilitation prothétique repose essentiellement sur la stabilité

de I’espace biologique péri-implantaire.

Apres cicatrisation l’'interface tissu mou/implant est constituée de trois zones : le sulcus, 1’attache
épithéliale et la gaine conjonctive. Ces structures sont similaires autour d’une dent naturelle et d’un

implant mais non identiques.

Muqueuse Gencive
péri-implantaire 7
Epithélium ,,
buccal /
péri-imolantaire /.’
Barriére / \ i s
o épithéliale ; ; Epithélium
Eplthéhumjuxta-{ \ |1 4 de jonction
implantaire \ . = FCG
Tissus conjonctif FCP —
peri-implantaire N\ N 7
N EG
X
g OA
N
OP—H— 7 §} TC
oe \ -
‘ % T Cément
Interface - N
-LAD

ostéo-intégrée

-
- B
-

R

Figure 3 : Principales différences entre le modeéle parodontal et le modéle péri-implantaire (1)

EG : épithélium gingival ; FCG: fibres conjonctives gingivales ; FCP : fibres conjonctives péri-
implantaires ; LAD : ligament alvéolodentaire ; OA : os alvéolaire ; OP : os péri-implantaire ; TC : tissu

conjonctif.

La principale différence entre une dent et un implant est I’absence de desmodonte. Au niveau de I’espace
biologique implantaire, I’absence de cément ne permet pas la fixation de fibres conjonctives a la surface
implantaire en titane. Il ne peut pas y avoir d’attache conjonctive, ainsi les fibres de collagenes restent

paralleles ou circulaires a I’implant (9,10). Ceci explique des profondeurs au sondage du sulcus péri-
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implantaire légerement plus importantes (11) car il y a une résistance mécanique plus faible. La

colonisation bactérienne de la créte osseuse est ainsi plus aisée et plus rapide.

Cette absence de desmodonte a également pour conséquence que les tissus conjonctifs péri-implantaires
sont des tissus hypocellulaires et hypovasculaires. En effet I’apport vasculaire autour de 1I’implant se fait
par le plexus suprapériosté et la muqueuse péri-implantaire uniquement, car, contrairement a une dent
il n’y a pas d’apport par le ligament alvéolo-dentaire. De plus les fibroblastes sont présents en moins

grande quantité dans la muqueuse péri-implantaire qui ressemble a du tissu cicatriciel (12).

Ces différences ont pour conséquence une résistance de I’attache épithélio-conjonctive péri-implantaire

plus faible face aux agressions extérieures.

2.2 Concept d’ostéointégration

Ce processus découvert par Brinemark (13) se définit par une jonction anatomique et fonctionnelle
directe entre 1’0os vivant remanié et la surface de I’implant mis en charge: on parle d’ankylose
fonctionnelle (14). Elle est le résultat d’une régénération osseuse primaire directe sur I’'implant et sous-

entend une parfaite biocompatibilité de I’implant avec les tissus vivants 1’entourant.

La cicatrisation menant a 1’ostéointégration implique une cascade de processus biologiques a I’interface

os-implant.

e Aléchelle macroscopique, dés que 1’implant est positionné, il est en contact direct sur des zones
d’os, permettant une stabilité primaire aussi appelée stabilité mécanique. Les espaces restants
sont comblés par un caillot sanguin qui va permettre ’infiltration des cellules ostéoblastiques a

I’origine de la formation d’un os immature aussi appelé matrice ostéoide.

e A I’échelle microscopique, les ostéoblastes et les cellules mésenchymateuses apportés par la
circulation sanguine s’attachent a la surface implantaire et permettent a cet os immature d’étre
remanié pendant plusieurs mois, de sorte a former un os compact suffisamment résistant pour

supporter les forces occlusales, on parle de stabilité biologique ou secondaire.

Il faut en moyenne 12 a 24 semaines a compter de la pose pour obtenir une ostéointégration et envisager

la mise en charge fonctionnelle de I’'implant (15).
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Figure 2 : Interface os-implant lors de la pose (image de gauche), puis a 6 semaines de cicatrisation

(image de droite) (16)
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: Remodelage osseux ou néo apposition osseuse

Albrektsson définit en 1981 six facteurs influant sur 1’ostéointégration (17,18) :
e La biocompatibilité et la nature du matériau implanté : le titane et ses alliages possedent des
propriétés mécaniques et biologiques qui en font des matériaux implantaires idéaux car ils

permettent 1’adhésion tissulaire ;

La forme de I’implant : la forme de vis est la forme de référence aujourd’hui car elle permet
d’augmenter la surface de contact et ainsi la rétention primaire tout en minimisant les contraintes

lors de la pose ;

La préparation du site osseux : le respect de 1’asepsie et 1’absence d’irradiation du site ;

Les conditions de mise en charge de I’implant : une mise en charge retardée, donc 1’absence de

pression durant la période initiale de cicatrisation favorise un contact direct os-implant ;

La technique chirurgicale employée : le protocole de forage et notamment 1’absence de chaleur

dégagée lors du forage ;

L’état de surface implantaire : une surface rugueuse comparée a une surface lisse (ou dite usinée),
rend la formation et le remodelage osseux plus importants. Les microporosités augmentent la

surface de contact du titane avec 1’0s.
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Le maintien de 1’ostéointégration a long terme dépend aussi d’autres facteurs comme la conception, la
précision d’adaptation et I’équilibration occlusale de la restauration prothétique. L’ entretien et I’hygiene

du patient sont aussi essentiels a la stabilité des résultats.

2.3 Maladies péri-implantaires

2.3.1 La mucosite

La mucosite est une inflammation réversible qui reste localisée aux tissus mous supracrestaux péri-

implantaires sans perte osseuse associée : elle s’apparente a la gingivite (19).

Cliniquement elle se traduit par une rougeur et un gonflement de la muqueuse péri-implantaire, mais le

saignement au sondage est le signe pathognomonique de cette affection (19).

Comme en cas de gingivite, la mucosite peut s’étendre aux tissus profonds si elle n’est pas traitée.
2.3.2 La péri-implantite

Lorsque la mucosite progresse et que 1’atteinte s’étend a 1’os sous-jacent on parle de péri-implantite
(20).

La péri-implantite est une réaction inflammatoire d’origine infectieuse affectant les tissus mous et
surtout les tissus durs entourant I’implant et aboutissant a une destruction irréversible de 1’os de soutien,

a l’origine de la perte secondaire de I’implant (21).

Le développement de la péri-implantite s’apparente a celui de la parodontite. La colonisation
bactérienne des sillons péri-implantaires se fait tout de suite apres la mise en place de I’implant depuis
la flore contenue dans les sillons gingivo-dentaires, les cryptes amygdaliennes, la salive ou encore la
langue (22,23). Ces bactéries s’infiltrent rapidement au sein du manchon péri-implantaire car la
résistance de I’attache épithélio-conjonctive péri-implantaire est faible (24). L’infiltrat inflammatoire
autour des implants est alors en contact direct avec 1’os alvéolaire entrainant par la suite la destruction

des tissus de soutien de 1’implant.

Ainsi la péri-implantite est induite et se développe par les mémes mécanismes que les maladies

parodontales et constitue un facteur de risque de perte d’implant (19,25).
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24 Notions de succes, survie et échec implantaire

24.1 Succes

Le succes désigne un résultat heureux : plus précisément en 1986 Albrektsson et coll proposent cinq

conditions a remplir pour qualifier un traitement implantaire de succes (17) :

Un implant isolé doit étre immobile lorsqu’il est testé cliniquement, c’est la conséquence de
I’ostéointégration ;

La radiographie rétro-alvéolaire ne doit montrer aucune zone radio-claire autour de I’implant ;
La perte osseuse verticale peut aller jusqu’a 1,5 mm la premiere année de mise en fonction de
I’implant, puis elle doit étre inférieure a 0,2 mm entre deux examens radiographiques espacés
d’un an ;

L’implant doit étre exempt de signes et symptomes persistants et/ou réversibles, tels que la
douleur, les infections, les névropathies, les paresthésies, les communications bucco-
sinusiennes ou 1’effraction du canal mandibulaire ;

Dans le contexte des criteres mentionnés, un taux de réussite de 85% a la fin d’une période
d’observation de 5 ans et de 80% ala fin d’une période de 10 ans doivent étre les taux minimums
pour qualifier le traitement de succes. On parle ici du systeme implantaire : implant avec la

prothése et non pas seulement de 1’implant individuel.

En 1989, Zarb et coll ont apporté certaines précisions aux criteres de Albrektsson, augmentant le niveau

d’exigence mais aussi se rapprochant de la réalité (26) :

L’état gingival : I'inflammation gingivale n’exclut pas le succes mais fait partie des
complications ;

Les complications iatrogenes : un implant ne peut étre considéré comme un succes si sa présence
cause un dommage aux dents adjacentes ;

L’apparence : I’'implant doit permettre la mise en place de couronnes dans des conditions

fonctionnelles et esthétiques satisfaisantes.

Ces criteres précis et objectivables décrivent des conditions cliniques idéales et optimales visant un

pronostic excellent (27).
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Les taux de succes sont élevés chez des patients sains :
e Naert et coll ont obtenu un taux de succes de 93% a 11 ans en utilisant des criteres proches de

Zarb et coll (28).

e Mayer et coll obtiennent un taux de succes a 3,8 ans de 98,6% pour un édentement unitaire en
suivant les criteres de Albrektsson (29).

e Weber et coll présentent en 2000 un taux de succes de 99,1% a 5 ans sans précision des

critéres de succes (30).

On remarque dans la littérature une hétérogénéité : la revue de Papaspyridakos et coll (31) comparant
la définition de la survie en implantologie répertorie 16 études qui ont défini leurs propres criteres de
succes et 25 utilisant les criteres de Albrektsson et coll (17) ou des criteres trés proches comme les

criteres de Buser et coll (32).

242 Survie

D’apres le Congres International des Implantologistes (27) la survie décrit des implants toujours en
fonction mais non dans des conditions idéales. L’implant présente donc un pronostic moins bon et

nécessite un traitement pour éviter I’échec, dans le cas de péri-implantite par exemple.

En 1998 Esposito (33) décrit la survie implantaire comme une situation intermédiaire dans laquelle
I’implant est physiquement présent et fonctionnel mais ne répond pas a un ou plusieurs criteres de
succes, pouvant mener a la perte de I’implant. L’échec serait donc le retrait physique de I’implant de la

cavité buccale.

Pour Albrektsson et Zarb (34), la survie apparait lorsque I’implant n’a pu étre évalué sur tous les criteres,

mais qu’il n’est pas compté comme un échec.

Quelques études distinguent le succes de la survie :

e Dans I’étude de Simonis et coll le taux de survie est de 82,94% a 16 ans et le taux de succes de
51,97%, en définissant le succes par I’absence de complications (35).

o Dans I’étude de Schwart-Arad et coll (36) le taux de survie est de 95,4% et le taux de succes
de 70,4% a 10 ans avec des criteres de succes plus stricts que ceux de Albrektsson (17) en
incluant une perte osseuse maximale de 0,2 mm la premiere année contre 1,5 mm.

e Enfin pour Buser et coll (37) le taux de succes est de 93,3% et le taux de survie de 96,7% a 8
ans suivant leurs propres criteres (32) ce qui correspond aux criteres de Albrektsson (17) sans

précision de la perte osseuse annuelle maximale.
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Il existe donc une différence significative entre le succes et la survie :
e Le taux de succes implantaire = pourcentage d’implants au temps t encore en fonction et
remplissant des critéres précis.
e Le taux de survie implantaire = pourcentage d’implants au temps t encore en fonction, avec :
o La survie satisfaisante : le pronostic est bon a trés bon ;

o La survie compromise : le pronostic est réservé a bon (27).

Hors antécédents de parodontopathies on releve généralement des taux de succes entre 89% a 95,3% et
des taux de survie entre 93,6% a 97% a 7 ans (38—40).
La distinction entre survie et succes est importante car cela meéne a différentes interprétations des

résultats.

243 Echecs

Ils échecs sont de deux types :

e Dans un premier temps ils peuvent apparaitre deés la mise en place de 'implant : il y a alors
absence d’ostéointégration. Ils sont d’apparition rapide apres la pose car ils surviennent dans
les trois mois suivant la mise en place de I'implant: ce sont les échecs primaires et leurs
étiologies sont multiples.

¢ Dans un second temps ils peuvent apparaitre apres une ostéointégration normale de 1’'implant : il
y a alors perte progressive de 1’ostéointégration due a une surcharge prothétique, une péri-
implantite, voire les deux associées. Il y a alors résorption osseuse péri-implantaire : ce sont les

échecs secondaires et ils sont rencontrés apres mise en charge de I’implant.

L'échec est par définition 'antinomie du succes, ce sont deux résultats opposés. On le retrouve lorsque
I’implant ne remplit pas les criteres du succes ou que I’implant est perdu ou déposé quel que soit le motif
(34).

D’apres le Congres International des Implantologistes 1’échec comprend les implants qui ont déja été

perdus ou qui devraient étre retirés (27).

244 Conclusion et proposition de criteres précis

En 2008 le Congres International des Implantologistes a proposé une description et une classification

des échecs, réussites et survies.
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Tableau 2 : Baréme et critéres de santé d’un implant selon le Congrés International des
Implantologistes en 2008 (27)

Succes

Pronostic excellent

Absence de douleur ou de sensibilité a la palpation
percussion et fonction

Absence de mobilité

Moins de 2 mm de perte osseuse depuis la pose
Absence de suintement

Survie satisfaisante

Pronostic bon a tres bon si stabilisé

Absence de douleur ou de sensibilit¢ a la
palpation, percussion et fonction

Absence de mobilité

Perte osseuse entre 2 et 4 millimetres depuis la
pose

Absence de suintement

Survie compromise

Pronostic réservé a bon si la réponse

aux thérapeutiques est bonne

Absence de douleur a la fonction, sensibilité a la
palpation ou a la percussion possible

Absence de mobilité

Perte osseuse supérieure a 4 millimetres depuis la
pose mais perte totale inférieure a la moitié de la
longueur de I’implant

Profondeur de poche supérieure a 7 millimetres,
souvent avec saignement

Présence ou antécédents de suintement

Echec

Si un implant présente une de ces

conditions il faut le retirer

Présence de douleurs a la palpation, percussion et/
ou fonction

Présence de mobilité

Perte osseuse incontr6lée ou supérieure a la moitié
de la longueur de I’implant

Présence de suintement non contr6lé
Impossibilité de réaliser une prothése sur I’implant
ostéointégré

Perte de I’implant
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3. Pronostic implantaire chez les patients a
passé parodontal

3.1 Survie a tres court terme : échecs primaires

Ce sont les échecs survenant avant ’ostéointégration, ou échecs précoces.

En 2011 Cecchinato et coll (41) étudient la quantité d’os en contact avec 1’implant & trois mois de
cicatrisation, temps nécessaire selon Branemark (42) pour obtenir une cicatrisation osseuse suffisante.
Ils découvrent que pres de 60% de la surface implantaire est en contact avec de 1’os minéralisé chez les
patients avec et sans antécédents de parodontite, soulignant une ostéointégration correcte dans les deux

groupes.

11 a été démontré que la stabilité primaire et les échecs précoces ont des taux équivalents chez les patients
parodontaux et sains (43—47). Les antécédents de parodontite ont donc peu d’influence sur le processus

d’ostéointégration des implants.

3.2 Survie a court terme : études a 5 ans (cf annexe 1)

L’étude prospective de Mengel et Flores-de-Jacoby publiée en 2005 (48) montre des taux de
succes a 3 ans de 100% pour les patients sains, 95,7% pour les patients aux antécédents de parodontite
chronique et 100% pour les patients aux antécédents de parodontite agressive selon les criteres
d’Albrektsson (17).

Les parametres cliniques relevés sont : la profondeur de poche, le saignement au sondage, la récession
gingivale, le niveau d’attache, I’index gingival et I’index de plaque. Aucune différence significative
entre les 3 groupes n’a été soulignée concernant les données cliniques relevées tous les 3 mois pendant
3 ans lors des séances de maintenance.

Aucune différence significative entre les 3 groupes n’a été relevée concernant les données
radiographiques réalisées a la pose de I’implant puis a 1 et 3 ans.

Enfin aucune différence n’a été remarquée lors de I’évaluation microbiologique des différents groupes.

Les auteurs tirent la conclusion que la réhabilitation orale implantaire est tout a fait réalisable chez les

patients traités pour parodontites s’ils suivent une maintenance réguliere.
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Ces résultats sont en accord avec une autre étude menée par Jiang et coll en 2013 (49) qui ne révele pas
de différence significative des taux de succes a 2 ans chez des patients aux antécédents de parodontite

chronique et des patients sains (96% et 98% respectivement).

L’étude rétrospective de Hardt et coll (44) a recensé les échecs implantaires et les altérations du
niveau d’os marginal autour des implants cinq ans apres la mise en place des prothéses. La perte
implantaire est plus importante chez les patients parodontaux (8% contre 3,3% chez les patients sains)

mais la survie reste toutefois satisfaisante avec un taux de 92%.

Ainsi les implants perdus restent rares les premieres années de mise en charge chez les patients
parodontalement a risque : leur pronostic implantaire est comparable & court terme a la population saine

(49,50).

3.3 Survie a long terme : études au-dela de 5 ans (cf annexe 2)

3.3.1 Parodontite chronique

En 2002 Karoussis et coll (51), dans une étude de cohorte prospective, étudient chez des patients
partiellement édentés a la suite de problémes parodontaux les complications et les échecs implantaires

sur les plans clinique et radiographique.

Echantillon :
53 patients ayant recu 112 implants ITI Dental Implant System sont séparés en deux groupes :
e Le groupe A formé de 8§ patients atteints de parodontite chronique chez lesquels 21 implants
sont posés ;
e Le groupe B formé de 45 patients sans maladie parodontale chez lesquels 91 implants sont

posés.

Méthode :
Les patients du groupe A ont été traités pour leur parodontite avant la pose d’implants et ont été suivis

tout au long de 1’étude pour la TPS (thérapie parodontale de soutien, ou maintenance).

A un an et a 10 ans, des données cliniques telles que I’indice de plaque, I’indice de saignement, la
profondeur de poche et la perte d’attache ont été relevées. Des radiographies ont également été prises a

1 et 10 ans.

14
BAGUET
(CC BY-NC-ND 2.0)



Les criteres de succes fixés par 1'étude sont assez proches des criteres d’Albrektsson (17) avec deux
criteres ajoutés :
e Une profondeur de poche inférieure ou égale 2 5 mm ;

e Une absence de saignement au sondage.

Résultats :
Les résultats a 10 ans montrent un taux de survie de 90,5 % pour le groupe A et de 96,5 % pour le groupe
B, sans différence significative, correspondant a 2 et 3 implants perdus respectivement. Les taux de

succes sont de 52,4% pour le groupe A et de 79,1% pour le groupe B.

En autorisant une profondeur de poche égale ou inférieure a 6 mm tout en conservant les autres criteres,

les taux de succes augmentent a 62% pour le groupe A et 81,3% pour le groupe B.

Conclusion :

Les patients ayant des antécédents de parodontite chronique présentent des taux de succes plus faibles
et davantage de complications a 10 ans malgré un programme de maintenance mis en place. Les auteurs
soulignent qu’au cours des 7 premieres années de suivi, les différences de résultats entre les deux
groupes étaient moindres et ont basculé les 3 dernieres années de ’étude. Ils en déduisent que la

susceptibilité a la perte implantaire chez les patients parodontaux est évidente a partir de 5 ans.

Enfin les résultats de cette étude doivent étre interprétés avec prudence compte tenu du faible nombre

de patients inclus dans le groupe test, malgré une durée d’étude intéressante.

L’étude rétrospective de Graetz et coll (52) publiée en 2017 a été menée sur un plus grand
nombre de patients test. Son objectif a été de comparer la survie implantaire a long terme chez les

patients sains et les patients avec un historique de parodontite chronique.

Vingt-neuf patients présentant le diagnostic de parodontite chronique d’apres Armitage (2) ont regu 69
implants apres stabilisation de ’infection. Vingt-neuf patients sains ont été recrutés dans le groupe

contrdle pour recevoir 76 implants.

Les résultats de cette étude ne montrent pas de différence significative de survie a 10 ans entre les deux
groupes dans le cas d’une maintenance bien conduite. Le groupe de patients sains aurait méme un taux

de survie légerement plus faible de 91,4% contre 92,5% pour les patients parodontaux.
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Ces résultats sont a interpréter une nouvelle fois avec précaution car dans ce cas les criteres de survie
ou d’échec ne sont pas détaillés. De plus les études rétrospectives ont un faible niveau de preuve avec

un risque de biais important.

3.3.2 Parodontite agressive

Les études de la survie implantaire chez les patients diagnostiqués avec une parodontite agressive sont

plus rares et dépassent rarement cinq ans (48,53,54).

En 2012 I’équipe de Swierkot (55) mene une étude de cohorte prospective dans le but d’évaluer
la prévalence de mucosites, péri-implantites ainsi que le succes et la survie des implants posés chez des

patients partiellement édentés et traités pour une parodontite agressive généralisée.

Echantillon :

35 patients aux antécédents de parodontite agressive sont recrutés avec 18 patients sains pour recevoir
respectivement 149 et 30 implants au cours d’un suivi moyen de 8,25 ans (entre 5 et 16 ans).

La parodontite agressive est diagnostiquée selon la classification de Armitage (2) deux ans avant la pose

des implants.

Méthode :

L’examen clinique réalisé avec une bonne reproductivité a chaque session de maintenance comporte les
mesures de I’indice de plaque, des récessions gingivales, de la profondeur de poche, du saignement au
sondage et du niveau d’attache. Ces sessions de maintenance ont eu lieu tous les 3 mois avec un rappel
des conseils d’hygiene et une élimination professionnelle de la plaque et du tarte.

Un examen microbiologique a également ét€ mené a 1, 3, 5, 10 et 15 ans sur les implants avec le plus
grand indice de plaque et sur la dent avec la plus grande profondeur de poche.

L’examen radiographique a été mené immédiatement lors de la pose des implants puis a 1,3,5 10 et 15

ans pour évaluer la perte osseuse mésiale et distale.

Les criteres de succes sont proches des critéres définis par Albrektsson (17) avec en plus une profondeur

de poche inférieure ou égale a 5 mm et une absence de saignement au sondage.

Résultats :
Le taux de survie chez les patients aux antécédents de parodontite agressive est de 96%, correspondant
a la perte de 6 implants, et de 100% pour les patients sains.

Les taux de succes sont de fagon impressionnante bien plus faibles a 33% et 50% respectivement.
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Conclusion :

Les patients aux antécédents de parodontite agressive ont d’apres les auteurs 5 fois plus de risque
d’échec que les patients sains.

Dans cette étude les définitions et parametres sont trés clairement énoncés. Cependant 1’observation des
patients au cours du temps diminue avec un abandon au bout de 12 ans de tous les patients sains, et un

suivi de seulement 4 patients sur 35 a 16 ans pour le groupe des patients test.

De méme Mengel et coll (56) publient en 2007 une étude prospective étudiant par des moyens
cliniques, radiologiques et microbiologiques la survie implantaire chez les patients aux antécédents de
parodontite agressive. Le succes est défini par les criteres de Albrektsson (17) et est évalué apres 10 ans.
Il est de 88% pour les patients anciennement atteints de parodontite agressive et de 100% chez les

patients sains.

Les résultats de ces études confirment que les antécédents de parodontite agressive influent
concretement sur le succes a long terme des implants. Toutefois avec une maintenance professionnelle
et personnelle stricte, les taux de survie sont favorables, quand bien mé&me les critéres cliniques de succes

sont exigeants et non validés.

34 La péri-implantite

Concernant la parodontite agressive, 1’étude de Swierkot et coll (55) conclut a 8 ans que 56% des
implants présentent une mucosite, et 26% des implants une péri-implantite. Les résultats chez les
patients sains sont respectivement de 40 et 10%. Dans cette étude la péri-implantite est déclarée pour
toute poche de profondeur supérieure a 5 mm avec ou sans saignement au sondage et avec une perte
osseuse annuelle objectivée a la radio supérieure a 0,2 mm par année. Les antécédents de parodontite
agressive présentent 3 fois plus de risques de développer une mucosite et 14 fois plus de risques de péri-

implantite comparativement a la population saine.

Concernant la parodontite chronique, Karoussis et coll (51) montrent une plus grande prévalence
de péri-implantites a 10 ans en comparaison avec les patients sains (28,6% contre 5,8% respectivement).
Les criteres de diagnostic de la péri-implantite sont la profondeur des poches péri-implantaires égale ou

supérieure a2 5 mm avec un saignement au sondage et des pertes d’os objectivées a la radiographie.
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Par la suite en 2013 I’étude de Casado et coll (57) confirme un risque de péri-implantite multiplié

par 4 chez les patients aux antécédents de parodontite chronique.

En 2008 le comité Européen de Parodontologie confirme que la parodontite est un facteur de

risque dans la survenue des péri-implantites (19).

34.1 Les poches parodontales

Dans le cas d’un implant il est judicieux de les appeler poches implantaires. Elles correspondent a
I’approfondissement pathologique du sillon gingivo-dentaire par progression en direction apicale de
I’infection bactérienne. Ces bactéries non délogeables au brossage entretiennent le processus

d’inflammation a I’origine de la destruction des fibres gingivales et de la lyse alvéolaire.

La profondeur de poche n’est pas un parametre mentionné par les criteres de succes de Albrektsson (17).
Cependant Karoussis et coll (50) définissent le succes en se basant sur ces criteéres en y ajoutant une

profondeur de poche maximale de 5 ou 6 mm.

Dans 1’étude de Graetz et coll (52) on observe une augmentation significative en 10 ans de la
profondeur de poche dans les deux groupes, les patients aux antécédents de parodontite chronique et les

patients sains.

Une autre étude de 2013 (57) releve une profondeur de poche implantaire non significativement
différente entre les patients aux antécédents de parodontite chronique et les patients sains. Mais les

patients parodontaux présentent davantage de saignement au sondage.

Pjetursson et coll (58) soulignent que la présence de poches parodontales supérieures ou égales a
5 mm avant implantation représente un risque de développement de péri-implantite et de perte d’implant.

Ainsi il est mis en avant I’importance de stabiliser la perte tissulaire avant I’implantation.

La mesure des poches parodontales est une technique aisée a mettre en place et suffisamment fiable pour
le suivi et la surveillance a long terme des tissus péri-implantaires. Il est recommandé de relever la
hauteur des poches a intervalles réguliers en appliquant idéalement avec la sonde une force ne dépassant
pas 0,25N (19). En résumé, sonder les poches autour des implants et les comparer aux valeurs initiales

est essentiel pour le diagnostic de la péri-implantite (24).
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34.2 La perte osseuse

La perte osseuse est la variabilité négative de hauteur de la créte osseuse a des instants différents. Elle

se constate par des examens radiologiques, panoramiques et alvéolaires.

Apres la pose d’un implant, une petite lyse osseuse est tolérée selon les criteres de succes d’ Albrektsson
(17), notamment la premiere année car une légere réaction inflammatoire est inévitable apres la chirurgie
implantaire (59). D’autres remodelages physiologiques se poursuivent et apres cette premiere année, la

perte osseuse maximale acceptée est de 0,2 mm par an.

La perte osseuse peut étre signe de péri-implantite. Elle peut alors avoir 1’aspect de cratere ou d’une lyse

horizontale selon le degré d’atteinte.

Dans une étude de Roccuzzo et coll (60), la perte osseuse moyenne entre patients sains et
patients parodontaux chroniques modérés est identique a 10 ans. Mais le pourcentage d’implants avec
une perte osseuse égale ou supérieure a 6 mm est de 1,7 % sur les parodontes sains, 15,9% et 27,2%

respectivement pour les atteintes modérées et séveres.

Plusieurs études concluent a une perte osseuse marginale moyenne significativement plus élevée
autour des implants posés chez des patients traités pour parodontite que chez des patients sains, sans

influence systématique sur le taux de survie implantaire a partir de 5 ans (44,52,56,61).

La revue de Sgolastra et coll (62) en 2015 incluant 15 études prospectives, montre avec un haut

niveau de preuve que les antécédents de parodontite augmentent la perte osseuse péri-implantaire.

Cependant les études suivantes contredisent ces résultats :

En 2009 Aloufi et coll (63) ne mettent pas en évidence de différences statistiquement
significatives entre le groupe aux antécédents de parodontite chronique généralisée sévere et les patients
sains. Cela dit, le caractere rétrospectif de 1’étude appelle a la prudence dans I’interprétation des
résultats.

Meyle et coll (45) en 2014 montrent qu’il est possible a 5 et 10 ans de suivi d’avoir tres peu de
perte d’os péri-implantaire (moyenne inférieure a 1 mm). Les auteurs reconnaissent que ces résultats ne

concordent pas avec la majorité de la littérature traitant ce sujet (44,56,61,64,65).

Ainsi les patients au parodonte altéré semblent susceptibles a une fonte osseuse péri-implantaire plus

importante que les patients sains.
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3.5 Notion de facteurs de risques

Comme nous 1’avons vu précédemment, I’implantologie s’appuie sur un processus de cicatrisation et
d’intégration biologique dont le but principal est I’ostéointégration. De nombreux facteurs, qu’ils soient
locaux ou systémiques peuvent mener a des complications précoces ou tardives responsables de la perte

de I’ostéointégration.
3.5.1 Hygieéne bucco-dentaire

La plaque bactérienne a 1’origine des parodontites est aussi responsable des péri-implantites. Il est
prouvé que les péri-implantites et les pertes osseuses sont associées a un niveau d’hygieéne insuffisant
(66,67). Une hygiene extrémement rigoureuse doit étre exigée de la part du patient, néanmoins c’est le
role du praticien de faciliter ’accés a I’hygiéne par un bon positionnement des implants et une

réhabilitation prothétique non rétentrice de plaque.

Dans les cas de gingivites ou de mucosites, I’inflammation est rapidement réversible par simple retour

a une bonne hygi¢ne et a un bon contréle de plaque (68).

3.5.2 Pathologie endocrinienne : le diabete

Le diabéte est un trouble métabolique caractérisé par une augmentation chronique du taux de glucose
dans le sang.

Souvent la maladie parodontale et le diabéte coexistent, les parodontites étant une complication de ce
dernier (69,70). Le diabete a un effet délétere sur la cicatrisation et par conséquent augmente le risque
d’infections post-opératoires et d’échecs en implantologie (71). Lorsque le diabete est équilibré cet effet
est moindre : il est donc préférable qu’il soit stabilisé avant d’implanter un patient sain ou
parodontalement compromis. Dans ces conditions, il est tout a fait possible d’implanter avec succes un
patient diabétique (72).

Cependant le diabete induirait des complications telles que les mucosites et péri-implantites lorsque

celui-ci n’est pas équilibré correctement (67).

3.5.3 Facteurs environnementaux

3.5.3.1 Tabac

Le tabagisme a des répercussions négatives sur la santé générale et la santé buccale (73,74).
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En implantologie la consommation de tabac est associée avec une augmentation des risques :
e d’échecs primaires et secondaires (75-77) ;
e de complications : saignements, poches parodontales, inflammations, mucosites et péri
implantites (78,79) ;
e de pertes osseuses (70,80-82).

La nicotine contenue dans le tabac a un effet vasoconstricteur sur les capillaires sanguins entrainant une
hypovascularisation des tissus périphériques : la perfusion des tissus est alors compromise. Cette action
est couplée a l'oxyde de carbone qui se lie a I'hémoglobine plus facilement que 1'oxygeéne, abaissant
I’apport d’oxygene dans les tissus (83).

Cette hypovascularisation est problématique dans le processus d’ostéointégration d’un implant ainsi que
dans le maintien de cette ostéointégration car les cellules immunitaires et les cellules de remodelage ne
peuvent migrer efficacement au site péri-implantaire. De plus la nicotine et d'autres substances telles
que le monoxyde de carbone et I’acide cyanhydrique empéchent le bon fonctionnement des cellules

nécessaires a la cicatrisation.

Cette accumulation de facteurs a pour conséquence une cicatrisation retardée et altérée chez les fumeurs

(84).
Au sujet de la consommation tabagique :

e Sayardouste en 2013 (82) constate un taux de survie de :

o 96,9% chez des patients parodontaux non-fumeurs ;
o 89,6% chez des patients parodontaux fumeurs.

e Ramseier en 2005 (85) montre dans une revue que 1’arrét de la consommation de tabac est la
mesure la plus importante apres le contréle de plaque dans le traitement de la maladie
parodontale chez un patient fumeur.

e Les antécédents de parodontite associés a la consommation de tabac augmentent les risques
d’échecs et de perte osseuse péri-implantaire (75).

o Aglietta et coll (86) en 2011 comparent sur 10 ans des patients trait€s pour une parodontite
chronique a des patients sains, tous référencés comme de gros fumeurs (plus de 10 cigarettes
par jour). Il est démontré que les risques de perte implantaire et de perte osseuse sont plus
importants chez les patients fumeurs et parodontaux.

e Selon De Boever et coll (46) les patients atteints de parodontite agressive sont plus touchés par
les effets déléteres du tabac avec une survie implantaire de 63% pour les fumeurs et 86% pour

les non-fumeurs.
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Ainsi la consommation de tabac potentialise les risques de pertes osseuses et d’échecs chez des patients
déja susceptibles aux complications implantaires. Les résultats a court et long terme sont moins
prévisibles chez les fumeurs mais on sait que la cessation de l’intoxication tabagique améliore

significativement le pronostic implantaire (87).

L’arrét du tabac doit étre inclus comme mesure thérapeutique de la parodontite, et comme mesure

préventive des échecs et des péri-implantites.

Aujourd’hui les chirurgiens-dentistes ont le rdle d’acteurs dans le dispositif anti-tabagique puisqu’il leur
est possible de prescrire des traitements nicotiniques de substitution et d’inviter le patient a consulter un

tabacologue.

3532 Alcool

L’influence de la consommation d’alcool sur la perte osseuse marginale péri-implantaire a été étudiée
par Galindo-Moreno et coll (88). Au cours de trois années, 185 patients ayant recu 514 implants ont été
suivis. A I'issue de cette étude, I’analyse des résultats montre que la perte d'os péri-implantaire a été
sensiblement liée a la consommation quotidienne de 10 g d'alcool. De plus I’ajout de la consommation
de tabac a une influence négative sur le traitement implantaire a long terme par aggravation de la perte
osseuse. Ces résultats sont a interpréter avec prudence car cette étude est la seule de cette nature et les
patients inclus présenteraient une nutrition inadéquate a I’origine de carences vitaminiques pouvant

altérer les réponses inflammatoires et les tissus mous.
3.54 Susceptibilité génétique

Malgré un indice de plaque plutdt bas certains patients semblent avoir un terrain favorable au

développement de pathologies inflammatoires et infectieuses comme la péri-implantite (89).

Les équipes de Gruica et coll (90) puis de Jansson et coll (91) montrent une association entre
I’expression de certains alleles codant I’interleukine IL-1 et le tabagisme dans la perte implantaire. Cette
interleukine joue un role dans le processus inflammatoire par la sécrétion de collagénases responsables
de la destruction des tissus parodontaux. Le génotype IL-1 positif est exprimé chez environ 36% de la
population. En I’absence d’autres facteurs de risque, I’expression du génotype positif du gene IL-1
n’aura pas de conséquence sur le parodonte. Par contre en présence de facteurs comme le tabac ou une
mauvaise hygiene bucco-dentaire, ce génotype aura un caractére aggravant sur la situation. Il existe

donc une prédisposition génétique aux maladies parodontales.
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Les antécédents de parodontite étant déja défavorables au succes implantaire, il est trés probable que
I’association aux autres facteurs cités ci-dessus diminue davantage le taux de survie de I’'implant. Ces
facteurs de risque ont ensemble une action synergique potentialisant les complications implantaires, il

convient alors d’éviter leur accumulation.

3.5.5 Facteurs occlusaux

La surcharge occlusale est un facteur aggravant la perte osseuse en cas de péri-implantite (92). En
I’absence d’inflammation, il semble que la surcharge occlusale n’ait pas d’influence sur la perte osseuse.
Les risques de péri-implantite étant majorés chez les patients aux antécédents de maladie parodontale,
il est évident que I’équilibration de la réhabilitation prothétique est importante pour ne pas favoriser la

perte de I’implant.

3.6 Prérequis a la pose d’implants chez des patients aux antécédents de

parodontite

Avant d’envisager la réhabilitation implantaire chez des patients parodontaux, il est impératif de
stabiliser la maladie. Comme vu dans la premiere partie, le traitement de la parodontite repose sur une
phase active puis une phase de maintenance. Tant que la parodontite est active I’implantologie n’est pas
envisageable (93).

Cette étape permet d’optimiser les tissus et de diminuer la charge bactérienne pour que la pose

implantaire se fasse dans les meilleures conditions.

Des criteres sont a satisfaire avant de poser des implants :
e La perte tissulaire doit étre stabilisée, si possible un gain d’attache doit étre observeé ;
e Le contrdle de plaque du patient doit étre rigoureux ;
e Le patient doit avoir fait preuve de compliance aux séances de maintenance parodontales ;
e Le patient doit étre demandeur ;
e Il ne doit pas y avoir de contre-indications formelles a la chirurgie implantaire : valvulopathies,
insuffisances cardiaques séveres, cancer évolutif, immunodépression ;
e Dans la mesure du possible on ne doit pas accumuler les facteurs de risque ;

e La profondeur des poches ne doit pas étre supérieure a 5 mm lors de la réévaluation (58,94).
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Tous les patients test ont suivi une thérapie globale pour traiter leur parodontite au sein de la majorité
des études référencées dans ce mémoire. L’étude de Malo et coll (95) est une exception puisqu’elle a
pour objectif de déterminer le succés d’implants posés immédiatement apreés extraction de dents
parodontalement compromises. La survie a 5 ans sur un échantillon de 81 patients est de 91,5%. Ce
résultat est trés encourageant mais reste a interpréter avec mesure car 1’étude est unique dans ce domaine

et rétrospective.

3.7 Importance de la thérapie parodontale de soutien dans la survie implantaire

C’est la maintenance apres la pose des implants et leur mise en charge, aussi appelée thérapeutique
parodontale de soutien (TPS). Elle comprend 1’ensemble des mesures nécessaires a la pérennité des

résultats et ’absence complications.

3.7.1 La maintenance individuelle

Elle correspond aux mesures d’hygiene bucco-dentaires réalisées par le patient pour assurer un bon
contrdle de plaque au quotidien. Ces instructions d’hygieéne doivent étre enseignées et répétées

fréquemment par le chirurgien-dentiste pour soutenir la motivation du patient (96).

En effet la présence de plaque dentaire engendre un risque élevé de mucosite (19) alors qu’une bonne
hygiene buccale est un facteur de prévention de perte osseuse péri-implantaire (97,98). La coopération

du patient est nécessaire a la survie de ses implants.

3.7.2 La maintenance professionnelle

Elle commence cliniquement par une évaluation de 1’efficacité de 1’hygiéne orale, I’observation des
tissus péri-implantaires et la recherche de facteurs de rétention de plaque. Les examens comprennent un
sondage, I’évaluation du saignement ou de la suppuration au sondage, des tests de percussion, de

palpation et de mobilité des implants.

Enfin I’examen radiographique permet d’objectiver 1’évolution du niveau osseux en gardant a 1’esprit

que la radiographie n’est qu’en deux dimensions.

Ces informations sont conservées et comparées d’une séance a 1’autre pour établir une base de données

initiale permettant le diagnostic de péri-implantite (20). Il n’existe pas d’intervalles précis et prédéfinis
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dans la littérature pour fixer les rendez-vous de maintenance, I’estimation de la bonne périodicité est a

apprécier selon les antécédents et les données cliniques relevées.

L’inclusion des patients dans un programme de maintenance régulier permet de diminuer I’incidence
des complications ainsi que leur sévérité (60,99) et la survie implantaire est significativement meilleure
lorsque les patients y adherent rigoureusement, qu’ils aient ou non des antécédents de parodontopathies

(20,45,58,61,89,100).

3.8 Traitement de la péri-implantite

Le traitement de la péri-implantite passe par le contrdle des facteurs de risque et un traitement
étiologique. Le traitement étiologique est aussi bien chirurgical que non chirurgical : il permet
d’éliminer les micro-organismes présents sur la surface implantaire, de favoriser la régénération osseuse
et la réattache épithéliale autour de I’'implant.
Les modes de traitement des péri-implantites sont calqués sur le protocole de traitement des maladies
parodontales :

e Une phase étiologique initiale anti-infectieuse ;

e Une phase correctrice chirurgicale ou non chirurgicale ;

e Une phase régénératrice (si possible) ;

e Une phase de maintenance.

Nous reprenons succinctement ces phases, sans les développer dans notre mémoire.

3.8.1 Décontamination non chirurgicale

Les décontaminations non chirurgicales sont des traitements mécaniques dont 1’objectif est I’élimination
des dépdts de tartre et des tissus de granulation sans altérer la surface de 1’implant.
Elles doivent étre complétées par un assainissement chimique : une antibiothérapie par voie générale ou

locale et un traitement antiseptique local.
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Les techniques sont présentées ci-dessous par niveau d’efficacité décroissante :

3.8.1.1 Air abrasion

Elle est effectuée par les aéro-polisseurs. Ils projettent une poudre abrasive via un courant d’air dans la
lésion péri-implantaire contre la surface infectée de I’implant. Il a été observé que leur utilisation crée
des altérations microscopiques de la surface implantaire selon la taille des particules et la composition
de la poudre abrasive (101). Il semble que les poudres a base de glycine provoquent moins de
dégradation que les poudres a base de bicarbonate car leurs particules sont en moyenne 10 fois plus

petites (102).

De plus la glycine aurait la capacité de moduler localement la production de médiateurs de
I’inflammation en agissant directement sur des cellules responsables de 1’inflammation, mais ces effets
n’ont pas encore été démontrés significativement. Le polissage a la poudre de glycine représente un

outil prometteur dans le traitement des péri-implantites (103—105).

3.8.1.2 Lasers

Le LASER (Light Amplification by Stimulated Emission of Radiation) signifie amplification de lumiere
par émission stimulée de radiations.

Les lasers Co2, diode et Er YAG sont adaptés pour ne pas altérer la surface implantaire car leur longueur
d’onde spécifique est faiblement absorbée par le titane. Un pouvoir bactéricide a seulement été prouvé

pour les lasers Co2 et Er YAG (106,107).

De tous les lasers utilisés dans le domaine de la dentisterie, le laser Er YAG semble posséder les
caractéristiques les plus appropriées pour le traitement de la péri-implantite en raison de sa capacité
d’élimination des tissus mous et durs, du biofilm bactérien et du tartre, sans risque d’endommagement

des tissus adjacents ni des surfaces implantaires (108).

3.8.1.3 Insert ultrasoniques

Des inserts a ultrasons conventionnellement utilisés en parodontologie sont exclus d’utilisation sur les
implants car ils alterent significativement la surface en titane et les instruments fabriqués dans un
matériau plus souple que le titane ont une action mécanique qui n’est pas efficace.

Les inserts utilisés en implantologie peuvent €tre en titane, carbone ou plastique.
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3.8.1.4 Brosses en titane

La brosse en titane montée sur contre-angle permet une bonne élimination bactérienne tout en préservant
les tissus péri-implantaires et la surface implantaire. Elle permet de passer dans les interspires de
I’implant puis I’irrigation antiseptique éliminera les dépdts restants.

La Tibrush de Straumann (109) permet de réduire le temps d’intervention par rapport a une curette qui

nécessite des mouvements répétés (110).

3.8.1.5 Curettes

Les curettes usuelles en acier endommagent la surface implantaire, c¢’est pourquoi elles ne sont pas
utilisées. Des curettes en titane, carbone, céramique ou plastique ont été spécialement congues pour
permettre un débridement manuel des lésions péri-implantaires sans endommager les surfaces

implantaires.

Leur efficacité est bien inférieure aux brosses en titane car le nettoyage des spires est difficile (110).

La thérapie mécanique non chirurgicale est efficace dans le traitement des 1ésions de la mucosite péri-
implantaire. Concernant les lésions péri-implantaires, le débridement mécanique non chirurgical seul

n'a pas été démontré comme étant efficace (111,112).

3.8.2 Décontamination chirurgicale

La décontamination chirurgicale est indiquée lorsque les 1ésions sont avancées et le traitement
mécanique insuffisant.
Le site chirurgical doit étre rincé et décontaminé chimiquement systématiquement apres la

décontamination mécanique. Une antibiothérapie sera également mise en place.

3.8.2.1 Lambeau d’acces

Le but est de conserver les tissus mous autour de I’implant et de réaliser uniquement la décontamination
de la surface implantaire tout en ayant un meilleur acces et une meilleure visibilité.
Une incision intra-sulculaire permet 1’élévation du lambeau et le débridement est effectué avec des

techniques de décontamination non chirurgicales.
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Le lambeau d’acces permet au besoin 1’ostéoplastie, la greffe et I’implantoplastie (travail de la surface

de I’implant pour le lisser).
3.8.2.2 Lambeau déplacé apicalement

Il s’agit d’un lambeau d’acces avec élimination de la poche implantaire par repositionnement apical du
lambeau et ostéoplastie. L ostéoplastie est effectuée avec une fraise & os sous irrigation de sérum

physiologique.

Cette technique a comme inconvénient d’accentuer la perte osseuse pour faciliter la maintenance et de
mettre a nu quelques spires de I’implant. De plus cette chirurgie résectrice est inadaptée en secteur

esthétique.

3.8.2.3 Chirurgie de comblement

Les techniques régénératives sont appliquées au niveau des 1ésions infra-osseuses circonférentielles ou
en cratere, d’évolution modérée a sévere notamment dans des zones esthétiques. De plus 1’infection doit
étre contrdlée, le but de cette chirurgie réparatrice étant d’obtenir un comblement du défaut et non de

traiter la maladie péri-implantaire.

Apres élévation d’un lambeau, les tissus mous infectés sont éliminés et la surface implantaire est
décontaminée mécaniquement. Aprés décontamination chimique le matériau de comblement est mis en

place et le lambeau repositionné et suturé.
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Conclusion

Le confort fonctionnel, esthétique et psychique d’une prothése fixe a conduit les praticiens a s’ intéresser

a ’implantologie, qui peut favorablement répondre par les protheéses implanto-portées.

La réhabilitation prothétique des patients aux antécédents de parodontite chronique est plus ardue que

chez des patients sains.

En tout premier lieu la maladie parodontale doit étre stabilisée afin que les tissus soient dans
des conditions optimales. L’implantologie est déconseillée si la parodontite est active car la
présence de poches résiduelles avant implantation est source de complications et d’échecs.
D’autre part le traitement parodontal permet d’apprécier 1’implication et la compliance du
patient dans son traitement.

Deuxieémement les structures osseuses résiduelles doivent étre gérées durablement pour disposer
d’un niveau osseux qui permette le choix dimensionnel de I’implant (diametre et longueur).
Troisiemement, en présence de désordres systémiques, génétiques et médicamenteux la
colonisation des surfaces implantaires par des micro-organismes parodontopathogénes menace
la pérennité du traitement, la réponse déficiente du sujet peut faciliter la récidive.

Enfin, si tous les points précédents sont validés, se met en ceuvre la thérapie parodontale de
soutien. Ces séances de maintenance permettent de prendre en charge au plus tot une
complication pour assurer un résultat pérenne au long terme : c’est le traitement actuel le plus

efficace contre la reprise de la péri-implantite.

La péri-implantite, complication implantaire la plus souvent rencontrée chez les patients a risque, est

une maladie inflammatoire d’origine infectieuse caractérisée par une perte des tissus de soutien, et

notamment du tissu osseux. Le risque de développer une péri-implantite est multiplié par quatre au

minimum chez les patients ayant été traités pour une parodontite.

Au travers de la littérature, il apparait que la survie implantaire des patients sains s’éleve jusqu’a
98% alors que ce taux chez les patients traités pour une parodontite chronique est d’environ
90% a 10 ans. Pour autant cela reste tout a fait acceptable et favorable pour proposer cette

thérapeutique a ces patients.
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¢ Concernant la parodontite agressive les études visant a déterminer les taux de survie implantaire
sont encore peu nombreuses, et portent sur des échantillons de petites tailles, rendant les
conclusions difficilement généralisables. Les données de la littérature sont néanmoins
favorables au traitement implantaire chez ces patients s’ils sont motivés et consciencieux, tout
en nous rappelant que les patients aux antécédents de parodontite agressive ont a 8 ans (55) :
o 5 fois plus de risque d’échec ;
o 3 fois plus de risque de mucosite ;

o 14 fois plus de risque de péri-implantite.

Méme si la mise en place d’un protocole de maintenance est une constante retrouvée dans toutes les
études citées, a ce jour, aucun consensus précis n’est encore établi sur les modalités de prise en charge

apres implantation de ces patients a passé parodontal.
D’autres lacunes ont été relevées et peuvent constituer des pistes de recherches futures :

e Les critéres de succes, survie et échec sont tres variables entre les études, voire non précisés.
e De nombreuses études ne disposent pas de groupe contrdle et ainsi n’autorisent pas la
comparaison et 1’analyse des données.
e D’autres éléments ne permettent pas toujours une conclusion fiable car :
o L’échantillon de patients inclus est faible ;
o La définition de la maladie parodontale n’est pas donnée ;
o De nombreux patients sont perdus de vue ;
o Le suivi est court ;

o La nature rétrospective de certaines études est source de biais.

Les résultats cliniques a court et a fortiori long terme sont trés encourageants pour les patients. Les
antécédents de parodontite, méme sévere ne sont pas une contre-indication formelle pour la survie
implantaire et donc sont d’un bon pronostic a condition de respecter rigoureusement un protocole de

thérapeutique parodontale global.
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Annexes

PA
PC
PP
PS
TP

: Patients atteints de parodontite agressive

: Patients atteints de parodontite chronique

: Patients aux antécédents de parodontite, sans précision de la parodontopathie
: Patients sains

: Traitement pré-implantaire de la parodontite et contrdle de plaque

: Maintenance post-implantaire
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Annexe 1 : Tableau récapitulatif des études a court et moyen terme (<5ans)

Patients

Etude Type d’étude (Implants) [ELE) LG, L2 De}fi n1t10n/: Succes, survie, L Résultats Conclusion
Suivi Tabac Tabac échec, péri-implantite M
Casado et | Cohorte 86 PC (373) PC Oui | 4 fois plus de chances de | Les antécédents de PC sont a
coll. rétrospective péri-implantite chez les PC | grand risque de  péri-
transversale 129 PS (381) | Fumeurs inclus Oui | que les PS. implantite.
2013 (57) (10%).

1 a8ans Il n’y a pas de différence de
mobilité et de profondeur de
poche entre PS et PC.

Ellegaard et | Prospective 24 PP (80) Oui | Survie de 86 a 100% selon le | Le levé de sinus peut €tre un
coll Fumeurs inclus type d’implant succes chez les PP.

3 ans (62%) Oui

1997 (113)
Gatti et coll. | Cohorte, 26 PP Echec = implant déposé pour | Oui | Echec : Pas de différence
prospective, séveres (129) | Fumeurs inclus quelconque raison. -PS et PP modérée = 0% significative de succes.
2008 (114) | longitudinale (22,5%) Oui | -PP sévere = 1,55%
7 PP modérés Péri-implantite = perte Les PP séveres et modérées
5 ans (26) osseuse > 2 mm avec signe Perte osseuse a 5 ans : perdent 2 fois plus d’os que
d’infection et poche > 5 mm -PS=1,2 mm les PS.
29 PS (72) depuis le dernier examen -PP modérée = 2,7 mm
-PP séveére = 2,6 mm
Hardt et Série de cas, 25 PP (100) Patients classés par | Echec = perte de 1’implant Survie : Le taux d’échec est plus élevé
coll. rétrospective susceptibilité -PS =97% chez les PP que chez les PS.
longitudinale 25 PS (92) parodontale prenant -PP =92%
2001 (44) en compte la perte -Total = 94,8% La perte osseuse péri-
5 ans 47 osseuse et 1’age. implantaire est corrélée avec
intermédiaires Perte osseuse : la perte osseuse parodontale.
-PS =1,7 mm
-PP =22 mm
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Patients

PP, PC, PA

Définition : succes, survie,

TPI

» P -
Etude Typ; d. e.tude (Implants) Tabac Bt oG e M Résultats Conclusion
uivi Tabac
Jiang et coll. | Cohorte, 30 PC (149) PC Confusion de la survie et du | Oui | Survie : Pas de différence
prospective succes -PS =98% significative de succes a 2
2013 (49) 30 PS (127) -PC =96% ans.
2 ans
L’indice de  saignement
gingival est plus élevé pour
PC a2 ans.
Levin et Cohorte, 149 PC Selon une Echec = perte de I’implant. Oui | Survie cumulée 2 9 ans : La PC modérée n’est pas un
coll. prospective, modérée classification proche -PS =96% facteur de risque.
longitudinale 447) de Armitage (2). Echec précoce = perte avant | Oui | -PC modérée = 95%

2011 (115) la mise en charge. -PC sévere = 88% A 8 ans la PC sévere est un
4,5 ans en 285 PC Fumeurs inclus, gros risque significatif d’échec.
moyenne sévere (1065) | fumeurs aussi > 10 | Survie = de la pose a la perte Jusqu’a 4 ans il n’y a pas de

cigarettes/jour de I’'implant, ou dernier suivi différence significative. PC et tabac sont des facteurs
283PS (747) | (14%). de ’implant. Il'y a 8 fois plus d’échec chez | de risque d’échec tardif.
les PC séveres a 8 ans.
Malo et coll | Prospective 81 PP (165) PP = Sites Survie = Non | Survie 5 ans =91% Il est possible de poser des
rétrospective en parodontalement -Prothese stable, (rétrospectif). implants immédiatement

2007 (95) rétrospectif compromis. fonctionnelle et confortable ; | Oui apres D’extraction d’une dent
1 et5ans -Absence d’infection ; Survie a 1 an = 100% parodontalement

103 PC (268) | Fumeurs inclus -Pas de radioclarté a la radio (prospectif). compromise et obtenir un
en prospectif haut niveau de survie.

Mengel R, | Prospective 5 PA (36) PA généralisée Succes selon les criteres de | Oui | Succes : Le traitement implantaire est

Behle M et | longitudinale sévere Albrektsson (17). -maxillaire = 85% un succes chez les PA.

Flores-de- Oui | -mandibule = 93%

Jacoby L. | 1an -total = 88,9% Les PA ont :

-plus de perte osseuse ;

1996 (116) -plus de perte d’attache.

33

BAGUET
(CC BY-NC-ND 2.0)




Patients

Etude Type d’étude (Implants) PP,}PC’ i De}fi n1t10n/: Sucees, survie, L Résultats Conclusion
Suivi Tabac abac échec, péri-implantite M
Mengel R, | Prospective 5 PA (36) PA généralisée Succes selon les criteres de | Oui | Succes : Les PA ont:
Schroder T | longitudinale Albrektsson (17). -PC a3 ans = 100% -plus de perte d’attache ;
et Flores-de- 5 PC (12) PC généralisée Oui | -PA a5 ans =88,8% -des poches plus profondes ;
Jacoby L | 3a5ans -plus de perte osseuse ;
2001 (54) Perte osseuse a 3 ans : Malgré un bon contrdle de
-PA =0,9 mm plaque.
-PC =0,2 mm
Mengel R et | Cohorte, 15 PA (77) PC et PA Succes selon les criteres de | Oui | Succes : Les réhabilitations
L Flores-de- | prospective généralisées. Albrektsson (17). -PS =100% implantaires sont possibles
Jacoby L longitudinale 12 PC (43) Oui | -PC=95,7% chez les PC et PA mais il y a
Classification selon | Parodontite traitée = -PA =100% une petite perte d’attache et
2005 (48) 3 ans 12 PS (30) Armitage (2). profondeurs de poches < 3 perte osseuse chez les PA.
mm sans saignement sur Perte osseuse a 3 ans :
Fumeurs Fumeurs exclus. toutes les dents. -PS =0,7 mm
exclus -PC =0,9 mm
-PA=1,1 mm
Sayardoust | Rétrospective 40 fumeurs PP Survie = implant présent en Survie : La perte osseuse et les échecs
et coll. (134) bouche et fonctionnel a 5 ans. -PP =929% sont plus importants chez les
5 ans -PP fumeur = 89,6% fumeurs.
2013 (82) 40 non- -PP non-fumeurs = 96,9%
fumeurs (118)
Perte osseuse :
-fumeurs = 1,39 mm
-non-fumeurs = 1,01 mm
Wennstrom | Essai clinique, 51 PC (149) PC modérée a Oui | Survie =97,3%. L’implant peut étre utilisé
et coll. prospectif avancée. pour réhabiliter les PC.
randomisé Oui | Echecs = 2,7% des implants.
2003 (117) Fumeurs inclus Peu de perte osseuse chez PC
5 ans (33%). Profondeur de poche = 6 mm | (0,41 mm en 5 ans).
= 5,3% des implants.
Il y a plus de perte osseuse
Perte osseuse = 2 mm: 11% | chez les fumeurs et au
des implants. maxillaire.
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Patients . N .
Etude Type d’étude (Implants) [ELE LG L2 De}ﬁ nltlon: Succes, survie, L Résultats Conclusion
A Tabac échec, péri-implantite M
Suivi Tabac
Yi et coll. | Essai clinique 43 PP (12) PP Oui | Survie de 100% La réhabilitation implantaire
prospectif est un traitement acceptable
2011 (118) Oui | Perte osseuse < 0,5 mm = | et prévisible chez les PP a 3
3 ans 81% des implants. ans avec une maintenance
stricte, une bonne hygiene et
une bonne réalisation
prothétique.
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Annexe 2 : Tableau récapitulatif des études a long terme (>5ans)

3 Type d’étude Patients PP, PC, PA Deﬁr}ltl?n  SUCEES, TP ) .
Etude . . survie, échec, péri- IM Résultats Conclusion
Suivi (Implants) Tabac . -
implantite
Aglietta et | Rétrospective | 20 PC (20) | PC généralisée Survie = présence de | Oui | Survie a 10 ans de 90% pour | Pas de différence statistique de
coll. longitudinale I’implant. tous. survie.
20 PS (20) | Tous les patients sont des Oui
2010 (86) | 10 ans fumeurs avec > 10 Survie a 10 ans : Les PC ont plus de perte osseuse
cigarettes /jour. -PS =95% péri-implantaire.
-PC =85%
Les fumeurs PC ont un taux de
Pas d’échecs précoces (= avant | survie plus faible et une perte
4 ans). osseuse plus importante que les PS
fumeurs malgré une maintenance et
Patients avec perte osseuse > 3 | une parodontite traitée.
mm a 10 ans :
-PS =20% Le tabac a un réle dans la perte
-PC =75% osseuse.
Baelum V | Prospective 140 PP Survie proche des criteres | Oui | Survie a 5 ans : Le taux de survie implantaire chez
et longitudinale (258) Fumeurs inclus (65%) de Albrektsson (17). -Implant en une étape : 94% les PP est similaire aux PS.
Ellegaard Oui | -Implant en 2 étapes : 97%
B 10 ans La consommation de tabac est un
Survie a 10 ans : facteur de risque.
2004 (119) -Implant en une étape : 78%
-Implant en 2 étapes : 97%
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i Type d’étude Patients PP, PC, PA Deﬁr}ltl?n  sucees, TPI P .

tude . . survie, échec, péri- M Résultats Conclusion
Suivi (Implants) Tabac . -

implantite
Cho-Yan | Rétrospective | 30 PC (56) | PC généralisée modérée a | Péri-implantite = poche | Oui | Implants avec des poches = a5 | Les PC ont :
Lee et coll. | longitudinale sévere selon Armitage (2). | au sondage = a 5 mm mm avec saignement au | -des poches plus profondes ;
30 PS (61) avec saignement. Ou | Oui | sondage : -plus de perte osseuse ;

2011 (94) |79 ans pour RP = patients avec au | perte osseuse a la radio -PS =13% -un fort risque de péri-implantite si
PC et 8,2 ans moins une poche | de 2-3 mm. -PC=27% des poches résiduelles > 6mm sont
pour PS résiduelle = 6 mm. présentes.

Perte osseuse : -un résultat similaire aux PS s’ils
Fumeurs inclus (10%) > -PS =0,26 mm n’ont pas de poches résiduelles.
10 cigarettes/jour -PC =0,45 mm
L’hygiéne et la maintenance sont
importantes dans la prévention des
péri-implantites.
De Boever | Cohorte, 68 PC PC généralisée Oui | Survie a 8 ans pour PA=80% | Il n’y a pas de différence de survie
et coll. prospective (193) PA généralisée ou d’autres variables entre PS et PC.
longitudinale Selon la classification de Oui | Survieall ans:

2009 (46) 16 PA (59) | Armitage (2). -PS =98% Les PA ont :

8 allans -PC =96% -un taux de survie plus faible ;

110 PS Fumeurs inclus (10,3%) -plus de péri-implantite ;

(261) Perte osseuse par an : -plus de perte osseuse ;
-PS = 0,08 mm -plus de saignement au sondage ;
-PA =0,17 mm -plus d’inflammation.
Survie des PA :
-Fumeurs = 63%
-Anciens fumeurs = 78%
-Non-fumeurs = 86%
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3 Type d’étude Patients PP, PC, PA Deﬁr}ltl?n  SICEES, TP ) .
Etude . . survie, échec, péri- M Résultats Conclusion
Suivi (Implants) Tabac . -
implantite
Ellegaard | Prospective 19 PP (31 Survie  proche  des | Oui | Survie a3 ansde 95-100% pour | Les taux sont semblables aux PS.
B, Baelum | longitudinale Astra) Fumeurs inclus (64%) criteres de Albrektsson les 2 types d’implants.
Vet am). Oui Les PP avec perte osseuse peuvent
Karring T | 143 ans 56 PP (93 76-86% des implants sans perte | étre traités avec succes par des
ITD osseuse = 1,5 mm, a 3 ans. implants.
1997 (43)
Graetz et | Rétrospective | 29 PC (69) | PC généralisée selon la Oui Survie a 10 ans : Les PC ont :
coll. longitudinale définition de Armitage (2). -PS =91,4% -pas de différence de survie si la
29 PS (76) Oui |-PC=925% parodontite est traitée et que la
2017 (52) | 5al10ans Fumeurs inclus maintenance est bien suivie ;
Perte osseuse a 5 ans : -plus de perte osseuse ;
-PS =125 +/-21,3% -des poches plus profondes.
-PC =18,7% +/- 18,2%
La maintenance et le contrdle de la
Profondeur de poche : parodontie sont indispensables au
-PS =2,9+/-0,8 mm succes des PC.
-PC =4,2+/-1,6 mm
Jansson et | Rétrospective | 766 PP Echecs = implant déposé | Oui | Survie = 95,32% Le taux d’échec est le méme chez les
coll. (1796) Fumeurs inclus a cause de douleur, de PP traités et sous maintenance que
10 ans mobilité ou d’infection. | Oui les PS.
2005 (91)
Il y a une synergie entre le génotype
IL-1 et le tabac dans la perte
d’implant.
38

BAGUET
(CC BY-NC-ND 2.0)




i Type d’étude Patients PP, PC, PA Deﬁr}ltl?n  sucees, TPI P .
tude . . survie, échec, péri- M Résultats Conclusion
Suivi (Implants) Tabac . -
implantite
Karoussis | Cohorte, 8 PC (21) PC = patients ayant perdu | Succes = Criteres de Oui | Survie a 10 ans : Les PC ont :
et coll. prospective des dents suite a la | Albrektsson (17) avec -PS =96,5% -un taux de succes plus faible ;
longitudinale 45 PS (91) | parodontite, et traités. des poches < 5 mm. Oui -PC =90,5% -plus de complications ; biologiques
2002 (51) a 10 ans ;
10 ans Fumeurs inclus (47%) Survie = présence de Succes a 10 ans : -plus de péri-implantites chez PC ;
I’implant. -PS =79,1% -plus d’échecs apres 7 ans.
Pas de critéres d’inclusion -PC =52,4%
Péri-implantite = poche Le tabac est un facteur de risque.
= 5 mm avec saignement Succes avec des poches <6
au sondage et perte mm : Le choix des seuils pour les criteres
osseuse a la radio. -PS =81,3% de succes est extrémement
-PC=62% important pour tirer toute
conclusion.
Succes avec des poches <6
mm sans saignement :
-PS =96,7%
-PC =81%
Péri-implantite :
-PS =5,8%
-PS =28,6%
Karoussis | Cohorte 89 PP (179) Oui La perte osseuse a 10 ans est
et coll. prospective associée au tabac, a la santé
Fumeurs inclus (< 10 générale, a la position de I’implant,
2004 (120) | 10 ans cigarettes/jour) et au niveau d’attache moyen.
I y a wune association entre
parodontite et péri-implantite.
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- Type d’étude Patients PP, PC, PA Deﬁr}ltl?n  sucees, TPI P .
Etude . . survie, échec, péri- M Résultats Conclusion
Suivi (Implants) Tabac . -
implantite
Leonhardt | Prospective 15 PP (57) Oui | Survie a 10 ans =94,7% Les potentiels pathogénes
et coll. longitudinale parodontaux sont toujours présents
Oui Perte d’os de 1,7 mm en bouche apres 10 ans, sur des sites
2001 (121) | 10 ans sains et pathologiques.
Saignement au sondage dans
61% des surfaces implantaires
Matarasso | Rétrospective | 40 PC (40) | PC généralisée Survie = implant non | Oui Survie entre 85 et 95% sans | Les PC ont :
et coll. longitudinale perdu. différence significative. -un taux de survie plus faible ;
40 PS (40) | Fumeurs exclus. Oui -une plus grande perte osseuse que
2010 (61) | 10 ans Perte osseuse : les PS.
-PS=1,4321,95 mm
-PC=2,3222,78 mm
Mengel R, | Cohorte 5 PA (36) PA généralisée Succes = Survie = selon | Oui Survie = Succes a 10 ans : Les PA peuvent étre réhabilités avec
Behle M et | prospective les criteres de -PS =100% succes par des protheses
Flores-de- 5PS(7) Fumeurs exclus Albrektsson (17). Oui | -PA =83,33% mais 2 implants | implantaires.
Jacoby L. | 10 ans sur 4 non mis en charge
(sleeping) comptés comme des | Les PA ont :
2007 (56) comme échecs. -une perte osseuse plus importante ;
-une perte d’attache plus élevée.
Perte osseuse péri-implantaire
et dentaire :
-PS=1,13+0,11 mm
-PA=2,07+1,3 mm
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i Type d’étude Patients PP, PC, PA Deﬁr}ltl?n  sucees, TPI P .
tude . . survie, échec, péri- M Résultats Conclusion
Suivi (Implants) Tabac . -
implantite
Meyle et | Prospective 20PC (54) | PC Survie = implant en | Oui Survie a 10 ans : La survie est bonne si la
coll. bouche. -Maxillaire : 92,3% maintenance est bien menée.
5210 ans Fumeurs exclus. Oui -Mandibule : 100%
2014 (45) Succes = absence de La situation clinique est stable
péri-implantite. Succes a 5 ans =91,1% jusqu’a 5 ans puis on a plus de
poches > 5 mm et plus de perte
Péri-implantite = perte Succes a 10 ans = 76,2% d’attache a 10 ans.
d’os a la radio avec
saignement au sondage Perte osseuse moyenne < 3 Il y a peu de perte osseuse.
ou suppuration. mm.
Nevins M | Retrospective | 59 PP (309) | PP = Parodontites Succes selon les criteres | Oui | Succes de 1 a8 ans : Les PP peuvent étre traités avec
et Langer récalcitrantes ou de Albrektsson (17). -Maxillaire = 98% succes.
B. 1 a8ans “patients récalcitrants” = Oui | -Mandibule =97%
échec des thérapies
1995 (122) parodontales, la perte
osseuse n’est pas stoppée.
Pjetursson | Rétrospective | 70 PC Niveau 1 ou 2 de Oui Survie a 7,9 ans de 95,8% | Les poches restantes > 5 mm apres
et coll. (165) parodontopathie selon la (99,1% pour les «solid screw | traitement de la parodontite sont un
3 a23 ans avec définition du Fifth Oui | implant »). risque significatif de péri-implantite
2012 (58) |une moyenne european workshop on et de perte d’implant.

de 7,8 ans

periodontology 2015

(123).

Fumeurs inclus

22,2% des implants ont une
péri-implantite lorsque la péri-
implantite = poche > 5 mm
avec saignement au sondage.
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i Type d’étude Patients PP, PC, PA Deﬁr}ltl?n  sucees, TPI P .
tude . . survie, échec, péri- M Résultats Conclusion
Suivi (Implants) Tabac . -
implantite
Roccuzzo | Cohorte, 42 PC PC modérée et sévere Survie = présence de | Oui Survie a 10 ans : Les PC ont :
et coll. prospective modérée I’implant. -PS =96,6% -un taux de survie plus faible ;
longitudinale (95) Fumeur inclus (16%) Oui -PC modérée = 92,8% -plus de perte osseuse ;
2010 (89) -PC sévere = 90% -une inflammation plus élevée que
et 10 ans 38 PC les PS pour un taux de plaque
2012 (60) sévere (90) Perte d’osseuse : équivalent ;
-PS =0,75 mm -plus de maladie péri-implantaires.
32 PS (61) -PC modérée = 1,14 mm
-PC sévere = 0,98 mm Les patients adhérant peu a la
maintenance ont un taux d’échec
Perte osseuse > 3 mm : implantaire plus élevé.
-PS =4,7%
-PC modérée = 11,2%
-PC sévere = 15,1%
Rosenberg | Cohorte 151 PP Succes = survie, selon | Oui | Survie = Succes : Il y a autant d’échecs
et coll. rétrospective (923) les criteres de -PS =93,7% d’ostéointégration chez les PP et les
longitudinale Albrektsson (17). Oui -PP =90,6% PS.
2004 (47) 183 PS
13 ans (588) Les PP ont :
-plus d’échecs secondaires liés a la
péri-implantite ;
-plus d’échecs a long terme.
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i Type d’étude Patients PP, PC, PA Deﬁr}ltl?n  sucees, TPI P .
tude . . survie, échec, péri- M Résultats Conclusion
Suivi (Implants) Tabac . -
implantite
Swierkot | Cohorte, 35 PA PA selon la classification | Succes = criteres | Oui Survie : Les PA ont :
et coll. prospective (149) de Armitage (2). Albrektsson (17) avec -PS =100% -5 fois plus de risque d’échec ;
longitudinale une profondeur de poche | Oui | -PA =96% -3 fois plus de risque de mucosite ;
2012 (55) 18 PS (30) <5 mm sans saignement -14 fois plus de risque de péri-
5 a 16 ans avec Fumeurs inclus (49%) au sondage. Succes : implantite.
une moyenne -PS =50%
de 8,25 ans Survie = implants non -PA =33%
perdus.
Patient atteint de mucosite :
Mucosite = poche > avec -PA = 56%
saignement au sondage -PS =40%
mais sans perte osseuse.
Patients atteint de péri-
Péri-implantite = poche implantite :
> 5 mm avec ou sans -PA =26%
saignement au sondage -PS =10%
et avec perte osseuse
annuelle > 0,2 mm.
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BAGUET Gaélle — Pronostic implantaire chez les patients a passé parodontal

Résumé :

La chirurgie implantaire a visée prothétique est une thérapeutique assez prévisible pour les
cas exempts de pathologie parodontale. Dans les cas assez fréquents de patients atteints
de maladies parodontales (en moyenne une personne sur trois), nous devons nous
interroger sur la stabilité a long terme du traitement implantaire.

Ce traitement repose sur l'intégration biologique de l'implant, ou ostéo-intégration. Au
travers des publications, les patients aux antécédents de parodontite chronique ou
agressive ne révélent pas de risque d'échec précoce plus important. Par contre les risques
d'échecs secondaires semblent présenter un lien direct avec les antécédents de
parodontite agressive. Concernant les antécédents de parodontites chroniques les taux de
survie sont peu différents de ceux des patients sains a moyen et long terme.

Il ressort également de la littérature que les patients aux antécédents de parodontopathie
sont sujets a davantage de complications implantaires, notamment la péri-implantite. Cela
s'explique par le peu de différences entre les parodontites et les péri-implantites en termes
d’étiologies, de facteurs de risque, de diagnostics et de traitements.

Si les conditions cliniques de survie et de succés varient selon les publications, il en ressort
a l'unanimité que la pérennité de la réhabilitation implanto-portée passe par une stratégie
pré-implantaire de stabilisation de la maladie parodontale suivie d’un protocole de
maintenance trés strict pendant et aprés la réhabilitation.

Mots clés :
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- Parodontite
- Survie implantaire
- Succés implantaire
- Pronostic implantaire
- Echec implantaire
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