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INTRODUCTION




L’utilisation des implants comme remplacement de 1’édentement unitaire, sectoriel ou total
représente la thérapeutique de choix validée scientifiquement depuis de nombreuses années.
Ce remplacement des dents par des implants peut avoir un objectif fonctionnel ou esthétique.
Alors que I’implantologie est en plein essor, une nouvelle pathologie est apparue : la péri-
implantite. (1)

La péri-implantite est une maladie de nature inflammatoire, qui entraine la perte de I’implant
si elle n’est pas traitée. Ses facteurs étiologiques sont trés similaires a ceux de la parodontite.
Cette dernicre pose un réel probléme puisque de nombreux patients en sont atteints et que les
praticiens n’y sont pas vraiment préparés.

En effet, a I’origine seuls des praticiens expérimentés posaient des implants mais actuellement
nous trouvons tous types de poseurs : des praticiens généralistes poseurs occasionnels ; ou
confirmés et des spécialistes en implantologie: voila pourquoi le nombre d’implants posés
augmentent et donc la fréquence des péri-implantites.

L’incidence croissante de la péri-implantite constitue de nos jours un centre d’intérét majeur
pour les scientifiques et les cliniciens.

Différentes formes de traitements ont été envisagées notamment antibiotiques; antiseptiques;
débridement mécanique et actes chirurgicaux selon la gravité des signes cliniques et
radiographiques.

Depuis une dizaine d’années, une nouvelle technique de traitement de la péri-implantite est
mise au point et permet de faire intervenir le laser Er:YAG a la fois en technique non
chirurgicale mais également en technique chirurgicale.

L’intérét de cette utilisation est d’offrir un avantage supplémentaire sur le traitement de la
péri-implantite en comparaison aux traitements mécaniques et chimiques conventionnels.
I1 est intéressant de se demander :

e Comment le laser va-t-il agir sur le titane car la décontamination de la surface du
titane reste le probléeme majeur ;

e Mais également comment la péri-implantite va-t-elle étre traitée puisqu’il ne faut en
aucun cas modifier les caractéristiques de la surface implantaire.

Dans le cadre du traitement des péri-implantites, les qualités du laser Er : YAG sont mises en
pathologiques, décontamination du titane pour permettre une nouvelle ostéo-intégration.

Le but de ce travail est de vérifier sur la base de données bibliographiques, 1’intérét éventuel
de cette longueur d’onde dans la gestion de cette pathologie.



CHAPITRE I :
ETATS DE SURFACE ET
PERI-IMPLANTITE




I-1 Historique de ’implantologie orale

C’est a la fin des années 30 qu’apparait la période moderne de I’implantologie.

Trois différents types d’implants sont mis au point : les implants endodontiques, les implants
sous périostés et les implants endo-osseux.
Les implants endo-osseux ont revétu divers aspects avec entre autre :

-I’implant hélicoidal de Formiggini.

-I’implant en double hélice spirale de Chercheve.

-I’implant en aiguille de Scialom.

-I’implant lame de Linkow.

-I’implant transmandibulaire de James.

-I’implant tridimensionnel de Juillet.
Mais tous ces implants ont connu des échecs a court ou moyen terme jusqu'a la période de
Brianemark qui a présenté un nouveau concept d’implant endo-osseux. (2)

Figure 1: Les différents implants dentaires (D.BANOUN 2009).



I-2 LLa morphologie implantaire

Un implant est divisé en 3 parties, chacune possédant des roles bien spécifiques :
Le col - zone de jonction implant/pilier, il peut étre droit, évasé, large, intégrant le
« platform switching », présentant des micros spires, ou encore transgingival.
Le corps —il peut étre cylindrique, a gradins ou cOniques : ¢’est sur le corps que sont
les spires qui assurent la stabilité primaire de I’implant.
L’apex > il peut étre soit sécant soit arrondi.
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Figure 2 : Morphologie d’un implant dentaire (A.MARIOTTI 2013)

I-3 L’utilisation du titane

En implantologie, on utilise du titane commercialement pur (de grade 4) : matériau de choix
pour ses qualités mécaniques, sa résistance a la corrosion et sa biocompatibilité.

Il est parfois traité en surface pour obtenir une surface rugueuse, ce qui améliorerait la qualité
de I’ancrage osseux et favoriserait 1’ ostéo-intégration.

Le principal facteur de succes lors de la pose d’un implant est la formation d’un contact direct
entre I’implant d’un coté et le tissu osseux, conjonctif et 1’épithélium de 1’autre.

Branemark et collaborateurs ont introduit le concept d’ostéo-intégration li¢e a I’utilisation
d’implants en titane et a la mise en nourrice durant la période de cicatrisation osseuse. (2)

I-4 :1.’ostéo-intégration

Selon les ¢tudes de Branemark et coll. (1985): 1’ostéo-intégration se définit comme « la
jonction anatomique et fonctionnelle directe entre 1’os vivant remanié et la surface de
I’implant mis en charge » (3) : on appelle cela 1’ankylose fonctionnelle car il n’y a pas de
restauration du ligament desmodontal.



Ces paramétres qui influencent 1’ostéo-intégration sont nombreux. Ils peuvent étre :
- liés a ’implant : en fonction de sa biocompatibilité et de son état de surface.
- liés au site implantaire : en fonction de la quantité et qualité de 1’os.
- liés a la technique chirurgicale : asepsie et protocole opératoire.
- liés a la durée avant la mise en charge: elle peut étre immédiate ou différée.

Certains auteurs ont étudié I’ostéo-intégration d’un implant et constatent que I’herméticité de
la liaison os-implant limiterait le passage des bactéries autour de I’implant. (4)

Selon Brandes et coll (1998) : I’ostéo-intégration de I’implant permettrait une meilleure
stabilité et résistance du tissus osseux péri-implantaire face a la plaque bactérienne en
comparaison avec le parodonte des dents naturelles. (5)

I-5 Réponses osseuses menant a I’ostéo-intégration : ’interface os-
implant

Le type d’ostéogenése va déterminer I’organisation de I’os péri-implantaire :

e Ostéogenése de contact = quand la néoformation débute a partir de la surface de
I’implant (concerne les implants a surface rugueuse).L.’ostéo-intégration est obtenue
par suite d’une réaction osseuse de trabéculation.

e Ostéogenése a distance = quand la néoformation débute a partir de I’os adjacent
préexistant (concerne les implants a surface lisse) =1’ ostéo-intégration est obtenue a
la suite d’une réaction osseuse de corticalisation.

e Ostéo-conduction = un matériau est dit ostéo-conducteur quand il conduit a une
ostéogenese de contact.

e Ostéo-induction = un matériau est dit ostéo-inducteur quand il provoque une
formation osseuse dans un environnement tissulaire non destiné a former de 1’os.

L’o0s péri-implantaire d’un implant ostéo-intégré présente toutes les caractéristiques d’un os
en remaniement avec un contact direct entre 1’0s vivant et I’implant.
L’os péri-implantaire semble résulter d’une ostéogénese bien spécifique.



1.6 Evolution des états de surface implantaires

1l existe 2 types de topographies de surface implantaire:

e Lisse ou usiné :

Cette surface présente un aspect relativement lisse qui forme des pics et des vallées
qui concourent a une légere rugosité.

C’est I’¢tat de surface avec lequel les études initiales de I’équipe suédoise ont été
¢laborées entre les années 60 et 80 qui a ce jour a montré ses limites. Cet état de
surface est sensible a I’infection car il facilite la colonisation bactérienne.

C’est pourquoi les états de surfaces implantaires lisses a 1’origine ont évolué vers des
textures micro et macro-texturées c’est a dire rugueuses a I’aide de traitement de
surface afin d’augmenter le pourcentage d’os en contact avec I’implant, la qualité et la
rapidité de I’ostéo-intégration. (6)

e Rugueux (creux et bosses) :

C’est a ce jour le « gold standard ».
Cet état de surface peut &tre obtenu par un traitement :

-D’addition : projetat par la torche a plasma. Les surfaces
rugueuses sont le résultat d’un revétement obtenu par plasma-spray
de titane ou d’hydroxyapatite réalisé dans les années 1980 -2000
mais qui a laissé sa place aux procédés chimiques de mordangage
par soustraction. (2)

-De soustraction : le plus utilisé aujourd’hui : par différents
procédés :

-Sablage : le sablage consiste a bombarder la surface de
titane a I’aide de particules trés dures qui créent des rugosités en
impactant la surface. Celui-ci est réalisé a I’alumine ou a I’oxyde de
titane ou encore a partir de particules de céramique telle que le
phosphate tricalcique.

-Mordanc¢age (immersion dans un bain d’acide) : le
mordangage consiste a corroder violemment la surface du titane a
I’aide d’acides forts. L’attaque du titane ne progresse pas
uniformément et crée des pores irréguliers propices a la croissance
osseuse et a I’ancrage micromécanique. L’attaque chimique peut
étre précédée ou non d’un sablage : dans ce cas la surface sera
appelée bioactive.

Il est possible de combiner le traitement : sablage + mordangage pour obtenir une surface
appelée SLA (sandblasted, large grift, acid etch).



Enfin la SLA modifi¢e sera la combinaison de ces deux méthodes avec une méthode
d’hydroxylation et de conservation dans une solution NACL ce qui rendra la surface hyper-
hydrophile.

-Oxydation anodique : le principe est d’oxyder fortement la
surface des implants en titane et faire croitre une couche épaisse
d’oxyde TiO2. Au dela d’une certaine épaisseur, la couche d’oxyde
croit de maniere irréguliere et une rugosité se développe sous la
forme de cratéres de 1 a 2 um de hauteur sur quelques microns de

largeur.
| Surface | T
g . Surface en Surface Surface Surface
Surface | plasma = . d
asiiiie: | sy plasma spray sablée mordancée | mordancée
pde. d’hydroxyapatite| TiO HF/NO:  |HCI/H:S04
| titane | | |
Contammants Non Oul Oui Non Non Non
présents | | | |
3 i g
I url.lt‘ull.s Non Oui Oui Oui Non Mon
projetées | | | |
Sqrfan- Non Ow Ow Non Non Mon
rajoutée | | | |
Forcede | cople | Modérs Elevé Modéré | Faible/Modéré|  Elevé
dépose
Contact | poible | Modéré Elevé Modéré |FaibleModéré |  Elevé
os/implant

Tableau 1: Caractéristiques des différents états de surface
(Davarpanah et co0ll.1999)

Les surfaces implantaires sont a la fois la clé de 1’ostéo-intégration mais aussi de ’apparition
des péri-implantites. Si les surfaces trés texturées sont meilleures pour 1I’ostéo-intégration
elles semblent les moins bonnes pour I’évolution des péri-implantites car elles favorisent
I’adhésion des bactéries.

L'apparition de péri-implantites est statistiquement plus importante autour des implants avec
des surfaces rugueuses sur une période de 3 ans. Mais, aprés 5 ans suivant la mise en charge,
I’écart diminue car les surfaces usinées sont concernées par le développement tardif de la
maladie (Esposito et coll. 2008).(7)

L’effort de la recherche devra donc porter sur la découverte de nouveaux états de surface
voire de nouveaux matériaux.

Surface usiné Surface rugueuse Surface bioactive

Figure 3 : Caractéristiques des différents états de surface (M.DAVARPANAH 2008)



CHAPITRE 11 :
LA PERI-IMPLANTITE




I1.1 Définition

Définition de la péri-implantite :

v' « L’European Workshop of Periodontology » en 1980 a introduit le terme de péri-
implantite pour décrire un processus inflammatoire destructif qui affecte les tissus
durs et mous autour des implants ostéo-intégrés conduisant a la formation d’une poche
péri-implantaire avec perte osseuse. (8)

Depuis, plusieurs définitions ont été proposées :

v Albrerktsson (1986) : « la péri-implantite se définit comme une perte progressive de
I’0s péri-implantaire supérieure aux normes admises, et simultanée a une
inflammation des tissus mous. »

v Pour Smith et Zarb (1989) : « la péri-implantite est définie comme un processus
inflammatoire qui implique la muqueuse et 1’os péri-implantaire et peut résulter en une
perte des tissus supports de I’implant. »

v' En 1994 « ’European Workshop of Periodontology » a défini 2 entités:
- La mucite :

Elle est décrite comme une réaction inflammatoire réversible des tissus mous péri-
implantaires.

Les mucites sont comparables aux gingivites avec les mémes signes cliniques : rougeur,
oedéme, saignement et la méme réversibilité.

Sa prévalence est de 77% a 15 ans.

C’est le précurseur de la péri-implantite : son traitement prévient 1’apparition de cette derniére
et les résultats de traitement par le peeling sont trés encourageants.

- La Péri-implantite :

Processus inflammatoire affectant les tissus autour des implants ostéo-intégrés et résultant en
la perte du support osseux.

Par analogie avec les parodontites, c’est a dire perte d’attache et perte osseuse, on observe
alors un saignement au sondage, une gencive inflammatoire, I’apparition de douleur, la
présence de tissu de granulation, la mobilité éventuelle de I’implant, une profondeur de poche
supérieure ou €gale a 4 mm et éventuellement une suppuration. (9)

Les péri-implantites se présentent sous 3 formes :
*les péri-implantites précoces a différencier du défaut d’ostéo-intégration qui se
caractérise par une perte extrémement rapide de I’implant moins d’1 mois apres la pose
avec des douleurs, suppuration et une expulsion spontanée de I’implant (0.5 % des cas).
*La péri-implantite modérée dont la perte osseuse avoisine les 3 mm.

*La péri-implantite avancée entre 1/3 et 2 de la hauteur de I’implant : la prévalence est
de 6 a 9% des implants posés au dela de 5 ans (10)
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Radiographiquement :
Elle se présente sous la forme de lyse osseuse péri-implantaire en forme de cratere.
Elle peut survenir parfois de nombreuses années apres une ostéo-intégration réussie.

v Selon Zitzmann et coll. (2008) : le fait que le mot « réversible » ne soit pas inclus
dans la définition des péri-implantites implique que le processus inflammatoire qui se
produit au niveau des péri-implantites est irréversible et donc n’est pas possible a
traiter. Il suggere de modifier ces définitions au cours de la sixiéme conférence de
consensus Européenne de Parodontologie. (10)

v" Dans le rapport du consensus de « Sixth European Workshop on Periodontology »
2008 une définition a été retenue : « les maladies péri-implantaires sont des
infections. » (11)

La mucite péri-implantaire décrit une 1ésion inflammatoire au sein de la muqueuse péri-
implantaire sans perte du support osseux alors que la péri-implantite est caractérisée par la
présence d’une inflammation de la muqueuse autour d’un implant en fonction et atteint en
plus le support osseux (Lindhe et Meyle 2008) (12)

Cette définition est considérée adéquate suite au consensus du « Seventh European
Workshop on Periodontology » (Langh et coll. 2011) (13)

v" Selon Mombelli, cette destruction osseuse peut se faire, sans aucun signe de mobilité
implantaire jusqu’a la perte totale de I’os autour de I’implant. La péri-implantite ne
constitue pas un échec implantaire tant que la perte d’ostéo-intégration n’est pas
totale. (14)

v' Selon Berglundh, la péri-implantite est définit comme une perte osseuse de 2.5 mm
associée a une profondeur de sondage supérieure a 6 mm et a la présence d’un
saignement et/ ou d’une suppuration au sondage. La perte osseuse doit étre
objectivée par une radiographie afin de distinguer la péri-implantite du remodelage
osseux inhérent a la pose d’implant. (10)

b

Figure 4: (C.BORIES 2011)
a)  Implant ostéointégré sans inflammation des tissus péri-implantaires
b)  Mucite péri-implantaire (infiltrat inflammatoire sans lyse osseuse)
c)  Péri-implantite (infiltrat inflammatoire et destruction osseuse)
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I1.2 Etiologie de la péri-implantite :

La prévalence des péri-implantites semble se situer entre 7 et 9 % et son étiologie principale
concerne la formation de bactéries autour de I’implant. (15)

Selon Renvert, la plupart des auteurs sous-estiment la prévalence de la péri-implantite et selon
lui elles concerneraient 6% des implants et 16 % des patients. (16)

Deux processus pathologiques distincts sont a 1’origine de la perte de I’ostéo-intégration : la
rupture de I’équilibre biomécanique (surcharges occlusales) et la rupture de 1’équilibre
hote/parasite (infection).

De plus I’environnement implantaire comme la mauvaise hygiéne bucco-dentaire, le tabac,
I’alcool, ou I’absence de gencive attachée jouent un rdle primordial.

11.2.1 Facteurs microbiens

Mombelli et Lang (1998) dans une revue systématique de la littérature montrent qu’il y a
essentiellement cing faisceaux de preuves en faveur de 1’étiologie bactérienne : (17)

1/ Les études expérimentales chez ’homme montrent que le dépot de plaque autour d’un
implant peut induire a une mucite péri-implantaire.

2/Les flores bactériennes associées a I’échec et au succeés implantaire sont toujours
différentes tant du point de vue qualitatif que quantitatif.

3/ La pose d’une ligature autour d’un implant induit une modification de la flore bactérienne
et ’apparition d’ une mucite péri-implantaire.

4/’ utilisation d’une thérapeutique anti-microbienne autour d’un implant atteint d’une péri-
implantite entraine une amélioration de son statut clinique.

5/ Le niveau de I’hygiéne orale a un impact sur le succes a long terme de la thérapeutique
implantaire.

Selon Renvert et Coll. (2007) : la plupart des complications biologiques qui apparaissent

autour des implants ostéo-intégrés sont associées a une colonisation bactérienne chez un sujet
susceptible. (18)

11.2.2 Formation du biofilm primaire

La plaque péri-implantaire est organisée en biofilm.

La condition préalable a la formation du biofilm est 1’établissement d’une couche de
glycoprotéines salivaires, de lipides, et de glycopolysaccharides a la surface de I’'implant.
Cette pellicule permet 1’adsorption des bactéries grace aux constituants de leur paroi qui sont
essentiellement :

-des polysaccharides constituants de la capsule : ils jouent un réle dans I’augmentation
de la plaque.

-des adhésines protéiniques capables de reconnaitre des récepteurs spéciaux : les
lectines situées a la surface de la pellicule acquise : leur importance est fondamentale dans la
premiére étape de la formation du biofilm.

Cette premicre couche organique se dépose immédiatement apres 1’exposition de 1’implant
dans la cavité buccale. D¢s les premicres minutes qui suivent 1’adsorption des molécules
organiques, des bactéries isolées viennent y adhérer pour se diviser et former en quelques
heures de larges agrégats bactériens.
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Ces colonisateurs primaires sont essentiellement des cocci gram +

La formation du biofilm a été étudiée sur des implants Straumann® en utilisant la technique
d’hybridation ADN-ADN. (19). Les auteurs rapportent la présence d’une colonisation
bactérienne du sulcus péri-implantaire dans les trente minutes qui suivent la pose de
I’implant. Ils constatent que 1’organisation des colonies bactériennes du biofilm primaire est
différente de celle rencontrée a la surface de la dent naturelle.

I1.3 Facteurs de risques de la péri-implantite

» Principal facteur de risque : Antécédent de maladie parodontale.
Avant tout traitement implantaire la maladie parodontale doit étre traitée puis stabilisée pour
ne pas compromettre le succes implantaire.
Un nombre sans cesse croissant d’études épidémiologiques et de revues systématiques de la
littérature concernant les péri-implantites suggere que la maladie parodontale augmente le
risque d’apparition d’une péri-implantite et mesure I’impact de la maladie parodontale sur la
survenue d’une péri-implantite.(20) (21) (22) (23) (24)
En 2009, Renvert et coll. ont réalis¢ une revue de littérature dans laquelle ils retiennent 3
¢tudes comparant la perte d’os au niveau des implants atteints d’une péri-implantite chez des
patients avec et sans antécédents de parodontite, sur une période d’au moins 5 ans (Hardt et
coll. 2002, Karoussis et coll. 2003, Mengel et coll. 2007) :
Il semblerait que toutes ces études laissent penser que la parodontite serait un facteur de
risque a prendre en compte dans la survenue des péri-implantites. (25)
Chez les patients diabétiques: maladie parodontale et diabete non équilibré sont liés.
La présence de diabéte non équilibré chez un patient entraine des parodontites : la destruction
parodontale serait liée a une altération de la réponse immunitaire chez ces malades.
Il semble logique de penser que le patient diabétique, présentant des ATCD de parodontites,
sera un facteur de risque supplémentaire a la péri-implantite. (Ferreira et coll 2006).Sur un
suivi de six mois a cinq ans : la prévalence de la péri-implantite chez les sujets diabétiques est
de 8,9 %.(26)

» Le diabéte non équilibré est un facteur de risque de la péri-implantite
C’est une maladie systémique qui agit sur la capacité de cicatrisation et augmente la
susceptibilité des patients aux infections et au taux d’échec implantaire (Fiorellini et Nevins
2000). (27)

» Prédisposition génétique
Les interleukines IL-1a, IL-1p et leurs inhibiteurs spécifiques IL-1 receptor antagonist (IL-
Ira) jouent un role clé dans la régulation de la réponse inflammatoire.
Plusieurs études ont recherché 1’association entre un polymorphisme génétique des génes IL-
la et IL-1P et la péri- implantite (28) (29). Les résultats semblent contradictoires (Heitz-
Mayfield 2008).(30)
Une étude récente (RAKIC et coll. 2014) a mis en évidence un lien entre le géne CD14; la
cytokine pro-inflammatoire TNFa et la péri-implantite :ils peuvent présenter des
biomarqueurs pour la péri-implantite.(31)
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» Tabac
Le tabac augmente significativement le risque d’apparition d’une péri-implantite au dela de 7
cigarettes/j d’apres Strietzel et coll. (2007) (32).
Une étude montre un lien entre la présence d’un geéne II-1 et la péri-implantite chez les
fumeurs de plus de 20 cigarettes par jour. (33)

Gruica et coll. (2004) et McDermott et coll. (2003) rapportent que les patients fumeurs ont un
risque significativement plus important de développer une péri-implantite. (34)

D’autres études sur les indicateurs de risques des maladies péri-implantaires, rapportent une
association significative du tabagisme avec la mucite péri-implantaire, la perte osseuse
marginale et la péri-implantite (Roos-Jansaker et coll. 2006, Fransson et coll. 2008). (35) (36)
Seul ou associé a I’alcoolisme, ou encore au stress il induirait un risque de perte 30 fois plus
élevé. (37)

De plus les patients fumeurs avec une mauvaise hygiene bucco-dentaire présentent 3 fois plus
de perte osseuse péri-implantaire que les patients non fumeurs avec une mauvaise hygiéne
bucco-dentaire. (38)

> Hygiéne orale
Lindquist et coll. (1997) notent une association significative entre une mauvaise hygiéne
buccale et une perte osseuse péri-implantaire. (39)
Une trés mauvaise hygiéne buccale (indice de plaque > 2) est fortement associée a la présence
de péri-implantite (Ferreira et coll. 2006). (26)

> Présence de muqueuse kératinisée
Certaines études concluent a I’indispensable nécessité de la présence de muqueuse kératinisée
autour des implants.
Padial-Molina et coll. (2014), observent qu’un manque de tissu kératinisé autour des implants
est li¢ a une accumulation de plaque, une inflammation tissulaire, une récession gingivale
ainsi qu’une perte d’attache. (40)

» Etat de surface de 'implant : Y a t-il un lien entre les types de surfaces
implantaires et ’apparition de la péri-implantite ?
Astrand et coll. (2004) comparent différentes surfaces implantaires dans une étude clinique
randomisée avec un suivi de 3 ans : aucune différence statistiquement significative n’est
trouvée entre les différents types d’implants (surface usinée ou rugueuse), a I’exception de la
fréquence de la péri-implantite qui est plus élevée pour les implants a surface rugueuse. (41)

Une étude rétrospective (Charalampakis et coll. 2011) chez ’homme a suivi des implants de
leur pose au développement de la maladie et a mis en évidence une association significative
entre I’état de surface de I’implant et le développement de la péri-implantite.

On constate que les surfaces usinées sont associées au développement tardif de la maladie.

Pour les surfaces rugueuses, certaines sont associées au développement précoce de la maladie.
(42)

» Excés de ciment de scellement des prothéses scellées implanto-portées
Wilson (2009) a tenté, dans une étude prospective, d’établir le lien entre un excés de ciment
de scellement et une augmentation du risque d’apparition d’une I€sion péri-implantaire. Son
¢tude regroupe 39 patients montrant des signes cliniques et/ou radiographiques
d’inflammation péri-implantaire sur une période de 5 ans.
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L’auteur a conclu que des exces de ciment sont associés a des signes de péri-implantite dans
la majorité des cas (81 %). Aprés I’élimination des exces de ciment, aucun signe clinique et
endoscopique de péri-implantite sur 74 % des implants tests n’était observé. (43)

Cette ¢étude est en accord avec les conclusions d’autres auteurs dont Stephan Renvert (2009)
qui considere que I’exces de ciment joue le méme role qu’une ligature lorsque 1’on veut
provoquer une péri-implantite expérimentale et conseille de réaliser des protheses transvissées
plutdt que de les sceller.(25)

11.4 Méthodes diagnostiques

Un diagnostic des maladies péri-implantaires est essentiel pour une gestion thérapeutique
appropriée.

La prise en charge précoce de toute réaction inflammatoire péri-implantaire permettra d’en
limiter la progression.

11.4.1 Diagnostic clinique

» Sondage péri-implantaire
C’est I’¢lément principal pour le diagnostic des maladies péri implantaires.
Il s’effectue a I’aide d’une sonde graduée (métale ou plastique) utilisant des forces 1égéres
(0.25 N) lesquelles n’endommagent pas les tissus mous péri-implantaires. (44)

Une augmentation de la profondeur de poche au sondage dans le temps peut étre associée a
une perte d’attache et a une perte osseuse péri-implantaire. (45)

Avec un tissu sain : ’extrémité de la sonde atteint la portion apicale de 1’épithélium.

En cas de péri-implantite expérimentale : la sonde pénétre le tissu conjonctif pour s’approcher
du niveau de la créte osseuse. (46)

Plusieurs études montrent que les implants ostéo-intégrés donnent une profondeur de sondage
d’environ 3 mm autour des implants sains (en dehors des implants enfouis). (47) (48).
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Figure S : Sondage parodontal autour d’un implant et d’une dent (P.PALACCI 1995)
(PM : limite des tissus mous péri-implantaires ; aJE : limite apicale de I’épithélium de
jonction ; AFJ : jonction corps et téte de I’implant ; BC : créte osseuse marginale ; GM :
limite de gencive marginale ; CEJ : jonction email/cément)

» Saignement au sondage
Lang et Coll. (1986), en parodontologie, définissent le saignement au sondage comme une
inflammation avec perte d’attache dans 30 % des cas (ce qui signifie que la présence d’un
saignement au sondage n’est pas prédictive d’une perte d’attache future). (49)

Figure 6 : Gauche : Saignement au sondage secteur postérieur ; Droite : Radiographie
rétroalvéolaire visualisant la perte osseuse marginale, secteur postérieur. (O.ZOUITEN
2013)

En conclusion : I’absence de saignement au sondage est un facteur prédictif tres fiable de la
santé parodontale.

Luterbachet et coll. (2000) dans une étude longitudinale, ont abouti aux mémes conclusions
pour I’implant. (50)

Pour la dent naturelle comme pour I’implant, I’absence de saignement au sondage est un
facteur prédictif fiable de la santé parodontale.
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Le saignement au sondage autour d’un implant indique une inflammation des tissus mous
péri-implantaires (mucite) mais n’implique pas 1’échec de I’'implant ou le passage a la péri-
implantite.

» Présence de suppuration
La présence de pus est toujours un signe d’infection associée a une destruction des tissus péri-
implantaires et d’une lésion inflammatoire aigiie.
Elle est associée a une perte osseuse péri-implantaire d’une valeur supérieure a 3 spires. Ce
phénomene n’est jamais présent dans le cas d’une mucite.
Par conséquent la présence de suppuration est un signe pathognomonique de la péri-
implantite. (51)

» Mobilité
La présence d’une mobilité¢ nous donne une indication sur le manque d’ostéo-intégration de
I’implant.
Méme si la péri-implantite progresse rapidement I’implant peut demeurer immobile grace au
remaniement direct de I’os en contact de 1’implant, c’est pourquoi la mobilité est difficile a
mettre en évidence dans les stades précoces de péri-implantites.

11.4.2 Diagnostic complémentaire

» Examens radiographiques
L’examen complémentaire en plus de I’examen clinique est indispensable pour considérer que
le diagnostic est complet.
Ils permettent d’évaluer 1’ostéo-intégration d’un implant ou d’estimer la perte osseuse péri-
implantaire.
La radiographie, panoramique et rétro alvéolaire (argentique ou numérique) mais également
un systéme d’analyse d’images densitométriques, assisté par ordinateur, est utilisé pour mettre
en évidence les processus de remodelages osseux. (52)
Pour disposer d’une référence et pouvoir comparer le niveau osseux, il est important de
prendre des radiographies a chacune des étapes qui suivent la mise en fonction.
En ce qui concerne le suivi: il est indiqué de faire une radiographie tous les ans apres la pose
de I’'implant.

Caractérisation radiographique de la péri-implantite

Une image radiographique de péri-implantite peut avoir I’aspect d’un cratere c’est a dire une
forme circonférentielle ou une forme de cuvette.

L’absence de lamina dura est associée aux péri-implantites.

L’examen de référence est la radiographie péri-apicale long cone.

17



A | P

Figure 7 : Défaut osseux cratériforme bien délimité au niveau de la 14 : caractéristique
de la péri-implantite (J.STROUMZA 2001)

L’examen clinique et radiographique est suffisant pour poser le diagnostic de péri-
implantite, cependant il existe d’autres examens complémentaires pour 1’affiner, tel que:

» D’analyse du fluide créviculaire péri-implantaire et de la salive
Elle se fait par microscopie en fond noir ou a contraste de phase : cette technique est peu
invasive, rapide et réalisable au cabinet mais ne renseigne que sur la forme, la mobilité des
bactéries et leur densité.
Les cytokines et protéases: médiateurs biochimiques secrétés dans le fluide créviculaire péri-
implantaire ont été étudiées dans le but d’identifier une molécule qui permettrait de
diagnostiquer une péri-implantite.
Les mémes recherches ont été effectuées sur des échantillons de salive.
Cependant, actuellement aucun test biochimique ne permettrait de diagnostiquer une 1ésion
péri-implantaire.

> Etles examens microbiologiques

La présence de bactéries autour des implants fait partie intégrante de 1’étiologie de
I’inflammation péri-implantaire.

Cet examen s’effectue dans un site atteint et doit permettre de mettre en évidence la présence
d’une flore pathogene : la présence de germe comme Aggregatibacter
actinomycetemcomitans, prevotella intermedia, porphyromonas gingivalis et treponema
denticola permettant de confirmer un diagnostic de progression de la maladie tout de méme
déja établi a partir d’un saignement au sondage et de la radiographie. (53)
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Figure 8 :(C.BORIES 2011)
a) Aspect clinique d’un implant présentant des signes d’infection péri-implantaire (plaque et
saignement au sondage)
b) Radiographie de ce méme implant objectivant une alvéolyse cratériforme atteignant la
moitié¢ de la hauteur de I’implant

11.4.3 Diagnostic différentiel : les surcharges occlusales

Les surcharges occlusales peuvent entrainer une perte d’ostéo-intégration.

Van Steenberghe et coll. (1999) ont rapporté une augmentation significative de la perte
osseuse péri-implantaire, en rapport avec une surcharge occlusale (54). Cependant, ces études
ne peuvent pas contréler d’une fagon appropriée la quantité et la durée de la surcharge
mécanique, ce qui explique la grande variété des résultats.

L’examen radiographique montre une lésion plus étroite et angulaire qui se différencie de la
forme en cratére large commune aux Iésions infectieuses péri-implantaires. Il a été observé
que la destruction des tissus péri-implantaires commence a se produire avec 250 um de
hauteur occlusale excessive. Quand cette charge occlusale se transmet aux tissus péri-
implantaires, elle entraine une destruction osseuse plus importante que celle induite par la
plaque bactérienne.

Mais selon Renvert, la surcharge occlusale ne peut pas étre a 1’origine d’une péri-implantite.
Selon lui, le traumatisme occlusal entrainant systématiquement la fibrointégration de
I’implant, 1’étiologie de la péri-implantite reste exclusivement infectieuse. (18)

I1.5 Parodontite vs péri-implantite

La maladie parodontale: elle peut étre définie comme une pathologie inflammatoire du tissu
conjonctif au cours de laquelle I’os disparait progressivement tout en étant séparé de 1’infiltrat
inflammatoire par une zone de tissu conjonctif non dégradé.

Les similitudes cliniques entre les 2 maladies apparaissent évidentes: en effet ces deux
pathologies débutent par la présence de plaque microbienne.

Les manifestations initiales de la réaction inflammatoire telles que I’augmentation de la
vascularisation, la prolifération des cellules inflammatoires et la destruction du collagene
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s’observent a 1’identique autour des dents et des implants cependant lorsque 1’inflammation
persiste, 1’atteinte osseuse péri-implantaire est plus rapide que pour une parodontite.
Cependant certaines infections péri-implantaires ont montré un profil différent de celui des
parodontites chroniques en particulier des infections a prédominance de peptostreptococcus
ou staphylococcus aureus qui est un germe pathogene rarement rencontré dans la parodontite,
alors que sa présence est souvent constatée dans les péri-implantites. (47)

Cette différence s’explique par la facilité d’adhésion de cette bactérie aux surfaces en titane.
Les études ne trouvent pas de différence importante entre la composition microbiologique des
mucites et celle des péri-implantites : le biofilm implantaire est clairement impliqué dans les
deux types de 1ésions mais rien ne prouve qu’il en soit I’origine.

Comparée aux parodontites, I’analyse histologique des échantillons de sites péri-implantaires
montre un infiltrat inflammatoire plus volumineux, plus profond et en contact direct avec le
biofilm implantaire.

Les cellules phagocytaires sont en plus grandes proportions et localisées jusque dans les zones
apicales péri vasculaires des Iésions.

Dans les péri-implantites expérimentales il existe une persistance de 1’alvéolyse apres la
dépose des ligatures, phénomene qui n’est pas retrouvé dans les parodontites expérimentales
(Lang et Berglundh 7e workshop en parodontologie) (13)

Les péri-implantites présenteraient des spécificités propres leur conférant un caractére plus
invasif et plus agressif et rendant leur traitement trés délicat.

La péri-implantite est a I’opposé de la maladie parodontale une pathologie de I’os.

Dans la parodontite c’est la destruction conjonctive et notamment desmodontale qui conduit a

la perte de 1’organe dentaire alors que pour la péri-implantite ¢’est la dégradation de I’os qui
se trouve a 1’origine de la perte de I’implant.

20



CHAPITRE III :
PERI-IMPLANTITE ET
METHODES
TRADITIONNELLES
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CONSENSUS DES TRAITEMENTS ACTUELS DES PERI-IMPLANTITES

I11.1 Intérét du traitement de la péri-implantite :

Le traitement de la péri-implantite va permettre d’éliminer les bactéries présentes sur la
surface implantaire, de favoriser la régénération osseuse et la reformation d’une attache
épithéliale autour de I’implant.

Si les principes de traitements des parodontites et des péri-implantites sont semblables, les
méthodes de traitement des parodontites ne peuvent pas s’appliquer directement aux péri-
implantites puisque la surface implantaire est recouverte d’une couche d’oxyde de titane : clé
de I’ostéo-intégration et mucco-intégration de I’implant.

I11.2 Les différentes techniques de décontamination

I11.2.1 Les thérapeutiques non chirurgicales

Elles consistent en un assainissement mécanique et chimique des surfaces implantaires et des
Iésions osseuses associées.

Elles sont efficaces au stade précoce de la péri-implantite.

Renvert et coll. (2008) ont analysé 24 ¢tudes ayant pour but le traitement non chirurgical de la
péri-implantite (55). Ils aboutissent a la conclusion que le traitement mécanique seul ou le
traitement chimique seul ne donne pas de résultats satisfaisants tandis que la combinaison des
deux traitements donne de meilleurs résultats d’apres le consensus européen de 2008 (Lindhe
2008). (12)

D’apres le consensus européen de 2008 (Lindhe et Meyle 2008), un traitement étiologique
non chirurgical apporte la guérison des mucites mais ne suffit pas pour traiter une péri-
implantite. (12)

111.2.1.1 Traitements mécaniques

Le principal probléme de I’élimination de la plaque et du tartre sur les surfaces implantaires
est 1ié¢ aux possibles dommages de la surface implantaire par 'utilisation de divers
instruments.

Les instruments doivent permettre 1’¢limination des dépots bactériens sans altérer la surface
de I’implant car sinon elles altéreraient sa biocompatibilité. (56)

Plusieurs instruments existent pour décontaminer la surface implantaire tout en la préservant:

> Le surfacage manuel : il s’effectue a I’aide de curettes en pastique, céramique ou
titane et concernent surtout les implants lisses, mais I’état de surface laissé par la
curette favorise les dépdts bactériens.
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2013)

Figure 10: MEB grandissement x300 et x1000 de I’état de surface de I’implant apres
le passage de la curette (M.BERT 1987)

» L’ultrason ou le Vector system ® : il associe projection de poudre et vibration
ultrasoniques. L’utilisation d’insert en composite a un double intérét : plus fin et

animé par un déplacement ultrasonique ce qui permet I’acces aux zones difficiles
postérieurs et sous-gingivales.

Figure 11: Débridement mécanique a I’aide dune pointe en téflon montée sur un insert
ultrasonique (S.JETSEN 2012)
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La désorganisation mécanique du biofilm bactérien est alors possible dans les zones difficiles,
tout en étant moins traumatisante vis a vis des tissus mous que les curettes manuelles.

Figure 12 : MEB grandissement x50 et x1000 : traces laissées par un détartreur a
ultrasons sur le moignon prothétique d’un implant en titane (M.BERT 1987)

D’aprées Karring et coll.(2005), les résultats obtenus par débridement mécanique a 1’aide de
curettes semblent identiques a ceux obtenus avec un Vector system ®: on observe
uniquement une diminution de I’indice de saignement sans aucune amélioration quant a la
profondeur de poche. (57)

> Polissage : le polissage s’effectue a I’aide d’une cupule caoutchoutée et une pate a
polir utilisée pour éliminer la plaque autour de I’implant.

» Aéropolisseurs : les auteurs Salsou et coll. (2003) ont conclu que certains
acropolisseurs améliorent 1’état de surface par effet de lissage alors que d’autres
produisent des impacts pouvant augmenter la rugosité de la zone traitée. Ces appareils
projettent une poudre abrasive (pério flow/ vector system) mais sont a utiliser avec
prudence a cause du risque d’emphyseme. (58)

En conclusion : aucune méthode de décontamination mécanique utilisée seule ne permet
d’obtenir des résultats satisfaisants. (59)

11 faut associer la décontamination mécanique avec la détoxification chimique. (60)

111.2.1.2 Association : décontamination mécanique et chimique :

>  Traitement mécanique avec administration par voie systémique d’antibiotique :

Il permet de compléter le traitement mécanique.

Ce traitement peut étre indésirable ou inefficace :

- Les tétracyclines: elles sont actives sur la plupart des bactéries gram + et gram — de la flore
buccale et leur action n’est efficace qu’a des concentrations élevées.

- Le métronidazole qui peut &tre utilisé seul (Flagyl®) ou en association avec I’amoxicilline
(Birodogyl®) : c’est la molécule de choix dans I’éradication des germes situés dans les
poches péri-implantaires. (61)
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- Association Amoxicilline-Acide clavulanique : Augmentin ® : en cas d’intolérance aux
tétracyclines

>  Traitement mécanique avec administration d’antiseptiques et/ou d’antibiotique
locaux:

- Antiseptiques pour décontaminer la surface : ’application de chlorhexidine, soit sous
forme de bain de bouche a 0,1 % 0,12% ou 0,2% soit sous forme de gel déposé directement
sur le site concerné, diminue 1’inflammation. (62)

Généralement 3 a 4 semaines de traitement sont nécessaires pour observer une amélioration.

- L’application locale d’antibiotique pour ¢liminer une infection bactérienne :
L’application de fibres de tétracyclines ou de poudre de métronidazole pendant 7 a 10 jours
autour des implants défaillants semble diminuer la profondeur de poche et le saignement au
sondage.

Cependant d’apres les derniéres recommandations de ’AFSSAPS leur utilisation n’est pas
indiquée : faible niveau de preuves.

L’utilisation d’antiseptiques (Chlorhexidine, Hexetidine, H202) est sans effet sur la
réparation osseuse aussi bien en non chirurgical qu’en perchirurgical. (63)

>  La détoxification

Au niveau de la perte osseuse et de 1’infection, la surface de I’implant est chargée
d’endotoxines bactériennes et doit étre détoxifice.

Les substances recommandées sont la Chloramine-T a 1 % et I’acide citrique a 40%. (55)
Certains auteurs évoquent le sérum physiologique et I’eau oxygénée pour détoxifier la surface
implantaire. (55)

En conclusion : I’adjonction d’antiseptique et/ou d’antibiotiques est nécessaire pour rendre
plus efficace le débridement mécanique mais un traitement étiologique non chirurgical ne
suffit pas pour traiter une péri- implantite et permet simplement une réduction du saignement
au sondage et de la profondeur de poche. (64)

Ces méthodes apparaissent inappropriées et inefficaces.

111.2.2 Méthodes chirurgicales

MOMBELLI envisage une phase chirurgicale avec un lambeau uniquement lorsque la
profondeur de poche est supérieure a 5 mm et que les tissus nécessitent une correction
morphologique.

Elles ne sont envisagées qu’apres une phase de maintenance et une hygiéne bucco-dentaire
correcte.

Il semble que le traitement de choix des péri-implantites est un traitement chirurgical lorsque
la profondeur de poche est supérieure a 5 mm, celui-ci devant étre précédé d’une phase non
chirurgicale pour diminuer la présence de bactéries. (25)

Le but étant d’avoir une réostéointégration autour d’une surface implantaire qui a été
contaminée.
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111.2.2.1 La chirurgie résectrice = exéreése chirurgicale des poches

Elle vise a diminuer voir éliminer la poche péri-implantaire pour faciliter I’hygiéne bucco-
dentaire et la santé implantaire. Les étapes sont les suivantes :

1- ¢élévation d’un lambeau mucco-periosté

2- traitement de la surface implantaire

3- débridement du tissu de granulation

4- repositionnement du lambeau apicalement
Le traitement chirurgical est renforcé d’une antibiothérapie d’une durée de 7 jours et de bains
de bouche a la chlorhexidine pendant 15 jours.
Indications : défauts osseux horizontaux modérés et séveres.

Les avantages : la chirurgie résectrice va permettre de supprimer les réservoirs bactériens.
Les inconvénients : implique la mise a nue des premiéres spires de I’implant.

Un implant a surface rugueuse sera systématiquement contaminé : ROMEO (2007) préconise
de ce fait un fraisage et polissage des spires transmuqueuses de I’implant (inadapté en secteur
esthétique). (65)

111.2.2.2 La chirurgie réparatrice = La régénération osseuse guidée (ROG)

Lorsque I’infection est contrdlée (c’est a dire diminution de 1’oedéme, absence de
suppuration) une approche régénératrice peut étre envisagee.

Indication : présence d’un défaut infra osseux péri-implantaires (défauts osseux verticaux) ou
d’un cratere circonférentiel d’évolution modérée a sévere.

Parmi les techniques de ROG : la greffe d’os autogéne associ¢e a une membrane résorbable
enfouie semble étre la technique de choix.

111.2.2.3 L.’explantation

Elle est indiquée lorsque la conservation de I’implant en bouche est impossible.
Exemple: en présence de perte osseuse péri-implantaire sévere exposant plus de la moitié de
la longueur de I’implant, lorsque I’implant est mobile ou fracturé. (66)

Figure 13 : Perte osseuse é¢tendue due a une péri-implantite avancée (S.RENVERT 2012)

26



I11.2.3 Les stratégies thérapeutiques

Mombelli et Lang (1998) ont congu un protocole de mesures thérapeutiques visant a arréter le
développement de 1ésions péri-implantaires : le CIST. L’évaluation systématique de certains
critéres clés (indice de plaque, saignement au sondage, poches) oriente le praticien vers un
traitement adapté (17)

| Plague | Saipnement au sondage | Suppuration | Profondeur de poche (mm) | Défauts radiologique | Thérapeutique
+ - - <4 - A
+ + - <4 - A
+ + + 4-5 + A+B
+ + + >5 + A+B+C
+ + + >5 + A+B+C+D
+ + + >5 + E

Tableau 2 : Schéma thérapeutique: la thérapeutique de soutien interceptif cumulatif
(Cumulative interceptive Supportive Therapy ou CIST) (MOMBELLI et LANG 1998 ).

Légende :
A : Débridement mécanique et amélioration de I’hygiéne bucco-dentaire du patient.

Elimination des dépdts de tartre avec des curettes en plastique, polissage avec des cupules en
caoutchouc et de la pate a polir. Education du patient sur son hygiéne bucco-dentaire.

B : Thérapeutique antiseptique. Utilisation de bain de bouche de 0,1% a 0,2% de
digluconate de chlorhexidine, irrigation de la poche avec de la chlorhexidine a 0,2% ou
application locale d’un gel a base de chlorhexidine.

C : Thérapeutique antibiotique

D : Thérapeutique chirurgicale pour modifier la structure des tissus. Gingivectomie,
lambeau repositionné apicalement, ostéoplastie ou procédure de régénération osseuse guidée.

E : Explantation
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Figure 14: Arbre décisionnel de la thérapie de soutien cumulative interceptive. (LANG
et LINDHE 2008)
Légende:
PPD = profondeur de poche
BOP = saignement au sondage
La thérapeutique dépend de 1’état inflammatoire de la muqueuse péri-implantaire et de la
profondeur de sondage.
Selon les situations cliniques, les protocoles A, A+B, A+B+C ou A+B+C+D peuvent étre
réalisés.

Ces 5 derniéres années : entre 0 et 14.4% des implants ont montré une réaction inflammatoire
péri-implantaire. (67) Or il s'avere que les traitements proposés et décrits dans le chapitre
précédent ne permettent pas de gérer de fagon pérenne le probléme des péri-implantites.

De rares ¢tudes montrent que I’irradiation Laser pourrait aboutir a une réduction significative
des germes responsables de la péri-implantite, ce qui fait dire que 1’intérét du traitement par le
Laser pourrait résider dans la phase de décontamination de la surface implantaire sans
augmentation importante de la température du corps de I’implant et sans modification de
1’état de surface de I’implant.
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CHAPITRE 1V ;
PERI-IMPLANTITE ET
LASER Er:YAG
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IV.1 Rappel :

Le mot Laser est I’acronyme de « Light Amplification by Stimulated Emission of Radiation »
(Amplification de Lumiére par Emission Stimulée de Radiations).

Le Laser est un appareil émettant un faisceau lumineux : (68)

. monochromatique (une seule longueur d’onde),

. cohérent (c’est a dire dont tous les photons sont identiques et en phase)
. unidirectionnel (la lumiére se propage en ligne droite)

. luminance élevée (possibilité de concentration de puissance)

Ce faisceau peut émettre la lumiere en mode continu, discontinu ou pulsé et les unités de
mesure des lasers sont : la puissance (W/cm2) et la fluence (J/cm2).

materiau
optiquement actif faiscean laser
propagation de photons
\ par effet laser
>
source
d'énergie
miroir totalement miroir partiellement
réfléchissant hissant
Schéma de principe d'un laser l

Figure 15 : Formation du faisceau laser. (J-P.ROCCA 2008)

Grace au pompage optique (exemple: lampe flash) les électrons d’un milieu (ici I'YAG dopé

par I’Erbium) changent de niveau pour se retrouver dans un état instable. Lors de leur chute

jusqu’au niveau zéro, ils produiront deux photons identiques maintenus dans une cavité

résonnante. La réaction se faisant en chaine, les photons pourront partiellement s’échapper,
étre recueillis et distribués sur une cible.
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Figure 16: Fraction du spectre électromagnétique montrant les longueurs d’onde des

Lasers dentaire utilisés pour les traitements (S.GUPTAA 2011)

A chaque type de laser correspond une longueur d’onde spécifique ce qui implique des

caractéristiques et des interactions avec les tissus différentes.

IV.2 Le Laser Er :YAG

1V.2.1 Définition

Le laser Er:YAG est I’acronyme de Erbium, Yttrium, Aluminium, Garnet. Le milieu actif est

un cristal de grenat d’alumine et d’yttrium Y3A15012 dopé avec des ions Erbium Er3+.
Le pompage est obtenu avec un flash lumineux trés intense correspondant a une bande

d’absorption de I’ion Er3+ incorporé au cristal.

Le laser Er:YAG émet dans I’infrarouge moyen a une longueur d’onde de 2 940 nm ;

fonctionne selon un mode pulsé et donne une puissance de sortie de 20 W avec un tir de 10 a

100 mJ pouvant étre amplifié et atteindre 1 J avec une fréquence maximum de 30 Hz.

En dentisterie, il présente un grand intérét puisqu’il permet le travail des tissus durs ainsi que

des tissus mous (69)
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Figure 17 : Les différents laser Er:YAG
A) Laser Er:YAG BIOLASE ; B) Laser Er:YAG DEKA ; C) Laser Er:YAG KAVO ; D)
Laser Er :YAG SYNERON ; E) Laser Er:YAG FOTONA ;

1V.2.2 : Mécanisme d’action :

La lumiére peut €tre transmise par 1’intermédiaire d’une fibre optique souple ; cela présente
I’avantage d’une grande maniabilité, en revanche, la perte d’énergie est relativement
importante (de I’ordre de 60%).

La conduction du faisceau peut aussi €tre assurée par un bras articulé, plus encombrant, mais
plus solide, et avec un minimum de perte d’énergie. (70)
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Un contre-angle optique est monté au bout du bras.
Lors de son utilisation un spray d’air et d’eau est projeté sur la surface a traiter. (71)

Figure 18 : Transmission du faisceau laser. (J-P.ROCCA 2014)
A) Fibre optique souple (Key 3TM, Kavo) ; B) Bras articulé (Fidelis Plus TM, Fotona)

En effet, la longueur d’onde a 2940 nm a la particularité d’étre trés absorbée par I’eau et
I’hydroxyapatite (0s). C’est ce qui distingue I’Er:YAG des autres longueurs d’ondes.

Laser Laser Laser Laser Laser
MMd:YAG HMd:YAG

Figure 19 : Pénétration relative de ’Energie des rayonnements dans les tissus mous des
différents lasers (M.SWICK 2009)

La pénétration de 1’énergie d’un laser Er:YAG est presque nulle (inférieure a 30 p) et est
absorbée dans un volume d’environ 10-7 um3 pour la dentine et 10-6 pm3 pour I’émail.
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Les effets du laser Er:YAG sur les tissus restent donc en surface et ne diffusent quasiment pas
ce qui permet de I’utiliser en toute sécurité et en particulier il est observé que dans la gestion
des péri-implantites cette longueur d’onde n’est pas absorbée par le titane, sauf a utiliser de
trés grandes énergies.

Absorption relative

A ultraviolet visible infrarouge

H20 | [ | COp
[ | 10,6 pm

EriYAG
2,94 um|

Hydroxyap§tite
\ /\_._N
NdiYAG N\ \, \
1,06 um | L'/
Hydraxyapatite

\\/\/ ”_\-

v

0,1 0,2 03 05 08 1 2 3 & 10

Longueur d’onde (um)

Figure 20: Spectre d’absorption de I’eau et de I’hydroxyapatite. (J-P.ROCCA 2014)

On constate une absorption dans 1’eau nettement supé€rieure pour les lasers CO2 et ErYAG.
L’Er :YAG présente le niveau d’absorption hydrique le plus élevé de tous : son coefficient
d’absorption dans 1’eau est dix fois supérieur a celui du laser CO2 et 15000 a 20 000 fois
supérieur a celui du laser Nd-YAG.

Le plus fort pic d’absorption de 1’eau dans le moyen infrarouge se situe a la longueur d’onde
de 2940 nm, ce qui coincide parfaitement avec la longueur d’onde du laser Er:YAG. 1l sera
massivement absorbé et I’énergie libérée va produire une vaporisation hydrique intense et
limitée car immédiatement atténuée du fait de 1’absorption.

Cette absorption hydrique géneére une micro-explosion des molécules d’eau qui est a I’origine
de 2 effets thérapeutiques : ’onde de choc qui va engendrer une agitation des fluides et en
conséquence des effets antiseptiques et la micro ablation tissulaire avec pour efficacité de
’ablation 540pug/J et une profondeur d’exérese/pulse au maximum supérieure a 0.4mm. (72)
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I1V.3. Effet du rayonnement laser Er:YAG en implantologie

- Photo-ablatif : C’est cette grande absorption par 1’eau et I’hydroxyapatite qui est a 1’origine
des effets photo-ablatifs sur tissus mous et durs. (73)

-Bio-stimulant: en utilisant de faibles énergies, le laser Er:YAG se comporte comme un laser
a basse puissance et favorise la cicatrisation. (74)

Enfin, le laser Er:YAG semble posséder les caractéristiques les plus appropriées pour le
traitement de la péri-implantite a la fois pour sa capacité d’ablation des tissus durs et mous, du
biofilm bactérien, mais également car il ne cause aucun dommage thermique sur les tissus
adjacents. (75) (76)

IV.4 Interaction laser Er:YAG - tissu osseux

L’o0s est un tissu conjonctif dérivé du cartilage hyalin dont la matrice sous 1’influence du
calciférol a été durci par le dépdt de calcium et phosphate pour former 1’hydroxyapatite. (6)
Le faisceau du laser Er:YAG est absorbé par les chromophores trouvés dans le tissu osseux et
I’ablation passe par une vaporisation de I’os et une dislocation explosive du tissu minéralisé.
La pénétration du laser Er:YAG est faible (< a 30 microns).

Une étude de Monzavi et coll. (2014) a pour but d’évaluer I’augmentation de la température
au cours de I’irradiation au laser Er:YAG sur la surface implantaire avec 3 différents systémes
de refroidissement : pulvérisation d’air+eau/pulvérisation d’air/pas de pulvérisation. (77)

Les résultats de cette étude montrent que dans les 3 groupes 1’¢élévation de température
maximale est inférieure a 10 °C.

Cette augmentation de température « seuil critique » de 10 °C peut Etre atteinte apres
seulement 18 secondes d’irradiation. (78)

D’autre part, aucun dommage thermique n’est observé au cours de la décontamination de la
surface implantaire a 1’aide du laser Er : YAG avec ou sans pulvérisation.

En conclusion: I’irradiation a 1’aide du laser ErY AG est une méthode sure dans le traitement
de la péri-implantite.

Figure 21 : Traitement d’une péri-implantite a I’aide d’une pi¢ce a4 main laser Er:YAG
(C.BORIES 2011)
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Différentes études concernant 1’effet du laser Er:YAG sur le tissu osseux ont été réalisées et
sont résumées dans le tableau suivant:

ETUDE OBJECTIF MATERIEL CONCLUSION
METHODE
Arnabat- 2° étape chirurgicale In Vivo L’apport du laser
Dominguez et | de la pose d’implant 20 patients séparés en 2 | Er:YAG dans la 2°
coll (79) avec ou sans groupes : phase chirurgicale
I’utilisation du Laser | -10 patients ayant regus | permet :
Er:YAG. 25 implants sans -d’éviter une anesthésie
utilisation du laser locale

Er:YAG.

-10 patients ayant recus
25 implants avec laser
Er:YAG.

-I’absence de douleur et
oedéme post-opératoire
-cicatrisation parfaite a

Sjours.

El-Montaser et
coll (80)

Comparaison
histologique de

I’ ostéointégration de
vis en titane et
cicatrisation osseuse
apres préparation au
Laser Er:YAG Vs
forage a la fraise.

In Vivo rat

Mise en place de vis en
titane apres préparation
d’un trou dans le crane
coOté gauche : au laser/
coté droit: a la fraise.
Etude histologique a 3
semaines et 3mois.

Préparation
satisfaisante de I’os,
ostéointégration a
3mois avec le Laser
Er:YAG équivalente au
forage a la fraise.

Kesler et coll
(81)

Comparaison du % de
contact os/implant
dans 1I’ostéointégration
d’implants titane :

In Vivo rat

2 groupes :

-18 rats : ostéotomies
sur le tibias avec le

Er:YAG peut etre
utilisé cliniquement
pour la préparation du
site de I'implant avec de

Ostéotomie au laser laser Er:YAG. bons résultats
Er:-YAG Vs Forage -18 rats : forage d'ostéointégration et la
classique. classique. guérison des os avec un
Etude histologique a 3 | % de contact os/implant
semaines (9rats dans sensiblement plus ¢élevé
chaque groupe) et 3 en comparaison avec
mois (le reste). I’échantillon de
référence qui n’a pas
subi d’ostéotomie.
Sasaki et coll Analyse de In vitro : os pariétal de | Apres irradiation au

(82)

I’ultrastructure du
tissu osseux apres
irradiation laser
Er:YAG, CO2, forage
a la fraise.

rat

Irradiation laser
Er:YAG, CO2 ou
forage a la fraise.

laser Er:YAG, on
observe une pénétration
d’environ 30 microns,
avec : -Altération de la
couche superficielle du
tissu osseux
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-Modifications osseuses
telles que des
microfissures, une
désorganisation, une
légere recristallisation
des apatites et
diminution de la
matrice organique.

Lewandrowski | Etude du laser In vivo rat Histologiquement :
et coll (83) Er:YAG comme Ostéotomie a la -Aucune différence de
alternative a la fraise | mandibule : fraise quantité d’os nouveau
mécanique en mécanique vs laser sur le site d’ostéotomie
comparant la Er:YAG. avec le laser et la fraise.
cicatrisation osseuse Etude clinique : -Dommages thermiques
en utilisant les 2 stabilisation de plaques | moindres avec le laser
techniques. vissées. Cliniquement : résultats
Etude histologique de | similaires.
guérison osseuse a 4
semaines.
Pourzarandian | Analyse et In vivo rat male Histologiquement, a
et coll (84) comparaison de 24 rats, J14 : le groupe Er:YAG
guérison précoce du Rainures sur le crane montre une différence
tissu osseux irradi¢ avec laser Er:YAG, significative supérieure
par laser Er:YAG, Fraise classique, et dans la guérison et
laser CO2 et fraise. laser CO2. formation osseuse, par

Etude Histologique a
10mn, 6h, 4h, J3,J7,
J14 post-chirurgie.

rapport aux groupes de
fraise et laser CO2.

Schwarz et coll
(85)

Influence de la
préparation
implantaire avec le
laser Er:YAG sur
I’ostéointégration des
implants.

In vivo 4 chiens beagle,
Répartis en 2 groupes:

-groupe a:

pose d’implants avec
fraisage classique a la
fraise. (CD)

-groupe b:

pose d’implant avec
ostéotomie au laser
Er:YAG. (ERL).

Les criteres étudiés
sont : I’espace péri-
implantaire (WPG) et
le % de contact os-
implant (BIC).

Histologiquement, a 12
semaines :

(WPGQG) et (BIC) sont
sensiblement similaires
dans les 2 groupes.

En conclusion: le laser
Er :YAG :dans la
préparation implantaire
serait un outil
prometteur pour
envisager le
remplacement de la
fraise par celui-ci.

Tableau 3 : Effets du laser Er:YAG sur le tissu osseux.
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IV.5 Interaction laser Exr:YAG - Titane

Depuis plus d’une dizaine d’années de nombreuses études montrent les effets positifs du laser
Er:YAG sur la surface implantaire que ce soit lors d’un traitement chirurgical ou non.
Cependant il est totalement contre-indiqué pour les implants recouverts d’hydroxyapatite.

IV.5.1 : Dans le traitement non chirurgical

D’apres Ishikawa (2000): la décontamination de la surface titane par irradiation du laser
Er:YAG in vitro a été signalée comme étant plus efficace que I’application de curettes
plastiques avec adjuvant de ringage avec la digluconate de Chlorhexidine ot un systeme
ultrason. (86)

Kreisler et coll. (2002) évaluent le pouvoir bactéricide du laser Er-YAG sur différentes
surfaces implantaires de rugosités variables (87) :

SA (sablage + traitement acide) de rugosité 2,2 pm

TPS (plasma titane pulvérisé) de rugosité 3,41 um

HA surface recouverte d’hydroxyapatie de rugosité 2,0 um

Résultats: le laser Er:YAG a un haut potentiel bactéricide sur les surfaces implantaires
communes avec le meilleur effet bactérien obtenu pour les implants TPS.

L’irradiation laser résulte en une réduction importante des bactéries avec des énergies de 60 a
120 mJ et semble étre plus efficace sur les surfaces de rugosité plus prononcées.

Schwarz et coll. (2003) ont réalis¢ une étude sur la décontamination de surface implantaire
au laser Er:YAG et ne constatent aucune modification thermique de la structure de la surface
implantaire rugueuse TPS sur les 8 implants analysés au microscope : aucune fusion ou
cratérisation n’a été mise en évidence apres l’irradiation par le laser Er:YAG (100 mJ en
mode pulsé a une fréquence de 10 Hz). (88)

Les études de Schwarz et coll. en 2005 (89) et 2006 (90) (91) ont pour but de comparer
I’efficacité du laser Er:YAG et celui d’un détartrage manuel a I’aide de curette plastique avec
irrigation a la chlorexhidine (Chx) en mesurant 3 parametres : le saignement au sondage BOP,
la profondeur de sondage PD, la récession gingivale GR et le niveau d’attache clinique CAL:

Articles Schwarz et coll Schwarz et coll Schwarz et coll
2005 2006 2006
Type d’étude Etude comparative Etude comparative Série de cas
randomisée randomisée
Profondeur de poche |>4mm 1) 4 a7 mm->péri- >4mm
implantite modérée.

38




2) >7 mm—>péri-
implantite avancée.

N patients 20 20 12
Antiseptique oul oui oui
N implants 32 (15 SLA 17 TPS) |40 (SLA TPS 12 (SLA,Screw

Straumann ®)

vent,Screw
line, Ticer,Frialit)

Thérapie initiale

HBD=hygiene bucco-
dentaire.
DSR=détartrage-
surfacage radiculaire.

Enseignement
HBD-+DSR
Full month: 2
semaines avant.

Enseignement
HBD+DSR
Full month: 2
semaines avant.

Enseignement
HBD-+DSR
Full month: 2
semaines avant.

Outils Groupe a: Groupe a: Un seul groupe:
Curettes plastiques + |Laser Er:YAG + Laser Er:YAG +
irrigation Chx 0.2 % | bains de bouche Chx |bains de bouche Chx
+ gel Chx 0.2%. 0.2%. 0.2%.

Groupe b: Groupe b:

Laser Er:-YAG + Curettes plastiques +
bains de bouche Chx |irrigation Chx 0.2 %
0.2%. +gel Chx 0.2%.

Téchniques non non non

régénératives

Durée d’évaluation |6 mois 12 mois 24 mois
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Résultats :
Améliorations
significatives entre
I’examen initial et
I’évaluation a 6 mois,
12 mois et 24 mois
apreés le traitement.

BOP=indice de
saignement au
sondage.

CAL=niveau d’attache
clinique.

Indice plaque non
changg.

Groupe a :

BOP: 80 % =258 %.
CAL: 6.2 2>5.6mm.

Groupeb :
BOP : 83%—2>31%.
CAL: 5.8>5.1mm.

En conclusion :
Apres 6 mois de
traitement les 2 types
de thérapie apportent
des améliorations
significatives de tous
les parameétres
cliniques utilisés.

Le groupe b entraine
une réduction du
BOP
significativement
plus importante que
le groupe a.

En conclusion :
Aprées 12 mois de
traitement on observe
une diminution de
I’indice de
saignement au
sondage (BOP) plus
significative pour le
groupe a laser.
Profondeur de poche
et gain du niveau
d’attache clinique
(CAL) similaire dans
les 2 groupes.

En conclusion :
Apres 24 mois de
traitement non
chirurgical a I’aide du
laser Er:YAG :

Tous les patients
présentent des
améliorations
significatives en ce
qui concerne chacun
des parametres
cliniques étudiés.
Cependant ils
concluent que I’aide
du laser Er:YAG dans
le traitement non
chirurgical de la péri-
implantite est
insuffisant pour
permettre la guérison.

Tableau 4 : Etude humaine sur ’utilisation du Laser Er:YAG et de la chlorhexidine en
non chirurgical.

Takasaki et coll. (2007) ménent une étude sur le traitement de la péri-implantite par le laser
Er: YAG suivi par une irrigation saline sur les surfaces implantaires. Cette étude révele un
taux de ré-ostéointégration de 69,7 %.(92)
La conclusion de leur ¢étude est la suivante: la thérapeutique Laser doit étre combinée avec des
décontaminants chimiques comme la chlorhexidine ou une solution saline pour acquérir une
décontamination plus haute.

S-W KIM (2010) a ¢tudié I’effet du laser Er:Y AG sur une surface implantaire rugueuse
recouverte d’hydroxyapatite, en fonction de 1’énergie et du temps d’application. (3 énergies et
temps d’applications différents, chacun combinés) (93)
Le but de I’étude est de savoir si le rayonnement du laser Er:YAG peut-il étre néfaste sur
I’¢état de surface implantaire? La surface de I’implant a ét¢ irradiée par un laser Er:YAG avec
des combinaisons utilisant I’énergie laser de 100, 140 et 180 mJ par pulse avec des temps
d’application de 1 ; 1,5 et 2 minutes.

Résultat : au microscope ¢électronique la surface de I’'implant n’a pas été changée par
I’irradiation laser de 100 mJ par pulse sur 1 minute, cependant au dela de 1 minute, toujours
sur 100 mJ/pulse des zones locales avec une fonte de surface et des craquements ont été

observés.
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En ce qui concerne les zones irradiées a 140 et 180 mJ/pulse, on constate de fagon croissante
avec le temps d’irradiation, la présence de fonte de surface avec émission de particules
d’hydroxyapatites.

C’est pourquoi, les recommandations d’utilisation du laser Er:YAG sur la surface de
I’implant recouverte d’hydroxyapatite ne doivent pas dépasser 100 mJ sur 1 minute
pour la décontamination de surface de I’implant sans changement superficiel.

Lindhe et Meyle en 2008 (12): concluent que le laser améliore 1égérement les conditions a
court terme, mais apres 6 mois aucune différence dans les résultats ne serait observée entre
I’utilisation d’un aéropolisseur Perioflow ® ou du laser Er:YAG (Renvert et al 2011) (94)

Muthukuru et coll. en 2012 (95): dans une revue systématique de la littérature comparent
I’efficacité d’un ATB locale ; de I’aéropolissage ; de la curette manuelle avec I’irrigation a la
Chlorexhidine (CHX) et du laser Er :YAG.

IIs concluent que le laser Er:YAG combiné a une application d’ATB locale entraine une
diminution du saignement au sondage et de la profondeur de poche supérieure par
comparaison avec les curettes manuelles et ce sur une période de 6 mois.

Yan et coll. en 2014 (96): réalisent une méta-analyse ayant pour but d’évaluer I’efficacité et
la tolérance du laser Er:Y AG par rapport a un débridement mécanique sous-gingival pour le
traitement de la péri-implantite.

A 6 mois: on observe une différence significative dans la réduction de la profondeur de
sondage (PD) p=0,018 pour le laser Er : YAG par rapport au traitement mécanique sous-
gingival.

Cependant aucune différence significative n’a été détectée en ce qui concerne le niveau
d’attachement clinique (CAL) et les récessions gingivales (GR).

A 12 mois, il n’existe plus aucune différence significative entre le laser et le débridement
mécanique pour les 3 facteurs étudiés.

En conclusion: les résultats de cette méta-analyse suggerent que 1’utilisation du laser Er:YAG
comme alternative au traitement mécanique peut offrir des avantages supplémentaires de
courte durée.

Il n’y a aucune preuve quant a son efficacité sur une longue période. (97)

I1V.5.2 Dans le traitement chirurgical

Schwarz et coll. 2011 (98) Takasaki et coll. 2007 (92), Tzi Kang Peng et coll. 2012 (99)
ont réalis¢ des ¢tudes in vivo sur I’utilisation du laser Er:YAG et de curette plastique en
technique chirurgicale qui consiste & démontrer une efficacité supérieure sur les effets de
dégranulation et de débridement des surfaces sur des sites de péri-implantite pour le laser
Er:YAG par rapport aux curettes mais ces résultats sont a court terme.
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Articles

Schwarz et coll.
2011

Takasaki et
coll.2007

Tzi Kang Peng et
coll.2012

Type d’étude Etude comparative In vivo, beagle. Etude clinique
parallele randomisée. randomisée.
Profondeur poche | >6mm >5mm >5mm
Induction de péri-
implantite
expérimentale.
N patients = n 32 4 68
N implants 32 16 128
Thérapie initiale Instrumentation non Phase de réhabilitation de
chirurgical : curettes I’hygiéne (non
plastiques + irrigation chirurgicale)
CHX 0,2% +gel CHX
0,2%
Outils Groupe a: Groupe a : Groupe 2:
Curettes sur tissu de Er:-YAG chirurgie assistée par
granulation + laser 10J/cm2/pulse laser Er:YAG
Er:YAG 10Hz
Groupe controle Groupeb : Groupe b : Groupe 1 :
Curettes sur tissu Curette plastique. Débridement chirurgical

granulation + curettes
plastiques + solution
saline.

mécanique +
assainissement implant
Insert ultrasonique +
tétracyclines localement.

Remarque Implantoplastie zone Dépose des
exposées suprastructures
implantaires
Techniques Os autogene+ Bio- Bio-Oss® (30% de n) +
régénératives Oss® + membrane membrane résorbable
résorbable Bio-Gide ® Bio-Gide ®
Durée évaluation 6mois 24 semaines 6mois
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Résultats

Groupe a=groupe b
(pour le saignement et
la profondeur de
poche.)

Gain attache:
Groupe a=4,5mm

Groupe b=4,9mm

Radio Idem

La dégranulation et
le débridement des
tissus infectés sont
nettement supérieurs
avec le laser qu’avec
la curette plastique.
Histologiquement, on
a une formation d’un
0os nouveau et une
tendance a produire
un excellent contact
os-implant
supérieure dans le
groupe a/ laser par
rapport au groupe
b/curette.

La réduction de la
profondeur de poche est
>4mm dans les 2
groupes.

Gain ou absence de perte
osseuse de 59% des
patients du groupe 1,
81% des patients du
groupe 2.

Conclusion

Association laser +
traitement chirurgical
n’apporterait pas
d’amélioration notable
par rapport a un simple
débridement
mécanique manuel
(curette en plastique et
coton imbibé de sérum
physiologique).
L’indice de saignement
est diminué dans les 2
méthodes et une
amélioration de la
profondeur de poche
ainsi qu’un gain
d’attache est constaté
dans les 2 cas.

Le laser permet en
outre une plus grande
efficacité lorsque la
configuration du défaut
est difficile d’acces.

Le laser Er:YAG
peut étre utilisé en
toute sécurité pour la
dégranulation de
surface de I’implant
et le débridement
dans le traitement de
la péri-implantite.
D’apres I’analyse
histologique le
groupe traité au laser
a montré une
tendance a produire
une plus grande
hauteur d’os nouveau
par rapport au groupe
traité a ’aide de
curette.

La chirurgie assistée par
Laser peut conduire a des
améliorations cliniques
significatives telles
qu’une réduction de
profondeur de poche au
sondage ainsi qu’un gain
d’attachement clinique.
Ces résultats sont en
faveur de 'utilisation du
laser Er:YAG comme
méthode de traitement de
remplacement du
traitement mécanique
conventionnel.

Tableau 5: Etudes In vivo sur ’utilisation du Laser Er:YAG et de curette plastique en
technique chirurgicale.
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Figure 22: comparaison des pourcentages de hauteur d’os nouveau, de contact
os/implant et des zones de formation d’os nouveau. (A.A.TAKASAKI 2007)

Laser ;:.;..J

Figure 23 : Microphotographies histologiques de sections paralléles a I’axe longitudinal
de I’'implant au centre du défaut de la déhiscence 24 semaines aprés la dégranulation et
le débridement de surface dans le traitement de I’infection péri-implantaire a I’aide
d’un laser Er:YAG ou une curette en plastique. (A.A.TAKASAKI 2007))

Schwarz et coll. ont publi¢ en 2012 (100) et 2013 (101) deux travaux sur une période
respectivement de 2ans et 4ans qui comparaient 1’efficacité de 2 méthodes de
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décontamination de la surface implantaire: le laser Er:YAG et la curette plastique combinés a
une technique chirurgicale sur des stades de péri-implantite avancées.

Les techniques chirurgicales sont : la chirurgie résectrice ou la chirurgie réparatrice: avec
comblement osseux et membrane de collagene.

Articles Schwarz et coll. 2012 Schwarz et coll. 2013
Nombre de patients | 24 patients 17 patients
Durée de I’étude 24 mois 48 mois
Groupes Groupe a : Groupe a:
Laser Er:YAG (ERL) Laser Er:YAG (ERL)
Groupe b : Groupe b :
Curette plastique + boulette de Curette plastique + boulette de
coton avec solution saline (CPS) coton avec solution
saline (CPS)
Résultats Groupe a : ERL Groupe a : ERL

BOP=indice de
saignement au
sondage.

CAL=niveau
d’attache clinique.

BOP : 75,0+ /- 32,6 %
CAL : 1,0 +/-2,2 mm

Groupe b : CPS
BOP : 54,9 % +/- 30, 3%
CAL: 1,2 +/-22mm.

BOP : 71,6 +/- 24,9%
CAL : 1,2 +/-2,0 mm

Groupe b : CPS
BOP: 85,2 % +/-16,4%
CAL: 1,5 +/- 2,0 mm

Conclusion

A 24 mois:

Le traitement au laser Er :YAG
combiné a une technique
chirurgicale ne révele pas de
résultats significativement meilleurs
par rapport a la curette plastique
combiné a un traitement chirurgical.

Aprées 4 ans d’études:
La conclusion reste inchangée.

Tableau 6 : Etude de SCHWARZ et coll. : comparaison de ’efficacité de 2 méthodes de
décontamination de la surface implantaire associée a une technique chirurgicale. (2012

et 2013)
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La fréquence des péri-implantites ne cesse d’augmenter et les thérapeutiques visant a les
¢liminer reposent a ce jour sur les principes biologiques qui nous permettent de soigner les
parodontites.

Ces techniques peuvent, aujourd’hui encore s’orienter vers 5 objectifs (14) :

e ¢limination des bactéries de la poche péri-implantaire

e décontamination +/- conditionnement de la surface implantaire

e réduction ou ¢limination des sites ne pouvant étre maintenus sans plaque par les
procédures d’hygiene

e ¢tablissement d’un contrdle de plaque prévenant la mucite et la réinfection des poches
résiduelles

e régeénération osseuse

La principale difficulté dans le traitement de la péri-implantite réside dans la complexité a
désinfecter correctement les surfaces rugueuses qui représentent un obstacle a la désinfection.
Le probléme aujourd’hui réside dans le fait qu’aucun protocole ne fait consensus.

L’utilisation du laser Er:YAG dans le traitement non chirurgical de la péri-implantite, bien
que séduisante, ne montre pas de bénéfice clinique en terme de réduction de la poche ou de
gain d’attache clinique sur 12 mois compar¢ a I’utilisation de curettes en plastiques associée a
la chlorexhidine a 0.2% (90).

Le but du traitement chirurgical consiste en la décontamination de la surface en titane et la
reconstruction (« régénération ») de I’os alvéolaire péri-implantaire perdu faisant intervenir le
laser Er:YAG.

D’apres certains auteurs: I’utilisation du laser Er:YAG en complément du traitement
chirurgical lorsqu’il est comparé a la décontamination manuelle classique ne montre pas de
bénéfice significatif au dela d’une période de 6 mois.

Considérant que 1’assistance laser est une méthode encore trop peu utilisée il semble difficile
a ce jour de ne retenir qu’un protocole susceptible de faire consensus.

Les études futures doivent s’appuyer sur les analyses relevant d’observations cliniques en
grand nombre, d’une harmonisation des paramétrages (fluences, densités de puissance), des
protocoles in vitro et ex vivo qui permettront (ou non) de mettre en évidence les effets anti-
inflammatoires, d’aide a la cicatrisation et de décontamination.
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Mots-clés : Laser Er:YAG, titane, implants dentaires, ostéo-intégration, péri-implantite.

Résumé:

Au cours de ces vingt derniéres années, 1’implantologie a connu un essor considérable.

Elle occupe une place toujours plus importante dans la réhabilitation prothétique et la péri-
implantite représente une des complications majeures observées apres la pose d’un implant.
Le traitement des péri-implantites pose 1’un des défis les plus difficiles a gérer en
implantologie dentaire.

Méme si différentes formes de traitement ont été envisagées pour la traiter : antibiotiques,
antiseptiques, débridement mécanique et actes chirurgicaux, aucune ne fait consensus.

Le but de cette étude est de montrer que 1’intervention du laser Er:YAG peut s’avérer efficace
dans le traitement d’une péri-implantite et que son utilisation est sans dommage pour la
surface implantaire sous réserve que les parameétres utilisés soient adaptés.

Au moyen d’une revue minutieuse de la littérature, nous présenterons les méthodes
traditionnelles de traitement de la péri-implantite pour ensuite introduire le traitement de la
péri-implantite a 1’aide du laser Er:YAG.

Nous décrirons les effets du laser Er:YAG sur le titane ainsi que ses avantages dans le
traitement de la péri-implantite en technique chirurgicale et non chirurgicale.

Adresse de ’auteur : 15, impasse des Espartes, villa Ma douée 06 800 Cagnes sur Mer.
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