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Le succès de l’implantologie s’est forgé sur plus de 60 ans d’expériences grâce aux travaux 

révolutionnaires de Per-Ingvar Brånemark. Il découvre, dans les années 1950, l’exceptionnelle affinité 

du titane avec l’os, qui lui permet d’élaborer, en 1969, le principe d’ostéointégration. Initialement 

chirurgien orthopédiste, il met ses recherches au service de l’odontologie et pose le premier implant 

en titane sur un patient en 1965. Actuellement, la technique est fiable, avec des taux de réussite sur 

10 ans proches de 98% à la mandibule, contre 77% au maxillaire supérieur(1). 

Toute chirurgie implantaire nécessite, au préalable, l’étude de l’anamnèse du patient, un 

examen clinique complet, et des clichés radiologiques. Ces derniers mettent en exergue les possibles 

obstacles anatomiques à éviter. Chaque praticien a pour obligation d’élaborer un consentement 

éclairé, destiné au patient. Il doit mentionner l’article L.1111-2 du Code de la Santé Publique : « toute 

personne a le droit d’être informée sur son état de santé. Cette information porte sur les différentes 

investigations, traitements ou actions de prévention qui sont proposés, leur utilité, leur urgence 

éventuelle, leurs conséquences, les risques fréquents ou graves normalement prévisibles qu’ils 

comportent, ainsi que sur les autres solutions possibles et sur les conséquences prévisibles en cas de 

refus. » 

Comme la plupart des actes chirurgicaux, l’implantologie n’est pas sans risques ni 

complications. En raison de l’augmentation considérable du nombre d’implants posés et de 

l’allongement de la durée d’observation, des pathologies inflammatoires d’origine infectieuse peuvent 

se manifester. Il s’agit principalement de mucosites et de péri-implantites. Elles sont partiellement 

corrélées à l’aspect cicatriciel du tissu péri-implantaire dont la capacité de réaction à une agression 

bactérienne s’avère plus faible que celle du tissu péri-dentaire. D’après Bert et Giovannoli(2), les 

complications ne peuvent être résolues que dans le cas d’une perte osseuse faible ou moyenne. Il 

existe de multiples  prises en charge, que Spiekerman et coll.(3), et Mombelli et Lang(4), ont ordonné 

dans leurs stratégies thérapeutiques respectives. Lorsque la perte osseuse est sévère, la décision de 

déposer l’implant devient  inéluctable(2).  

L’explantation représente un acte chirurgical souvent violent et délabrant. Lorsqu’elle doit être 

réalisée dans le secteur maxillaire postérieur, le sinus constitue l’obstacle anatomique majeur. Il s’agit 

d’une cavité aérienne complexe, extrêmement sensible aux agressions mécaniques et biologiques. A 

l’instar de l’avulsion d’une dent antrale ou juxta-sinusienne, le retrait de l’implant peut se compliquer 

par la création d’une communication bucco-sinusienne, à l’origine d’une sinusite maxillaire chronique, 

dont la rémission ne peut être rarement obtenue sans pratique d’une chirurgie nasale endoscopique 

de type méatotomie moyenne.  
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Un cas clinique original, permettant d’illustrer ce propos, va alors soulever des interrogations, 

qu’une revue de la littérature tentera d’éclaircir.   

Il s’agira de rechercher la fréquence d’apparition des communications bucco-sinusiennes et 

des sinusites chroniques lors de l’explantation, de définir l’instrumentation la plus adéquate pour 

éviter d’être iatrogène en regard du sinus, et de déterminer s’il est envisageable d’anticiper en amont, 

ces complications à l’explantation, en effectuant une apposition osseuse préventive.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



16 
 

1 La péri-implantite : du diagnostic à la décision d’explantation 
 

 A propos de la péri-implantite  

1.1 Définitions  

L’European Workshop of Periodontology introduit en 1980 le terme de péri-implantite. Elle 

décrit un processus inflammatoire destructif qui affecte les tissus mous et durs autour d’implants 

ostéointégrés, conduisant à la formation de poches péri-implantaires avec perte osseuse. Depuis, 

plusieurs définitions se sont succédées. Pour Albrektsson en 1986, c’est une perte progressive de l’os 

péri-implantaire supérieure aux normes admises et simultanée à une inflammation des tissus mous. 

C’est en 1994 que l’European Workshop of Periodontology retient deux entités :  

- la mucosite, une réaction inflammatoire péri-implantaire d’origine infectieuse et 

réversible, puisqu’elle affecte uniquement les tissus mous supra-crestaux.  

- la péri-implantite(5), où une perte du support osseux péri-implantaire irréversible 

s’additionne. 

Zitmann en 2008 les remet en question, car la présence du terme « irréversible » suppose que 

la péri-implantite n’est pas possible à traiter. Il suggère donc  de modifier ces définitions. Nous 

retiendrons celle de Lindhe dans le rapport du consensus du Sixth European Workshop of 

Periodontology en 2008 : « Les maladies péri-implantaires sont des infections. La mucosite péri-

implantaire décrit une lésion inflammatoire au sein de la muqueuse, alors que la péri-implantite atteint 

en plus le support osseux. » 

La péri-implantite est responsable d’une perte d’ostéointégration, partielle ou totale. La 

gravité de la maladie est dépendante du volume osseux détruit. C’est au suédois Per-Ingvar Brånemark 

(1929-2014) que revient l’élaboration du principe d’ostéointégration, grâce à ses études 

expérimentales sur le chien en 1969. Avec maintenant plus de 40 ans de recul, l’ostéointégration se 

définit scientifiquement comme :  

- La « connexion structurelle et fonctionnelle directe entre un os vivant et remanié, et la surface 

d’un implant supportant une charge », selon Brånemark, en 1969(6). 

- Le « processus par lequel est obtenue une connexion rigide et cliniquement asymptomatique 

entre un matériau inerte et l’os. Cette connexion est maintenue sous une charge 

fonctionnelle », par Zarb et Albrektsson, en 1991(7). 
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1.2 Prévalence  

La prévalence des péri-implantites semble progresser, notamment en raison de 

l’augmentation considérable du nombre d’implants posés au fil des années et de l’augmentation de la 

durée d’observation de ces derniers. Les différences sont principalement corrélées à la subjectivité des 

cliniciens lors du diagnostic et à la période d’observation, plus ou moins longue. 

Tableau 1 : Tableau récapitulatif de plusieurs études menées au sujet de la prévalence des péri-implantites 

 

1.3 Microbiologie  

La péri-implantite débute par une atteinte de l’os coronaire et s’étend en profondeur en 

direction apicale en l’absence de prise en charge. Qu’il s’agisse de dents ou d’implants, la flore d’un 

sillon sain est essentiellement composée de bactéries à Gram + et aérobies, alors que l’apparition de 

phénomènes inflammatoires est reliée à une dérive anaérobie de la flore et une augmentation de la 

proportion de bactéries à Gram -, principalement localisé dans le sillon gingival(13). C’est 

l’hypovascularisation et la richesse en collagène de la zone supra-crestale qui favorisent la création 

d’une véritable porte d’entrée pour la flore pathogène. 

Le graphique suivant, établi par Shibli(14), compare la composition du biofilm entre des 

implants sains (courbe bleue) et des implants pathologiques (courbe rouge), en supra et en sous-

gingival. La proportion des germes pathogènes des complexes orange et rouge, notamment 

Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola et Tanerella forsythia, est très nettement augmentée 

sur les prélèvements d’implants atteints de péri-implantite. 

Auteurs Berglundh Renvert Simonis Mombelli Derks 

Articles (8) (9) (10) (11) (12) 

Parution 2002 2007 2010 2012 2015 

Type 
d’étude 

Méta-analyse Cohorte, 
longitudinale 
prospective 

Cohorte, 
longitudinale 
prospective 

Méta-analyse Méta-analyse 

Résultats Entre 5 et 8% 15% 17% Entre 10 et 
20% 

Entre 14 et 
30% 

Période 
d’étude 

5 ans après la 
pose 

9 à 12 ans 
après la pose 

10 à 16 ans 
après la pose 

5 à 10 ans 
après la pose 

3 à 11 ans 
après la pose 
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Figure 1 : Composition du biofilm entre implants sains et pathologiques(14) 

 

1.4 Etiologies  

Les étiologies de la péri-implantite sont multiples et souvent controversées. Parmi elles, les 

plus fréquemment citées sont la consommation tabagique, une mauvaise hygiène et l’absence d’une 

maintenance régulière, un terrain parodontopathogène, une conception prothétique inadéquate et 

des contraintes occlusales inadaptées. 

1.4.1 Tabac  

Une méta-analyse(15) rapporte des résultats qui révèlent que le tabac augmente le risque de 

développer des complications péri-implantaires au niveau des tissus durs et des tissus mous. Elle 

mentionne un risque d’échec implantaire 2,25 fois plus élevé. Ce résultat est proche de l’étude de 

Vervaeke(16), qui détermine un taux d’échec implantaire 2,5 fois plus élevé chez le fumeur. De plus, 

Vervaeke conclue dans de le cadre de son étude rétrospective sur les 1106 implants de 300 patients, 

que les pertes osseuses péri-implantaires seraient plus importantes au maxillaire qu’à la mandibule 

chez les fumeurs. 

1.4.2 Hygiène, maintenance et terrain parodontal 

La durée de vie d’un implant dépend incontestablement des soins qui lui sont portés. En effet, 

Ferreira et al. en 2014(17), ont analysé les facteurs de risque de maladie péri-implantaire et en ont 

conclu qu’une très mauvaise hygiène buccale en était un.  
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Le biotype parodontal joue également un rôle majeur : le brossage d’une gencive peu ou pas 

kératinisée peut être très douloureux. Il est donc préconisé une hauteur adéquate de gencive 

kératinisée, 2mm au minimum(18), pour diminuer le risque d’accumulation de plaque et 

d’inflammation gingivale. Renvert émet dans sa revue de la littérature(19), la corrélation entre 

parodontite et péri-implantite : « les patients avec antécédents de parodontite ont plus de risque de 

développer des infections et complications péri-implantaires ». En effet, la flore bactérienne in situ 

pourrait influencer la composition de la flore péri-implantaire. Cela est à nuancer du fait du faible 

niveau de preuves des trois études ayant contribué à son travail.  

Costa et al. en 2012(20) signalent que la plaque est un facteur favorisant le développement de 

la péri-implantite. Ils ont suivi, pendant 5 ans, un groupe de patient présentant initialement une 

mucosite.  43,9% des patients n’ayant pas suivi de maintenance sont atteint d’une péri-implantite. « 

L’absence de maintenance, chez des individus ayant une mucosite ou une indice de plaque élevé, 

entraîne une augmentation de l’incidence de la péri-implantite ». 

1.4.3 Résidus de ciment de scellement 

Dans le cas de prothèses scellées, le fait d’enduire l’intrados de ciment engendre un 

débordement de matériau au niveau de la jonction pilier/couronne, en juxta-gingival ou en intra-

sulculaire. Les résidus constituent un support à bactéries, et sont responsables de mucosites et de péri-

implantites. L’étude de Thomas et Wilson(21) sélectionne un groupe de 39 patients. Il relève un total 

de 49 implants avec prothèses scellées, présentant des signes de maladies implantaires. Sur ces 49 

implants, du ciment de scellement a été détecté sur 34 implants (soit 80,95%). L’élimination de ce 

ciment a permis, un mois après, d’éliminer les signes d’inflammation sur 25 des 34 implants présentant 

une péri-implantite. Ces résultats concordent avec ceux établit par Korsch et coll. en 2013(22). 

1.4.4 Contraintes occlusales 

D’après Toubol(23) : « les forces axiales sont les seules forces acceptables ». Ainsi, il prône 

l’élimination de toutes les forces à composantes horizontales, afin de diminuer les contraintes 

osseuses et d’orienter les forces occlusales en intercuspidie maximale selon le grand axe du moignon 

implantaire. La surcharge occlusale est, en réalité, un facteur aggravant qui va accentuer la perte 

osseuse. En effet, selon l’étude de Naert et al.(24), il n’existe pas de corrélation entre la surcharge 

occlusale sur implants et la perte osseuse, en l’absence d’inflammation péri-implantaire. Néanmoins, 

dans le cas d’une inflammation péri-implantaire préexistante, la surcharge occlusale semble aggraver 

la perte osseuse induite par la péri-implantite. 
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 Diagnostic clinique  

C’est sa forme typique radiologiquement qui a permis de la caractériser comme une lésion dite 

« en cratère » ou « en cuvette ».  

  

 

Figure 2 : Image radiologique typique d’une péri-implantite 

 

Plusieurs classifications ont été établies. La classification de Spiekermann(3) établie en 1995 

est à retenir. Elle fait référence au type de perte osseuse. 

Tableau 2 : Classification des péri-implantites en fonction du type de perte osseuse 

 

Le diagnostic repose sur différents critères. L’examen clinique, au cours des séances de 

maintenance, doit s’attarder sur l’aspect des muqueuses, afin d’évaluer leur état de santé et de 

dépister la présence d’un œdème, d’une rougeur, d’une hyperplasie, d’une récession ou encore d’un 

saignement, d’un exsudat ou d’une suppuration.  

La pratique d’un sondage utilisant une force légère en péri-implantaire (0,25N) mesure 

l’évolution de la profondeur de poches dans le temps, la limite marginale de la muqueuse et les effets 

de celui-ci sur le saignement ou la suppuration. Il faut être prudent et ne pas comparer un sondage 

péri-implantaire d’un sondage péri-dentaire : la résistance autour d’un implant est plus faible du fait 

de la nature des tissus mous et de l’absence des fibres de Sharpey. 

 Perte osseuse Direction de la perte Perte de paroi osseuse 

Classe 1 Réduite, < 2mm Horizontale - 

Classe 2 Modérée, environ 3mm Horizontale et éventuelles 
lésions verticales isolées 

- 

Classe 3 Importante, plus du 1/3 
de la hauteur implantaire  

Horizontales et circulaires 
larges 

- 

Classe 4 Sévère, plus de 1/2 de la 
hauteur implantaire 

Horizontales et larges 
circonférentielles 

Eventuelle 



21 
 

L’examen radiographique est la méthode diagnostique la plus courante pour évaluer 

l’ostéointégration et les échecs implantaires. Albrektsson qualifie de normale une perte osseuse de 

1,5mm la première année, puis de 0,15mm par an. C’est la comparaison des clichés pris à l’aide d’une 

technique reproductible et à intervalles réguliers, qui va aider au diagnostic. 

La morphologie d’un défaut est caractérisée en regroupant les critères obtenus par les 

différents examens cités précédemment. Ils sont qualifiés en défauts horizontaux, circonférentiels dits 

« en cratère » à 4 murs osseux,  en défauts verticaux à 1, 2 ou 3 murs ou en déhiscence osseuse(38). 

En cas de perte osseuse horizontale, il ne reste plus de paroi osseuse.  

Des examens bactériologiques peuvent également être pratiqués. 

Le diagnostic clinique est envisagé en présence(13) :  

- D’une inflammation des tissus mous ; 

- De saignements spontanés ou provoqués au sondage, même si ce paramètre doit être pris en 

compte avec précaution du fait de l’attache épithéliale profonde péri-implantaire et d’un tissu 

cicatriciel fragile où les saignements au sondage peuvent être fréquents en situation saine ; 

- D’une éventuelle exsudation ou suppuration ; 

- D’un indice de plaque élevé ; 

- D’un approfondissement du sillon péri-implantaire à la sonde parodontale avec des poches 

aux valeurs supérieures à celles relevées antérieurement ; 

- D’une image radio claire en périphérie implantaire à la radiographie rétro-alvéolaire ou au 

cone beam ; 

- D’une déhiscence osseuse objectivée par lambeau d’exploration ;  

- Plus rarement d’une mobilité implantaire, dans les  cas de péri-implantites terminales. En effet, 

selon Mombelli, l’importance des lésions inflammatoires dans les tissus mous péri-

implantaires n’est pas corrélée à la mobilité de l’implant.  

- De peu de douleurs. 

Le traitement de cette pathologie est d’autant plus complexe car son origine est souvent 

multifactorielle. Il est donc impératif avant toute thérapeutique, d’éliminer les facteurs favorisants 

ou aggravants la péri-implantite. 
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 Prise en charge de la péri-implantite  

Lorsque la péri-implantite est diagnostiquée, un plan de traitement est établi. L’objectif principal 

est d’éviter la perte de l’implant. Toute phase, chirurgicale ou non, ne doit pas commencer avant 

l’obtention d’une hygiène buccale stable. C’est après plusieurs échecs thérapeutiques ou en présence 

d’une lésion sévère, que l’explantation peut s’avérer inévitable.  

3.1 Importance de la prévention et de la maintenance  

La prévention est indispensable à la survie de l’implant. Elle débute par l’information délivrée 

au patient, qui doit être conscient que les tissus péri-implantaires répondent à l’accumulation de 

plaque bactérienne.  

La prévention s’articule autour d’une maintenance parodontale et implantaire rigoureuse. Son 

objectif est de prévenir le développement d’une flore pathogène au niveau des tissus, au moyen de 

prophylaxie individuelle et professionnelle. Elle assure la pérennité des traitements et détermine à 

long terme le succès de l’ostéointégration. Il faut enseigner les techniques d’hygiène et prescrire le 

matériel adapté au patient, pour faciliter les gestes d’hygiène sur deux zones distinctes(25) :  

- la prothèse à proprement dite, par un brossage 2 à 3 fois par jour avec une brosse manuelle 

souple ou électrique, 

- la zone de jonction implant/ muqueuse, avec un passage régulier de brossettes inter-

dentaires, et/ou par l’utilisation d’un jet dentaire. 

L’hygiène peut être motivée en mettant, par exemple, le biofilm en évidence, à l’aide d’un 

révélateur de plaque. Il permet au patient une meilleure visibilité des zones à nettoyer. Selon Axelsson 

et coll.(26), la fréquence des maintenances varie entre 2 et 4 fois par an.  

3.2 Traitements non chirurgicaux  

Si le chirurgien-dentiste décèle un ou plusieurs symptômes caractéristiques d’une péri-

implantite, la mise en place d’un plan de traitement aura pour objectif d’éliminer la flore bactérienne 

qui a colonisé la surface implantaire, et de favoriser la régénération osseuse péri-implantaire et la 

reformation d’une attache épithéliale autour de l’implant. Le gradient thérapeutique veut que les 

traitements non chirurgicaux soient prioritaires, en première intention. Toutefois, c’est la sévérité de 

la lésion qui guide le choix thérapeutique. Une réévaluation est indispensable après chaque 

traitement, chirurgical ou non.  
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3.2.1 Antibiothérapie  

L’antibiothérapie par voie générale doit compléter un traitement mécanique, car il présente 

des limites(27). Ce dernier élimine la plupart des micro-organismes pathogènes, mais quelques 

bactéries peuvent persister dans les tissus péri-implantaires et recoloniser le site traité.  

L’AFSSAPS (aujourd’hui ANSM) recommande l’administration d’une antibiothérapie curative, 

par voie générale, pendant 7 jours. Le métronidazole (350 mg, 2 fois par jour) est la molécule de choix 

dans l’éradication des germe situés dans les poches implantaires. L’association amoxicilline 500 mg et 

métronidazole 250 mg, 3 fois par jour, pendant une voire deux semaines, est jugée plus efficace que 

le métronidazole seul(28). L’association amoxicilline/ acide clavulanique 2g/jour en 2 prises (à 3g/jour 

en 3 prises) est recommandée en cas d’intolérance ou de résistance aux antibiotiques précédents.  

D’après les dernières recommandations de l’AFSSAPS, « l’antibiothérapie par voie locale, à 

libération immédiate ou contrôlée, n’est pas indiquée en odontologie et stomatologie en raison de la 

faiblesse du niveau de preuves en termes de bénéfice thérapeutique et d’une sécurité d’emploi 

problématique par risque de sélection de mutants résistants ». 

3.2.2 Décontamination antiseptique 

Elle consiste en l’utilisation de la chlorhexidine sous forme de bains de bouche (0,1, 0,12 à 

0,2%), de gel local (0,2%), ou encore en une irrigation directe sur le site concerné (0,2% à 0,5%), pour 

prévenir ou arrêter la croissance bactérienne. Actif sur les bactéries à Gram + et Gram -, le chlorhydrate 

de chlorhexidine a également une action anticollagénolytique. Son efficacité est liée à son pouvoir de 

rémanence. Agent le plus fréquemment évoqué, il est conseillé 2 fois par jour pendant 3 à 4 semaines 

pour obtenir un résultat positif. En revanche, il faut rester vigilant quant à son utilisation car il est 

connu que « l'usage prolongé de chlorhexidine en bain de bouche peut entraîner des colorations des 

dents et de langue, une altération du goût et des douleurs et des irritations des muqueuses avec les 

formules alcoolisées »(29). 

L’application locale d’eau oxygénée à 5 Vol ou d’un rinçage à l’aide d’une seringue avec une 

solution iodée, après le débridement mécanique par le praticien, semblent également profitables. 

3.2.3 Traitements mécaniques  

Dans une revue de la littérature, Renvert et coll.(30) ont analysé 24 études à propos du 

traitement non chirurgical de la péri-implantite. Ils concluent que le traitement mécanique seul, et 

chimique seul, ne donnent pas de résultats satisfaisants, mais que leur combinaison est beaucoup plus 

efficace quant à la réduction de l’inflammation et de la profondeur de poche. 
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La thérapeutique mécanique non chirurgicale consiste principalement à décontaminer la 

surface implantaire, à l’image du détartrage ou du surfaçage sur dents naturelles. Elle a pour but de 

contrôler l’inflammation et d’arrêter l’évolution des signes cliniques. Cependant, la surface métallique 

implantaire contre-indique l’utilisation de curettes manuelles métalliques ou d’inserts ultrasoniques 

conventionnels, plus durs que le titane. En effet, détériorer la surface implantaire risque aggraver la 

situation. Le débridement manuel de surface utilise des curettes en fibres de carbone ou en titane(5), 

spécialement conçues pour le nettoyage péri-implantaire. Le débridement mécanique a recours à des 

inserts ultrasoniques en plastique, fibres de carbone ou téflon(13). Un polissage termine l’élimination 

de la plaque, à l’aide de cupules en caoutchouc montées sur contre-angle, associées à une pâte peu 

abrasive. Enfin, les systèmes d’aéropolissage ne peuvent pas être utilisés seul, mais Tastepe 

démontrent qu’ils améliorent l’état de surface du col implantaire et y réduisent le dépôt de plaque 

bactérienne(31).  

Sur les lésions supérieures à 5mm, le débridement mécanique s’avère inefficace(32). 

3.2.4 Le laser  

Les différentes sources de rayonnement laser (CO2, Diode, Er-Yag, Nd-Yag, etc) provoquent 

des effets très différents, et toutes ne sont pas adaptées au traitement des lésions péri-implantaires. 

Tosun et all. rapportent que les lasers CO2, diode et Er-Yag sont extrêmement efficaces en terme de 

décontamination des surfaces implantaires(33). Malgré son fort pouvoir antiseptique, le laser CO2 

augmente trop la température localement. Les diodes, très utiles en chirurgie des tissus mous, ont, 

quant à elles, un effet négatif sur les surfaces métalliques. Le laser Er-Yag semble actuellement le plus 

polyvalent et le plus approprié pour le traitement de la péri-implantite(34), en raison de sa capacité 

d’élimination du biofilm bactérien et du tartre sans risque d’endommagement des tissus adjacents et 

des surfaces implantaires. Utilisé à 2940 nm de longueur d’onde, il est un outil de choix en micro-

chirurgie, en raison de son niveau élevé d’absorption, de sa faible pénétration et donc de sa sureté 

d’utilisation. Ses applications sont multiples : ostéoplasties, nettoyage osseux dans les procédures de 

régénération osseuse guidée, gingivectomies, nettoyage parodontal profond et chirurgie plastique des 

tissus mous. Il assure, à lui seul, le débridement chirurgical, l’action antiseptique, l’élimination des 

poches résiduelles et la cicatrisation des tissus mous par son action biostimulante. 

Les lasers font encore l’objet de controverses. En 2008, Renvert et coll affirment que les 

données scientifiques sur le traitement au laser des péri-implantites sont incomplètes et doivent 

encore être évaluées(30). Cependant, les études portant sur leur utilisation dans le traitement de la 

péri-implantite sont encourageantes(35).  
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La réévaluation est recommandée précocement, un à deux mois suivant le débridement. Le 

résultat de la phase de traitement initial non chirurgical doit correspondre à une réduction des 

saignements au sondage et à une suppression des suppurations. Dans la plupart des cas, cette phase 

ralentit, ou, au mieux, stabilise l’évolution de la maladie. Selon le défaut et l’ostéointégration 

résiduelle de l’implant, le traitement se poursuit soit par une phase de maintenance, soit par un 

traitement chirurgical, soit par l’explantation.  

3.3 Traitements chirurgicaux  

La  chirurgie est nécessaire si le traitement non chirurgical s’avère insuffisant, ou en présence 

d’une péri-implantite sévère. Des poches persistantes et trop profondes nécessitent un débridement 

et une décontamination à ciel ouvert. Les avantages des traitements chirurgicaux sont toujours une 

bonne visibilité de la zone à traiter, une meilleure élimination du tissu de granulation et un accès aisé 

à la surface implantaire. Une antibiothérapie d’une semaine est recommandée et doit encadrer le 

traitement chirurgical.  

Ces interventions ont pour objectif de minimiser le risque de réinfection de la poche péri-

implantaire, au moyen d’une résection et/ou d’une augmentation osseuse régénératrice(36). 

3.3.1 La chirurgie résectrice 

Elle a pour but la réduction ou l’élimination chirurgicale des poches péri-implantaires 

hyperplasiques ou pathologiques qui ont résisté au traitement non chirurgical et l’amélioration de 

l’accès au nettoyage. Elle est réalisée avec ou sans ostéoplastie, par repositionnement apical du 

lambeau.  

L’ostéoplastie est indiquée en présence d’un rebord osseux proéminent. Elle permet de niveler 

l’os, pour une meilleure adaptation des tissus mous. La maintenance est facilitée, mais la perte osseuse 

est malheureusement accentuée, ce qui engendre l’exposition, plus ou moins importante, du col, voire 

de spires implantaires. Ces séquelles esthétiques limitent cette technique dans les secteurs 

antérieurs(36). De plus, l’exposition de surfaces rugueuses de l’implant peut être un facteur de 

recolonisation bactérienne.  

Protocole simplifié :  

1) Elévation d’un lambeau muco-périosté 

2) Débridement de la surface implantaire et du tissu de granulation 

3) Décontamination 

4) +/- Ostéoplastie 

5) Repositionnement apical du lambeau 
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Cette intervention peut être complétée par une chirurgie de réparation osseuse, pour pallier 

aux récessions inesthétiques.  

3.3.2 La régénération osseuse guidée (ROG) 

Les principaux objectifs du traitement sont la régénération de l’os péri-implantaire et la ré-

ostéointégration de l’implant. L’indication de ces techniques est posée lorsqu’une profonde lésion 

infra-osseuse est présente autour de l’implant (telles que les déhiscences, fenestrations ou défauts 

résiduels intra-osseux(37)), ou dans les secteurs esthétiques, afin de préserver les volumes tissulaires 

péri-implantaires. Cette reconstruction se fait le plus souvent à l’aide d’une xénogreffe, associée ou 

non à une autogreffe. Une membrane résorbable peut être utilisée pour protéger la greffe.  

3.3.3 L’explantation 

Le retrait de l’implant peut être envisagé comme option thérapeutique au cours de tous les 

stades du traitement(38). Une perte osseuse sévère (plus de la moitié de l’implant exposée), un 

implant mobile  ou une résorption osseuse à évolution rapide indiquent la dépose. L’inefficacité des 

traitements précédemment citées peut également être à l’origine de la décision. Les techniques 

d’explantation sont décrites pages  37,38 et 39. La dépose peut s’accompagner d’une ROG pour 

préparer le site à la mise en place d’un nouvel implant(36). 

3.4 Stratégies thérapeutiques  

Il existe deux grands schémas thérapeutiques, mis au point par :  

- Spiekerman et coll.(3)en 1995, en fonction de la classification de la péri-implantite, 

- Mombelli et Lang, en 199(4).  

Tableau 3 : Schéma thérapeutique selon Spiekerman et coll.,1994 

 

 Traitement 

Classe 1 1ère intention : Traitement non chirurgical 
2ème intention : Réduction chirurgicale de la profondeur des poches par 
repositionnement apical de lambeau  

Classe 2  1ère intention : Traitement non chirurgical 
2ème intention : Réduction chirurgicale de la profondeur des poches par 
repositionnement apical de lambeau +/- ostéoplastie de nivellement 

Classe 3 1ère intention : Réduction chirurgicale de la profondeur des poches par 
repositionnement apical de lambeau +/- ostéoplastie de nivellement 
2ème intention : dépose de l’implant  

Classe 4  1ère intention : Réduction chirurgicale de la profondeur des poches par 
repositionnement apical de lambeau +/- ostéoplastie de nivellement ou dépose 
directe de l’implant 
2ème intention : dépose de l’implant 
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Tableau 4 : Schéma thérapeutique selon Mombelli et Lang, 1998 

 

 

Thérapeutiques* :  

A = Débridement mécanique et amélioration de l’hygiène du patient 

B = Thérapeutique antiseptique 

C = Thérapeutique antibiotique 

D = Thérapeutique chirurgicale   

E = explantation 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Plaque Saignement 
au sondage 

Suppuration Profondeur de 
poche en mm 

Défaut 
radiologique 

Thérapeutique* 

+/- - - < 4 - A 

+ + - < 4 - A 

+ + +/- 4-5 +/- A+B 

+ + +/- > 5 + A+B+C 

+ + +/- > 5 + A+B+C+D 

+ + +/- > 5 + E 
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Conclusion de la partie 1 

Lorsqu’une péri-implantite est diagnostiquée et que l’explantation est 

planifiée, le site implantaire oriente les possibles difficultés de la chirurgie. Au 

maxillaire postérieur, le sinus est l’obstacle anatomique majeur. Plusieurs 

facteurs, susceptibles d’augmenter le risque de créer un défaut sinusien, sont  

donc à prendre en considération.  
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2 Paramètres influençant la création d’un défaut sinusien 
 

L’étroite proximité anatomique entre os alvéolaire et bas fond sinusien est le paramètre le plus 

évident pouvant participer à la création d’un défaut de la membrane sinusienne lors d’une chirurgie 

de dépose implantaire. En effet, avant même la résorption osseuse induite par une avulsion qui 

rapprocherait ces deux structures anatomiques, les dents en regard des sinus, majoritairement les 

secondes prémolaires et les premières molaires maxillaires, peuvent être antrales et communiquer 

directement avec le sinus. La dépose d’un implant, à l’image d’une avulsion d’une dent antrale ou 

proche du plancher sinusien, peut aussi générer une communication bucco-sinusienne (CBS), en raison 

de ses techniques chirurgicales aux effets souvent iatrogènes. Tous ces éléments, additionnés à la forte 

susceptibilité des sinus aux infections, sont autant de facteurs de risques d’apparition d’un défaut 

sinusien. 

 

Figure 3 : TDM, coupe frontale passant par la région du méat moyen, mettant en évidence une CBS 

 

 Etroite proximité anatomique 

De nombreux processus pathologiques rapportés aux organes dentaires sont observés au 

niveau des sinus maxillaires, du fait des contacts anatomiques étroits entre son plancher et les racines 

des dents dites sinusiennes, par l’intermédiaire de leurs apex. Ces relations, qui s’expliquent à l’origine 

par l’embryologie, sont alors à considérer lorsqu’un implant est positionné en remplacement d’une 

dent sinusienne. 
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1.1 Développement et pneumatisation des sinus maxillaires (39,40) 

1.1.1 Période embryonnaire et fœtale  

Les plicatures de l’embryon vont influencer la formation de bourrelets correspondant aux arcs 

branchiaux, surplombés par un volumineux bourgeon naso-frontal, proéminent en raison du 

développement interne du système nerveux. L’étage moyen de la face dérive, d’une part, de la partie 

postérieure du 1er arc branchial, qui donne latéralement les bourgeons maxillaires et, d’autre part, du 

bourgeon frontal, médian, formé par la prolifération du mésenchyme en avant des vésicules 

cérébrales. Le bourgeon frontal présente un épaississement latéral, la placode olfactive. Cette capsule 

s’évagine et forme une gouttière primitive, qui envahit l’ébauche de l’os maxillaire. Elle est à l’origine 

de cavités annexes, dont les sinus maxillaires. Vers la fin de la 12ème semaine de développement, 

certaines cellules vont s’hypertrophier et s’y développer, créant un diverticule. Le cartilage qui entoure 

initialement ce diverticule va se minéraliser vers la 19ème semaine de développement fœtal. Jusqu’à la 

naissance, la pneumatisation primaire va donner au sinus sa morphologie pyramidale, à l’aide de 

mouvements liquidiens internes.  

1.1.2 Période post-natale 

Dès la naissance, le sinus est une cavité très rudimentaire. La pneumatisation secondaire lui 

permet de se remplir d’air. Ce sont deux cavités peu profondes, semblables à des fentes, ne mesurant 

que quelques millimètres. Les dents temporaires sont, quant à elles, déjà présentes dans le maxillaire. 

Le développement des sinus et des dents contribue à la morphologie faciale. Vers 5 ans, le maxillaire 

croît et les dents temporaires sont présentes sur l’arcade, laissant la place à la croissance du sinus dans 

un sens antéro-postérieur, et à l’apparition des germes des dents permanentes. C’est vers 6-8 ans 

qu’ils dessineront leur forme adulte, mais ils demeureront encore largement ouverts dans les fosses 

nasales. Leur croissance se termine environ à l’âge de 16 ans, lorsque la denture jeune sera en place. 

Seules leurs extrémités postéro-inférieures pourront subir une expansion jusqu’à la mise en place des 

dents de sagesse.  

 

Figure 4 : Développement du sinus maxillaire 
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1.2 Relations entre os et sinus maxillaires 

1.2.1 Anatomie de l’os maxillaire(41) 

Os pair de la face, l’os maxillaire forme l’essentiel du squelette facial et contient les sinus 

maxillaires. S’articulant avec tous les autres os de la face, il est situé au-dessus de la cavité buccale, 

sous les cavités orbitaires et en dehors des fosses nasales.  

Il est constitué d’un corps, triangulaire, pyramidale, à 4 faces :  

- La face jugale : antérieure et latérale, sous cutanée. Elle est limitée en haut par le bord 

infra-orbitaire, en bas par l’arcade alvéolaire de la canine à la première molaire et en 

médial par l’incisure nasale.  

- La face infra-temporale, postéro-latérale. Sa paroi latérale constitue la paroi antérieure de 

la fosse infra-temporale et la paroi postérieure la tubérosité maxillaire. 

- La face orbitaire, supérieure ;   

- La face nasale, médiale. Elle forme, en partie, la paroi latérale de la fosse nasale, où 

s’effectue le drainage des sinus maxillaires. Il s’agit de la cloison inter-sinuso-nasale. Elle 

est séparée en deux par le cornet inférieur qui sépare :  

o Le méat inférieur en-dessous, 

o Le méat moyen, au-dessus. 

Du corps de cet os émanent différents procès, dont les procès alvéolaires, et plus 

particulièrement les procès alvéolaires de la deuxième prémolaire et de la première molaire maxillaire, 

en regard du sinus et pouvant y faire saillie. 

1.2.2 Les sinus maxillaires 

Les sinus maxillaires sont deux volumineuses cavités pneumatiques, paramédianes, creusées 

dans le corps de l’os maxillaire, plus ou moins symétriques et tapissées par la muqueuse sinusale, 

également appelée membrane de Schneider. Elles occupent la partie antérieure et latérale de la face. 

Leur volume varie entre 5 et 12cm³. Appelées aussi antres de Highmore, elles sont annexées aux fosses 

nasales avec lesquelles elles communiquent via un hiatus de drainage au niveau du méat moyen : 

l’ostium maxillaire. Cette communication est protégée par le cornet moyen et, son bon 

fonctionnement ainsi que sa perméabilité, sont essentiels au bon fonctionnement du sinus.  

Dans 25 à 48 % des cas(6)(43)(44), les cavités sinusiennes présentent des septas osseux d’os 

cortical qui les renforcent. Ils sont plus fréquents sur les maxillaires édentés. Ils s’étendent depuis la 

paroi interne, la paroi antérolatérale ou depuis le plancher sinusien, et leur situation peut varier : 

antérieure, intermédiaire ou postérieure. Ces cloisons, acérées comme des lames de rasoir, 
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compliquent les tentatives de décollement membranaire et augmentent le taux de déchirure, pouvant 

atteindre 52%(45). 

 

Figure 5 : Schéma d’une coupe TDM frontale des fosses nasales et des sinus maxillaires 

La forme générale du sinus maxillaire est comparée à une pyramide triangulaire couchée sur 

le côté avec(46) : 

- Une paroi interne : médiale ou nasale correspondant à la cloison inter-sinuso-nasale. Elle 

présente :   

o Le méat moyen, au-dessus du cornet inférieur. Trois reliefs y apparaissent : la 

bosse lacrymale, saillie du conduit lacrymonasal, le processus unciforme et la paroi 

bullaire. C’est entre l’apophyse unciforme et la bulle que se situe le hiatus semi-

lunaire où s’ouvrent l’ostium du sinus maxillaire et celui des cellules ethmoïdales 

antérieures. 

o Le méat inférieur, sous le cornet inférieur.  

- Une paroi supérieure : triangulaire. Elle est bordée en avant par la face orbitaire et 

prolongée par le plancher de l’orbite qui s’apparente au plafond sinusien.  

- Une paroi antérolatérale : jugale. C’est une paroi d’abord chirurgical : de Caldwell-Luc.  

- Une paroi postérieure : ptérygo-palatine. Elle est formée par la tubérosité maxillaire qui 

sépare le sinus de la fosse infra-temporale et de l’arrière fond de la fosse ptérygo-palatine. 

Celle-ci est camouflée par la boule graisseuse de Bichat. 

- Un sommet latéral : Il correspond à l’os zygomatique et au processus zygomatique du 

maxillaire. 

- Une face inférieure : le plancher sinusien, partie la plus déclive du sinus, centrée sur les 

apex des dents postérieures maxillaires. Ils peuvent se trouver en rapport direct avec ce 
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bas fond sinusien. Le chirurgien-dentiste va y intervenir dans le cas de réhabilitation 

d’édentements.  

C’est cette face inférieure qui nous intéresse spécifiquement. 

1.3 Paroi inférieure sinusienne, interface entre membrane sinusienne et os alvéolaire  

La paroi inférieure du sinus se présente sous la forme d’une gouttière allongée dans le sens 

sagittal, à concavité supérieure. Généralement épaisse de 3 à 4mm(46) mais parfois réduite à la simple 

muqueuse, elle est centrée sur les apex des dents dites sinusiennes ou antrales. Ces dernières 

regroupent :  

- les dents sinusiennes constantes : deuxième prémolaire, première et deuxième molaires, 

le plus souvent en contact avec le sinus. 

- les dents sinusiennes inconstantes : première prémolaire et troisième molaire, moins 

fréquemment en rapport avec le sinus.  

En fonction de son volume, le sinus peut être procident, c’est-à-dire en relation avec leurs 

apex. Les dents sont logées dans des alvéoles creusées dans l’os maxillaire. Le bas fond sinusien se 

moule littéralement sur les apex dentaires et se prolonge entre les racines, créant des dépressions. La 

racine dentaire reste normalement séparée de la muqueuse sinusienne par une frange plus ou moins 

épaisse d’os spongieux.  Pour les dents sinusiennes constantes, la distance entre les apex et la paroi 

inférieure du sinus varie de 0,83 à 7,05mm. Cet os alvéolaire n’est pas un os compact imperméable, 

mais perforé de pertuis, où cheminent des ramifications vasculo-nerveuses(47). Ces dispositions 

favorisent la propagation d’infections d’origine dentaire aux sinus et augmentent les risques 

d’effraction de celui-ci. 

La hauteur osseuse résiduelle (HOR) définit la distance entre la crête osseuse et le plancher 

sinusien. Elle varie amplement d’un individu à un autre, d’un sinus à l’autre chez un même individu et 

au sein d’un même sinus selon le caractère édenté ou non. Une faible HOR sous le sinus constitue une 

limitation principale du traitement implantaire au maxillaire postérieur. La déhiscence spontanée de 

l’os ou sa lyse, par un phénomène infectieux, cicatriciel post-extractionnel ou par un geste chirurgical 

iatrogène, explique la diffusion possible d’une infection vers les sinus.  

La proximité de cette paroi sinusienne est un point de faiblesse lors des traitements 

endodontiques, des avulsions, de la pose et de la dépose d’implants.  

 



34 
 

 Influence de la qualité et de la quantité osseuses 

2.1 Qualité osseuse  

Pour rappel, la classification selon la qualité osseuse fondée sur la distribution entre tissu osseux 

cortical et spongieux, par Lekholm et Zarb en 1985(48), est la suivante :  

 Type 1 : os essentiellement composé d’un tissu compact homogène, très dense 

 Type 2 : os cortical épais entourant un faible volume d’os spongieux dense 

 Type 3 : os cortical fin et os spongieux à trabéculation dense 

 Type 4 : couche très fine d’os cortical enrobant un volumineux noyau d’os spongieux plus 

important, de faible densité 

 

Figure 6 : Classification de l’os en fonction de la qualité osseuse selon Lekholm et Zarb 

 

 Trisi et Rao(49) l’ont facilité davantage en élaborant une classification, qui repose sur la 

sensation clinique du praticien lors du forage : os dense, sans modification du sens tactile entre os 

cortical et spongieux ; os normal, dans lequel le clinicien ressent la transition entre la corticale et un 

os moins résistant et os de faible densité, dont la corticale et la partie spongieuse offrent peu de 

résistance aux forages.  

 Misch décrit la distribution de ces types d’os en fonction des régions(50). selon lui, la région 

postérieure du maxillaire présente des densités de type 3 ou 4. Ce type d’os « mou » va être un facteur 

local à considérer. La faible qualité osseuse impose, en pratique, des points d’appuis stables pour 

maintenir un axe idéal des instruments utilisés. En effet, ils peuvent être aisément déviés et leur 

longueur de travail dépassée, induisant une perforation de la membrane sinusienne.  

Figure 7 : Distribution des types d’os en fonction des régions, Misch 
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Enfin, la qualité osseuse modifie la stabilité de l’implant. Friberg et coll.(51) ont démontré que 

plus l’os est dense, plus la stabilité primaire est élevée. Une stabilité primaire en regard des sinus, dans 

un os de type 4 de faible densité, va donc être plus difficile à obtenir et se traduit par des taux de 

succès moins importants que sur d’autres sites. Or, cette stabilité mécanique assure une résistance 

élevée aux micromouvements. Ces derniers peuvent, lorsqu’ils sont supérieurs à 50-150 µm(52), 

engendrer des défauts d’ostéointégration, voire des pertes implantaires. 

 

Figure 8 : Stabilité primaire en fonction du type d’os 

2.2 Résorption et remodelage osseuse post-extractionnels au maxillaire 

Un volume osseux suffisant dans les sens mésio-distal (≥7mm) et vestibulo-lingual ou palatin 

(≥6mm) est indispensable pour assurer la pérennité d’un traitement implantaire. 

L’avulsion dentaire génère des modifications tissulaires liées au processus de 

modelage/remodelage, conduisant à une résorption centripète de l’os alvéolaire maxillaire. Elle est 

justifiée par un manque de stimulations et de contraintes physiques, en l’absence de fonction. Cela 

nuit inévitablement à l’équilibre osseux et induit une diminution du volume de la crête. Cette 

résorption s’observe principalement dans les 6 premiers mois suivant l’extraction, et s’accompagne 

d’une modification de la densité osseuse. Atwood, Carlsson et Tallgren  la qualifient de chronique, 

progressive et irréversible. Ils précisent que 21 % de la résorption est établie à 3 mois, 36 % à 6 mois 

et 44 % à 12 mois(53). La perte moyenne au maxillaire est de 0,1mm par an. 

Dans le sens vestibulo-lingual ou palatin, la résorption de la paroi vestibulaire est toujours plus 

prononcée que celle de la paroi linguale. De ce fait, le centre de la crête se déplace en palatin ou en 

lingual après remodelage.  

Dans le sens corono-apical, le sommet de la corticale vestibulaire est systématiquement situé 

plus apicalement que celui de la corticale linguale ou palatine, réduisant ainsi l’espace entre le sommet 

de la crête et le plancher sinusien. Cliniquement, cela se manifeste par une faible hauteur osseuse, 

préjudiciable à la pose d’un implant et accentuant la proximité sinusienne. Une chirurgie de 

comblement, aux dépens du sinus maxillaire, est alors souvent envisagée, avant ou pendant la pose 

de l’implant.  
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Cawood et Howell ont modélisé, en 1988(54), le caractère centripète de la résorption dans les 

mois suivants l’avulsion. Ils ont distingué l’évolution des crêtes osseuses dans le secteur antérieur 

maxillaire de celles dans le secteur postérieur maxillaire :  

- Classe 1 : arcade dentée 

- Classe 2 : crête en post-extraction immédiat 

- Classe 3 : crête arrondie avec hauteur et largeur suffisantes 

- Classe 4 : crête en lame de couteau, avec hauteur suffisante mais épaisseur insuffisante 

- Classe 5 : crête insuffisante en hauteur et largeur 

- Classe 6 : crête concave 

 

Figure 9 : Evolution du volume osseux résiduel au maxillaire suite à une avulsion, de Cawood et Howell 

Cet amincissement à l’origine de la finesse des parois osseuses est fortement préjudiciable 

lors d’une explantation, puisqu’il augmente le rapprochement du sinus. Cela est sans compter la 

pneumatisation sinusienne post-extractionnelle, décrite par Sharan et al.(55).  

2.3 Qualité d’une apposition osseuse après élévation du plancher sinusien 

Le biomatériau de substitution a deux obligations : être biocompatible et ne pas présenter de 

risque infectieux. Il doit favoriser l’ostéoinduction et l’ostéoconduction. 

Ostéoconduction = propriété passive d’un matériau à recevoir la repousse osseuse, par invasion 

vasculaire et cellulaire à partir du tissu osseux receveur, au contact de ce matériau. 

Ostéoinduction = capacité d’induire une différenciation cellulaire de la matrice osseuse par  des 

cellules ostéoformatrices.  

Dans le cas d’une apposition osseuse à la recherche d’un volume osseux suffisant, la question 

du choix du substitut osseux se pose ; peut-il influencer la réaction de la membrane sinusienne et 

générer un défaut sinusien ? Historiquement et logiquement, le meilleur matériau, offrant la garantie 

d’une substitution complète en tissu osseux similaire à celui du site, est la greffe osseuse 

autologue(56). 
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 La disponibilité limitée d’un site donneur et les problèmes liés à sa morbidité ont fait 

apparaître des mélanges de matériaux autogènes et exogènes (=xénogreffes, allogreffes ou greffes 

alloplastiques). Les résultats relatif à la biocompatibilité sont identiques à ceux obtenus lors de greffes 

autologues uniques(57)(58). De la même façon, le succès est encore équivalent quant aux greffes 

exclusivement exogènes. Il est donc actuellement admis que, quel que soit l’origine du matériau utilisé, 

les résultats sont semblables. Un rapport édité par l’ADF(59) nuance tout de même cette conclusion, 

en raison du risque potentiel de transmission de Creutzfeld-Jacob qui ne peut être totalement exclu 

dans le cas d’allogreffes. 

 

 Geste chirurgical iatrogène de dépose implantaire 

Un geste chirurgical inadapté peut léser la membrane sinusienne. Il est donc primordial d’être 

vigilant quant à la manipulation de l’instrumentation. Parmi ces instruments, ceux permettant 

couramment la dépose des implants sont : le davier, le porte-implant et la clé dynamométrique, le 

tourne à gauche, la fraise à os, le trépan et la piezochirurgie.  

3.1 Le davier 

 Habituellement employé pour les avulsions dentaires, il peut être d’une grande utilité pour 

déposer un implant, à condition que ce dernier ne soit plus ostéointégré.  

3.2 Le porte-implant et la clé dynamométrique 

 Ils sont principalement utilisés pour retirer un implant mis en place récemment, voire au cours 

de la séance de pose. En ce qui concerne le porte-implant, il suffit de mettre le moteur chirurgical en 

position de dévissage. Il est conseillé de ne pas dépasser une vitesse de rotation de 40 tours/minute 

et d’appliquer une irrigation abondante, pour éviter un échauffement osseux. 

3.3 Le tourne à gauche 

 Il présente à son extrémité un filetage inversé et conique qui vient s’insérer dans le filetage 

intérieur de l’implant. Sa tête comprend un carré et un hexagone adaptés à la plupart des clés, mais 

aussi un pertuis, afin d’y placer un manche d’instrument. Les clés ou manches d’instruments exercent 

une force importante en rotation dans le sens du dévissage. Cela aboutit à la rupture de la liaison os-

implant, et au dévissage de ce dernier. La condition à son utilisation est un filetage intact de l’implant. 

La force exercée peut aller jusqu’à 300kg/cm3.  
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Figure 10 : Dépose d’un implant à l’aide d’un tourne à gauche 

 

3.4 Le trépan (ou tréphine) 

Pour déposer un implant encore ostéointégré ou en l’absence d’un filetage disponible, le 

tourne à gauche n’est plus efficace. Il s’avère nécessaire d’employer un trépan. C’est un instrument 

rotatif, cylindrique et creux, de forage, à l’extrémité coupante, et qui agit tel un emporte-pièce autour 

des implants. Il est utilisé sur un contre angle à basse vitesse (jusqu’à 1000 tours/minute), en 

maintenant une irrigation abondante. Il faut choisir un trépan dont le diamètre est très proche de celui 

de l’implant pour minimiser le délabrement osseux.  

 

Figure 11 : Dépose d’un implant à l’aide d’un trépan 

 

3.5 La piézo-chirurgie  

Seule ou combinée aux autres instruments, elle permet de léser les tissus durs à une fréquence 

comprise entre 27 et 29 kHz, selon Fusari P. et al(60). Son incision précise et oscillante, facilitant 

l’irrigation et la visibilité, limite les dommages infligés aux tissus. Elle réalise des tranchées, qui vont 

assouplir l’os et diminuer la force nécessaire au dévissage de l’implant, réduisant ainsi le taux de 

fractures de l’os péri-implantaire. Cependant, il faut être attentif à ne pas appliquer une pression 

excessive, au-delà de 400g(61). 
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3.6 Tableau récapitulatif des différentes méthodes de dépose implantaire 

Tableau 5 : Tableau récapitulatif des avantages, inconvénients et indications des différentes méthodes de 
dépose implantaire 

Instrument Avantages Inconvénients Indications 

Davier - Technique simple 
- Conservateur 
- Ne nécessite pas 
l’achat de matériel 
spécifique à l’implant et 
souvent coûteux 

- Ne s’utilisent que pour les 
implants non ostéo-intégrés 
- Peut obliger l’application d’une 
certaine force  
- Risque de fracture osseuse ou 
implantaire 

- Implants non ostéo-
intégrés ou perte osseuse 
importante 
- Peut être utilisé combiné à 
une autre technique  

Porte-

implant/clé 

dynamo-

métrique 

- Rapide 
- Simple 
- Conservateur 
- Ne nécessite pas 
l’achat de matériel 
spécifique à l’implant et 
souvent coûteux 

Utilisation très limitée du fait 
des faibles couples et de la 
faible vitesse de rotation du 
porte-implant 

- Limitées pour le porte-
implant : si besoin de 
dépose précoce au cours de 
la chirurgie de pose ou dans 
les jours suivants la pose 

Tourne-à-

gauche 

- Conservateur 
- Manipulation aisée 
- Précis  

- Plus efficace au maxillaire qu’à 
la mandibule 
- Risque de fracture du filetage 
interne 
- Risque de fracture osseuse 
- Risque de CBS et de 
perforation membranaire si 
fracture de l’os sous le plancher 
sinusien 
- Coûteux 
- Souvent à usage unique 

- Dans les jours ou les 
quelques mois après mise 
en place de l’implant 
- En présence d’une perte 
osseuse importante 
- Filetage accessible 
- Implants maxillaires ++ 
- Implants mandibulaires 
très faiblement 
ostéointégrés 

Trépan - Faible risque de 
fracture osseuse 
- Manipulation aisée 
pour le clinicien 

- Non conservateur : 
délabrement osseux important 
- Echauffement osseux 
- Difficulté de trouver le bon axe 
implantaire 
- Risques de léser des structures 
anatomiques importantes : 
sinus et nerf alvéolaire inférieur 

- Implants mandibulaires ++ 
- Filetage indisponible 
- Implants présentant une 
ostéointégration totale ou 
partielle 

Piézo-

chirurgie 

- Plus conservateur que 
le trépan 
- Moins d’échauffement 
osseux 
- Combine incisions et 
vibrations 
- Peu de risques de 
fractures 
- Permet une meilleure 
cicatrisation du site 

- Moins conservateur que le 
tourne-à-gauche ou le davier 
- Nécessite l’achat du matériel 

- Implants ostéo-intégrés 
- Implants proches 
d’éléments nobles (NAI, 
artère linguale, membrane 
sinusienne) 
- Peut être utilisé sur le tiers 
coronaire et combiné au 
davier ou au tourne-à-
gauche plus conservateurs 
sur les deux tiers apicaux 
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 Comportement réactionnel de la muqueuse et du sinus après effraction 

Pendant de nombreuses années, le sinus était un obstacle à éviter, au détriment d’une 

réhabilitation prothétique qualitative. Pourtant, selon Wolf(62), l’engagement léger d’un implant dans 

la corticale osseuse de la base du sinus apporterait un blocage primaire de meilleure qualité et 

Reiser(63) démontre que la membrane de Schneider a la propriété de se soulever sur 4 à 5 mm sans 

se perforer. Malheureusement, une pénétration instrumentale trop importante peut la léser et 

entraîner des complications. 

4.1 Rappels histologiques de la muqueuse sinusienne (64) 

La cavité endo-sinusienne saine est régulière, tapissée d’une muqueuse comprenant un 

épithélium, une membrane basale et un chorion. Son épaisseur varie de 0,3 à 1,3 mm(65), entre 

individus mais aussi chez un même individu, d’un sinus à l’autre. Elle peut être qualifiée de fine, 

normale, épaisse ou hypertrophique. Identifiable radiologiquement, elle détermine le niveau de 

difficulté de la chirurgie. Le risque de perforation est accru en présence d’une membrane de faible 

épaisseur.  

4.1.1 L’épithélium 

L’épithélium est de type respiratoire, pseudo-stratifié cylindrique cilié, facilement décollable 

et pouvant former des prolongements, des cloisonnements. De même nature que l’épithélium des 

fosses nasales, il constitue une barrière physiologique contre un grand nombre de substances volatiles. 

Parmi les cellules épithéliales(64), les cellules caliciformes ou cellules muqueuses synthétisent, 

stockent et excrètent des mucines, constituant important du mucus. Les cellules ciliées, représentant 

près de 80 % de la population cellulaire, permettent le déplacement du mucus. Leurs mouvements se 

décomposent en une phase active de propulsion et une phase de relaxation. C’est la phase active qui 

permet aux cils de se déployer, d'atteindre leur longueur maximale et de propulser le mucus. 

4.1.2 Le chorion 

Le chorion contient une matrice extracellulaire aux multiples fibres de collagène, vaisseaux, 

glandes et cellules inflammatoires. Les glandes séro-muqueuses  proviennent de l'invagination des 

cellules caliciformes de l'épithélium. Elles participent à la production de mucus au même titre que les 

cellules épithéliales. La faible quantité de fibres élastiques explique l’aisance avec laquelle il est 

possible de la détacher de la paroi osseuse. 
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4.1.3 Le mucus 

Produit par les cellules caliciformes et les glandes séro-muqueuses du chorion, le mucus se 

présente sous deux formes : 

- une couche superficielle, très épaisse, visqueuse et élastique, la couche «gel», qui est en 

rapport avec la partie distale des cils et la lumière sinusienne ; 

- une couche profonde, très fine, aqueuse, péri-ciliaire, qui est en rapport avec le pôle apical 

des cellules et la partie basse des cils et qui est appelée la couche «sol».  

Le mucus est en perpétuel mouvement, en raison de l'activité des cils sous-jacents, dont la 

tâche est d’évacuer les sécrétions de la muqueuse au travers de l’ostium principal(66). Il a pour 

fonctions de tapisser, lubrifier et protéger l'épithélium sous-jacent contre les irritants, certains virus et 

certaines bactéries. Il  « trappe » les molécules étrangères et les inactive grâce à ses propriétés 

antibactériennes, anti-protéasiques et anti-oxydantes.  

Toute agression de la membrane de Schneider  provoque une altération de ces activités 

cellulaires et, par voie de conséquence, perturbe l’homéostasie sinusienne. 

4.2 Réaction pathologique du sinus lésé  

Lorsqu’un praticien réalise un acte chirurgical à proximité du sinus, il est indispensable de se 

renseigner sur les antécédents sinusiens du patient et d’effectuer des clichés radiologiques pour 

analyser leur volume et leur proximité anatomique avec la zone chirurgicale.  

Lors de l’intervention, l’intégrité de la membrane sinusienne est cliniquement mise en 

évidence par la manœuvre dite de Valsalva(45). Elle consiste à faire inspirer et souffler le patient tout 

en lui pinçant le nez. En cas de perforation, la membrane n’effectue aucun mouvement d’aller et 

retour. La gestion de la lésion recourt à différentes techniques, guidée par la taille de la lésion. La prise 

en charge des perforations consiste à refermer l’orifice pour empêcher l’intrusion de germes 

pathogènes ou de tout autre corps étrangers, à l’origine d’une sinusite. Si la perforation lors de 

l’explantation est de petite taille, il n’existe pas d’aménagement particulier et une fermeture 

hermétique de la gencive suffit. Dans le cas d’une perforation plus large, il est prudent d’effectuer un 

décollement complet de la membrane. Puis, il existe alors une multitude de solutions thérapeutiques :  

- Utilisation de tissus autogènes : lambeaux vestibulaires et palatins, Boule graisseuse de 

Bichat 

- Greffes osseuses autogènes 

- Utilisation de matériaux allogènes : colle de fibrine 

- Xénogreffes : membranes de collagène, substituts osseux 
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- utilisation de matériaux synthétiques : gazes hémostatiques, blocs d’hydroxyapatites 

Lors d’une perforation membranaire, la projection d’organismes pathogènes présents sur le 

site peut se produire. De même, en mettant en relation le sinus avec un milieu septique comme la 

cavité buccale, une CBS sera susceptible d’engendrer une inflammation de la muqueuse. Lorsque la 

perforation est passée inaperçue ou si la fermeture du site a été inefficace, c’est principalement les 

caractéristiques de la sémiologie d’une sinusite maxillaire d’origine dentaire(67) que le patient va 

présenter :  

- Des symptômes unilatéraux, 

- Des douleurs sous orbitaire irradiantes vers l’arcade dentaire ou l’orbite homolatérale, 

augmentées lors des efforts ou de la mise en position déclive de la tête et en période 

nocturne et provoquées à la pression de la face antérieure du sinus, 

- Une fièvre inconstante, 

- Un écoulement nasal purulent, fétide, intermittent, 

- Un mouchage homolatéral purulent, mêlé parfois à quelques filets sanglants, 

- Une obstruction nasale. 

L’examen tomodensitométrique permettra de compléter le diagnostic de sinusite en présence 

d’un épaississement de la muqueuse, à l’origine d’une opacité sinusienne, complète ou non(68). En 

effet, sous l’influence d’un processus inflammatoire ou infectieux, la muqueuse devient le siège d’une 

réaction œdémateuse à l’origine d’une obstruction de l’orifice de drainage du sinus, entraînant la 

stagnation des sécrétions muqueuses à l’origine des proliférations bactériennes.  

 

Figure 12 : TDM, coupe transversale : opacité du bas fond sinusien maxillaire droit compatible avec le diagnostic 
d’une sinusite maxillaire chronique 
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Le traitement de première intention va consister à administrer une antibiothérapie, plus ou 

moins associé à une corticothérapie et à l’administration de décongestionnants. L’AFSSAPS 

recommande l’association amoxicilline-acide clavulanique, 2g/jour en deux prises ou 3g/jour en trois 

prises(69). Dans le contexte d’une résistance à ce traitement, la thérapeutique chirurgicale est 

indiquée et le patient doit être adressé à un chirurgien ORL.  Elle consiste en une chirurgie endonasale 

micro-invasive de type méatotomie moyenne(70). Le principe est simple : il s’agit de créer une 

ouverture chirurgicale du sinus maxillaire dans le méat moyen en y incluant l’ostium sinusien, pour 

obtenir un drainage suffisant, aboutissant à une ventilation correcte et à une aération du sinus. 

L’intervention repose sur une ouverture d’un à deux centimètres de diamètre du méat moyen dans la 

fosse nasale sous contrôle endoscopique. Elle impose des contacts sur les structures endonasales, 

souvent douloureux ; l’anesthésie générale sera donc majoritairement retenue. 

Les principaux temps opératoires de la méatotomie moyenne(71) sont :  

- La préparation de la fosse nasale (tampons d’anesthésiques locaux) ;  

- La luxation du cornet moyen en dedans ;  

- La résection de la composante maxillaire du processus unciforme ;  

- L’agrandissement des berges de la méatotomie en avant et en haut ; 

- L’éventuelle mise en place d’un méchage hémostatique. 

 

 

Figure 13 : Modélisation TDM d’une méatotomie moyenne montrant l’ablation du cornet moyen (flèche) et 
l’ablation du processus unciforme (tête de flèche 

 

 

 

 

 



44 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Conclusion de la  partie 2 :  

A l’image du nerf alvéolaire inférieur à la mandibule, le sinus est au 

maxillaire postérieur l’obstacle anatomique majeur. Il est fortement exposé 

lors d’une explantation, et son atteinte peut engendrer des complications 

infectieuses. Le cas clinique suivant en est un exemple. 
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3 Cas clinique 
 

 Anamnèse et motif de consultation 

La patiente, Madame A., âgée de 61 ans, consultait pour la première fois au service 

d’Odontologie du CHU de Pellegrin de Bordeaux, en mai 2014. Fumeuse, sans antécédents médicaux 

importants, elle était porteuse d’une prothèse amovible totale stabilisée par deux implants, 

approximativement en position 14 et 24. Elle souhaitait une réhabilitation prothétique fixe au 

maxillaire supérieur, car elle ne supportait plus  le caractère amovible et contraignant de sa prothèse.  

 Diagnostic et décision thérapeutique 

L’examen clinique a mis en évidence une péri-implantite importante, de classe 3. Le sondage 

indiquait une profondeur de poches de 5mm. La décision d’explantation fut rapidement optée, pour 

deux raisons :  

- La cratérisation déjà sévère de la lésion. 

- La malposition de l’implant : son axe était incompatible avec le nouveau projet 

prothétique.  

Après dépose de l’implant et cicatrisation, il était prévu une élévation sinusienne et un 

comblement avec biomatériau, dans l’optique d’une nouvelle réimplantation.  

 Explantation et objectivation d’une CBS 

L’explantation a été effectuée un mois après la première consultation, en juin 2014. Malgré la 

perte d’ostéointégration partielle autour de l’implant, sa stabilité empêchait une mobilisation aisée au 

davier et a nécessité l’utilisation d’un trépan. Au retrait de l’implant, une communication bucco-

sinusienne extemporanée fut cliniquement mise en évidence, par la manœuvre de Vasalva. Les 

précautions nécessaires ont été mises en place pour refermer le site hermétiquement :  

- Insertion d’une compresse hémostatique de contact résorbable de type Pangen® 

- Sutures 

- Rebasage au Fitt de Kerr de la prothèse totale de la patiente 

Un contrôle a été effectué trois semaines après, pendant lequel la patiente a décrit des signes 

de sinusites subaigües, malgré une fermeture muqueuse de la CBS.  



46 
 

Une antibiothérapie lui a été administrée : association d’Amoxicilline et d’Acide clavulanique 

2g/jour, en deux prises, pendant 7 jours. 3 mois après, un nouveau contrôle objectiva le caractère 

chronique de la sinusite. En novembre 2014, la patiente fut orientée vers un chirurgien ORL.  

Pièce 1 : Courrier du 12/11/2014 adressé au chirurgien ORL 
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 Prise en charge par le chirurgien ORL 

Le chirurgien ORL effectua rapidement un examen tomodensitométrique, qui mit en évidence 

l’interruption de la corticale avec perte de substance osseuse de la paroi antérieure et inférieure du 

sinus maxillaire droit, mesurant 4 mm dans le plan frontal et 5 mm de diamètre antéro-postérieur dans 

le plan sagittal (flèche bleue). 

 

Pièce 2 : Coupes frontales 1 de l’examen TDM de la patiente, effectué le 16/12/2014 
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 L’obstruction du méat moyen était caractérisée par la disparition radiologique de la voie de 

drainage du sinus (entourée en rouge). 

Pièce 3 : Coupes frontales 2 de l’examen TDM de la patiente, effectué le 16/12/2014 

 

 

Les signes radiologiques confirmèrent le diagnostic en faveur d’une sinusite chronique 

unilatérale droite, avec hypertrophie de la muqueuse à l’origine d’une opacité radiologique du sinus 

(étoile).  
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Pièce 4 : Coupes transversales 1 de l’examen TDM de la patiente, effectué le 16/12/2014 
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Pièce 5 : Coupes transversales 2 de l’examen TDM de la patiente, effectué le 16/12/2014 
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Pièce 6 : Compte rendu de l’examen TDM de la patiente du 16/12/2014 
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 Un an plus tard, une intervention chirurgicale endoscopique de type méatotomie moyenne par 

voie nasale fut programmée et un consentement éclairé établi. La détection d’une tumeur maligne du 

poumon chez notre patiente fut à l’origine du temps de latence entre le diagnostic et l’opération.  

Pièce 7 : Consentement éclairé signé le 14/11/2015 (page 1) 
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Pièce 8 : Consentement éclairé signé le 14/11/2015 (page 2) 
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 Après anesthésie générale, intubation oro-trachéale et méchage des fosses nasales pour 

assurer une anesthésie locale supplémentaire, le chirurgien ORL rechercha à l’endoscopie les repères 

de la méatotomie moyenne :  

- L’ostium du sinus maxillaire droit, 

- le cornet moyen en haut,  

- le relief du conduit lacrymo-nasal en avant,   

- le processus unciforme en bas et en avant, 

- la face inférieure de la bulle ethmoïdale en haut.  

 

Figure 14 : Endoscope droit 

Le processus unciforme du cornet moyen a alors été luxé avec une spatule, sectionné au 

bistouri falciforme et retiré avec une pince de Blakesley, en toute sécurité. Cette unciformectomie a 

pour objectif d’agrandir largement l’ostium.  

 

Figure 15 : Pince de Blakesley 

Les berges de la méatotomie furent ensuite régularisées à l’aide d’une pince rétrograde. 

Toutes les structures anatomiques ont bien été respectées.  

 

Figure 16 : Pince rétrograde 

Le chirurgien effectua alors un nettoyage abondant au sérum physiologique et mit en place un 

méchage hémostatique non résorbable, retiré 48 heures après intervention, pour éviter les synéchies 

(=adhérences cicatricielles). Les soins post-opératoires consistèrent à réaliser des lavages des fosses 

nasales deux à trois fois par jour, pendant trois semaines. 
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Pièce 9 : Compte rendu opératoire du 18/11/2015 
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 Deux mois plus tard, l’endoscopie nasale de contrôle a mis en évidence le succès de 

l’intervention par une cavité sinusienne propre et en l’absence de signe de sinusite récidivante.  

Pièce 10 : Courrier du chirurgien ORL lors du contrôle post-opératoire à 2 mois 
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4 Revue de la littérature 
 

 Matériel et méthode  

L’étude d’un cas clinique ne permet pas d’établir de conclusions, en raison de son faible niveau 

de preuve scientifique. En revanche, de nombreuses hypothèses en découlent. A l’aide d’une revue de 

la littérature, nous tenterons de répondre à quatre questions, que ce cas clinique a fait émerger.  

Dans un premier temps, les recherches vont se focaliser sur la fréquence des communications 

sinusiennes post-extractionnelles ou suivant la dépose d’implants. Puis, un état des lieux sera fait sur 

l’apparition des sinusites chroniques après avulsions de dents infectées juxta-sinusiennes ou après la 

dépose d’implant. La troisième interrogation portera sur l’évaluation des différentes techniques de 

dépose, afin de déterminer laquelle serait la moins iatrogène en regard du sinus maxillaire. Enfin, il 

sera pertinent de rechercher s’il existe un intérêt d’anticiper la dépose, par la mise en place d’un 

matériau d’obturation lors de l’implantation. 

La sélection bibliographique a été élaborée à l’aide des bases de données PubMed/Medline et 

du moteur de recherche Dentistry and Oral Sciences Source et Medline. Seules les références en 

français et en anglais ont été sélectionnées, sur les quinze dernières années. Les bibliographies des 

articles, trouvés à l’aide de mots clés et de leur réunion, ont permis de retenir d’autres articles 

supplémentaires. Ces mots clés MeSH sont :  

 Extraction, dental extraction, teeth removal 

 Oroantral communication, oroantral fistula 

 Sinus perforation 

 Sinusitis 

 Dental infection 

 Dental implant 

 Complications  

 Dental implant failure, dental implant complications 

 Dental implant explantation 

 Device removal/instrumentation 

 Device removal/methods  

 Replacement, reimplantation 

 Success rate, implant survival, implant survival rate 

 Prognosis 

 Sinus augmentation 
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Tous les types publications sont retenues : méta-analyse, études cliniques randomisées ou 

similaires contrôlées, prospectives ou rétrospectives, séries de cas cliniques. Le tableau suivant 

synthétise les sélections d’articles pour les quatre questions.  

 

Tableau 6 : Protocole appliqué pour la sélection de la revue de littérature 

 

Sujet 
Articles 

identifiés 

Articles 

sans 

rapport 

Articles 

potentiellement 

retenus 

Articles 

exclus 

Etudes 

incluses 

Fréquence d’apparition 

des CBS 
154 120 34 31 3 

Fréquence d’apparition 

des sinusites 
207 183 24 22 2 

Techniques 

d’explantation 
54 49 5 3 2 

Taux de survie des 

implants avec ou sans 

apport de biomatériau 

146 133 13 10 3 
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 Résultats 

2.1 Quelle est la fréquence et les sites principaux des communications bucco-sinusiennes après 

avulsion dentaire et/ou dépose implantaire ? 

Article 1 : Khan MA, Adnan M, Mansor F. Frequency and Factors Responsible for the Formation of 

Oroantral Communication During Extraction of the Maxillary Posterior Teeth. Pak Oral Dent J. sept 

2017;37(3):411‑5. (72) 

 Cette étude descriptive transversale référence, sur 200 patients, âgés de 20 à 60 ans, 18  

perforations sinusiennes lors de l’avulsion de dents postérieures maxillaires, soit dans 9% des cas. 16 

ont eu lieu lors de l’extraction de premières molaires (16,8%), et 2 lors du retrait de deuxièmes 

molaires (1%). La différence est significative (p=0,012). 

Article 2 : Franco-Carro B, Barona-Dorado C, Martínez-González M-J-S, Rubio-Alonso L-J, Martínez-

González J-M. Meta-analytic study on the frequency and treatment of oral antral communications. Med 

Oral Patol Oral Cirugia Bucal. 1 août 2011;16(5):e682-687. (73) 

Cette méta-analyse rapporte l’extraction dentaire comme le premier facteur étiologique de la 

communication bucco-sinusienne à 92,63%. Dans l’ordre décroissant, les dents impliquées sont la dent 

de sagesse (41,05%), la première molaire (26,74%), la deuxième molaire (17,7%), la deuxième 

prémolaire (8,67%) et la première prémolaire (1,13%).   

Article 3 : Qureshi Z-U-R, Tta-Ur-Rahman, Khan S, Ansari SR. Frequency and Site Distribution of 

Oroantral Fistula - a Study. Pak Oral Dent J. août 2012;32(2):196‑8. (74) 

Cette étude rétrospective rapporte l’apparition de 60 CBS lors de l’avulsion de dents 

postérieures maxillaires. Elles sont réparties de la façon suivante : 60% pour les premières molaires, 

30% pour les deuxième molaire, 6% pour les dents de sagesse, 2% pour les premières prémolaires et 

2% pour les secondes prémolaires.  

 

Conclusion : Aucun article sur la fréquence d’apparition des CBS lors de la dépose d’implant 

n’a été trouvé. La fréquence d’apparition de CBS s’élève à 9%. Les articles se contredisent quant au 

site le plus régulièrement mis en cause : soit la dent de sagesse, soit la première molaire.  
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2.2 Qu’en est-il du développement des sinusites chroniques après création d’une communication 

bucco-sinusienne lors de l’avulsion dentaire et/ou lors de la dépose implantaire ? 

   

Article 4 : Troeltzsch M, Pache C, Troeltzsch M, Kaeppler G, Ehrenfeld M, Otto S, et al. Etiology and 

clinical characteristics of symptomatic unilateral maxillary sinusitis: A review of 174 cases. J Cranio-

Maxillofac Surg. 1 oct 2015;43(8):1522‑9. (75) 

 174 patients souffrant d’une sinusite maxillaire unilatérale sont recensés dans cette étude 

rétrospective. Pour 130 d’entre eux (75%), la cause est odontogène, et plus spécifiquement, pour 83 

patients, l’étiologie provient d’une CBS créée lors d’une avulsion (64%). 

Article 5 : Arias-Irimia O, Barona-Dorado C, Santos-Marino JA, Martínez-Rodriguez N, Martínez-

González JM. Meta-analysis of the etiology of odontogenic maxillary sinusitis. Med Oral Patol Oral 

Cirugia Bucal. 1 janv 2010;15(1):e70-73. (76) 

 Cette méta-analyse rapporte que l’acte iatrogène est l’étiologie principale de la sinusite 

d’origine dentaire. La création de CBS après avulsion dentaire est responsable d’une sinusite maxillaire 

chronique dans 47,56% des cas. Les principales dents responsables du phénomène sont : la première 

molaire à 22,15%, la dent de sagesse à 17,21%, la deuxième molaire à 3,97%, la seconde prémolaire à 

1,98%. 

  

Conclusion : Les actes iatrogènes sont principalement responsables des sinusites maxillaires 

chroniques unilatérales. Parmi eux, l’avulsion à l’origine d’une communication bucco-sinusienne est 

la plus fréquemment cité : 47,56 et 64%. Aucun article n’a été retrouvé quant aux possibles 

conséquences iatrogènes de la dépose implantaire sur le sinus. 
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2.3 Quelle(s) est (sont) la ou les technique(s) de dépose implantaire les moins iatrogènes à mettre en 

œuvre en regard du sinus maxillaire ? 

 

Article 6 : Kalanović M, Đinić A, Divekar N, Rodić M. Removal of dental implants : review of five different 

techniques. Int J Oral Maxillofac Surg. mai 2016;45(5):641‑8. (77) 

 Cette étude rétrospective recense 112 patients porteurs de 129 implants. Après exclusion de 

31 patients avec 34 implants, les 95 implants restants sont déposés (53 au maxillaire contre 42 à la 

mandibule). La plupart sont atteints de péri-implantite. Les résultats exposent le davier (avec ou sans 

l’aide d’un élévateur) comme la méthode la plus efficace (38 succès, aucun échec). L’utilisation du 

trépan a été défaillante sur 2 implants, et concluante sur 19. Avec la clé dynamométrique, l’étude 

compte 5 échecs sur les 32 tentatives de retrait. 

Article 7 : Froum S, Yamanaka T, Cho S-C, Kelly R, St James S, Elian N. Techniques to remove a failed 

integrated implant. Compend Contin Educ Dent Jamesburg NJ 1995. sept 2011;32(7):22‑6, 28-30; quiz 

31-32.  (78) 

 Cette méta- analyse a pour objectif d’évaluer les différentes techniques de dépose en fonction 

de 3 paramètres : le caractère invasif, le temps de procédure et le coût du matériel. Le résultat se 

résume dans ce tableau suivant. 

Tableau 7 : Evaluation des techniques de dépose en fonction du caractère invasif, du temps et du coût 

Technique Invasive Temps  Coût  

Clé dynamométrique - - - 

Piézo-chirurgie + ++ ++ 

Davier  + + - 

Fraise ++ + - 

Trépan +++ - - 

 

 Conclusion : Les deux articles sont contradictoires : l’article 6 favorise le davier comme 

instrument de choix, contre la clé dynamométrique pour l’article 7.  
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2.4 Existe-t-il un intérêt d’anticiper la dépose d’un implant, par la mise en place préventive per-

opératoire d’un matériau d’obturation ? 

 

Article 8 : Graziani F, Donos N, Needleman I, Gabriele M, Tonetti M. Comparison of implant survival 

following sinus floor augmentation procedures with implants placed in pristine posterior maxillary 

bone: a systematic review. Clin Oral Implants Res. déc 2004;15(6):677‑82. (79) 

Cette revue comparative retient  6 études. Elle compare la survie d’implants avec ou sans 

élévation de sinus et apposition de biomatériau. Les résultats peuvent être résumés dans le tableau 

suivant. La survie implantaire présente de plus grande variation dans les sinus greffés. 

Tableau 8 : Résultats de l’étude de Graziani et al. 

Implants en survie Pas d’augmentation sinusienne Augmentation sinusienne 

Données basées sur le patient 73 à 100% 36 à 100% 

Données basées sur les implants 75 à 100% 75 à 100% 

 

Article 9 : Barone A, Orlando B, Tonelli P, Covani U. Survival rate for implants placed in the posterior 

maxilla with and without sinus augmentation: a comparative cohort study. J Periodontol. févr 

2011;82(2):219‑26.  (80)  

Dans cette étude prospective de cohorte, se définissent deux groupes : le groupe contrôle (64 

patients avec 192 implants au maxillaire postérieur) et le groupe test (41 patients avec 201 implants 

placés après greffe d’apposition sous sinusienne). Le taux de survie est significatif entre les deux 

groupes : 96,4% pour le groupe contrôle contre 86,1% pour le groupe test (p<0,005). 

Article 10 : Corbella S, Taschieri S, Fabbro M. Long-Term Outcomes for the Treatment of Atrophic 

Posterior Maxilla: A Systematic Review of Literature. Clin Implant Dent Relat Res. févr 

2015;17(1):120‑32.  (81) 

Cette revue systématique rapporte un taux de survie à un an de 97,37% pour 1367 implants insérés 

avec apposition d’un matériau, contre 97,90% à un an pour 1764 implants insérés sans matériau. Il n’y 

a pas de différence significative entre ces résultats (p=0,32). 

 

Conclusion : Les taux de survie implantaire avec apposition d’un biomatériau ne présentent 

pas de résultats supérieurs aux taux de survie sans greffe osseuse. Les différences ne sont pas toutes 

significatives.  
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 Discussion 

La pertinence des articles précédemment sélectionnés est à prendre en compte dans 

l’interprétation de leurs résultats et dans l’élaboration de conclusions. C’est leur niveau de preuve 

scientifique, établit en fonction du type d’étude, qui les classe en trois grades :  

- Grade A = niveau de preuve scientifique établi (articles 2, 5, 7 et 10) 

- Grade B = présomption scientifique (articles 1, 8 et 9) 

- Grade C = faible niveau de preuve scientifique (articles 3, 4 et 6)  

La décision de s’intéresser à la fréquence d’apparitions des CBS et des sinusites chroniques 

après extractions dentaires n’a été prise qu’après une recherche infructueuse. En effet, la priorité était 

de récolter des informations relatives à la dépose implantaire. Sans références disponibles, nous 

utilisons les résultats propres aux avulsions dentaires, que nous transposons avec une certaine réserve, 

sur le retrait des implants dentaires sous sinusiens. L’avulsion dentaire est le principal facteur 

étiologique de la CBS, dans plus de 90% des cas(73). Le site de la première, voire de la deuxième 

molaire maxillaire, est le plus à risque. Malgré la première place de la dent de sagesse dans l’article 2, 

nous n’en tiendrons pas rigueur, puisque c’est un site exclu d’une possible réhabilitation implantaire. 

Nous extrapolons ces résultats pour en déduire que la dépose d’un implant en remplacement d’une 

première voire d’une deuxième molaire maxillaire serait plus à risque. Dans notre cas clinique, 

l’implant déposé est en position 14. Or, pour les premières prémolaires, la méta-analyse de Franco et 

al. et l’étude rétrospective de Qureshi y définissent des taux d’apparition de CBS compris entre 1,13 et 

2%. Il est donc extrêmement délicat de conclure à une forte susceptibilité de CBS lors de la dépose 

implantaire sur ce site. Il faut en revanche retenir que lors d’une avulsion, la crête osseuse subit sa 

résorption centripète, mais elle est également accompagnée d’une pneumatisation du sinus en 

direction coronaire, qui peut s’étendre jusqu’au secteur canin. Un site prémolaire implanté qui a été 

édenté auparavant est alors rapproché du sinus par ces phénomènes et l’explantation peut donc être 

plus à risque qu’une avulsion dentaire.   

A l’image de la création des CBS, l’absence d’études est à déplorer concernant les possibles 

complications infectieuses sinusiennes apparues suite aux explantations. De la même manière que 

précédemment, les résultats sur dents naturelles permettent d’émettre une réponse, toujours avec 

réserve. En présence d’une CBS, et malgré les précautions prises pour une fermeture muqueuse 

hermétique, une sinusite chronique maxillaire unilatérale apparaît dans environ un cas sur deux 

(47,56% dans la méta-analyse de l’article 5, 54% lors de l’étude rétrospective de l’article 4). 

Contrairement aux résultats difficiles à transposer concernant la création d’une CBS, nous pouvons 

imaginer la forte susceptibilité du sinus à développer une pathologie infectieuse après effraction de sa 
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membrane lors de l’explantation. En effet, l’apparition d’une pathologie sinusienne est plus prévisible : 

que la CBS apparaisse après avulsion dentaire ou dépose implantaire, les signes cliniques propres à la 

sinusite chronique qui la succèdent seront identiques. Le paramètre infectieux, que ce soit sur dents 

naturelles ou sur implants affectés de péri-implantites, peut être un facteur favorisant le 

développement de sinusites, par intrusion de bactéries pathogènes. Cette hypothèse émane de 

plusieurs études, dont celle de Jensen et al.(82), qui reportent qu’en dépit de 35% de perforations lors 

du temps chirurgical d’implantation, aucun signe d’infection n’a été noté car le site est, à l’inverse, 

initialement sain et que l’implant posé permet une fermeture hermétique du trajet de communication.  

Chaque praticien va rechercher, quel que soit la finalité, la technique la plus rapide, la plus 

efficace et la moins coûteuse. Ce sont les critères que Froum et al. ont voulu déterminer dans leur 

étude concernant les différents moyens de dépose implantaire. Ils décrivent le porte implant en 

position de dévissage et la clé dynamométrique comme les instruments les moins invasifs et les plus 

performants, surtout au maxillaire. La préservation des tissus environnants et leur guérison semblent 

favorisées par la piézochirurgie, plutôt que par l’utilisation de fraises, malgré leur efficacité 

significative. Faiblement invasif et préservant le tissu osseux environnant, le trépan est en revanche 

iatrogène lorsqu’il arrive au tiers apical de l’implant. A l’instar des fraises à haute vitesse, il peut créer 

des dommages à l’approche des structures anatomiques comme le sinus. L’article 3 présente le davier 

(avec ou sans utilisation d’un élévateur), comme l’instrument de choix pour la dépose d’un implant. 

Malgré ces conclusions, chaque situation clinique est différente. Or, nous ne savons pas si les 

techniques de retrait ont été choisies aléatoirement ou en fonction des cas. Il est donc difficile de 

déterminer une instrumentation idéale de façon générale. C’est la situation clinique qui va orienter 

vers un système de dépose. Un implant mobile ou fibrosé ne demandera pas le même plateau 

technique qu’un implant immobile et/ou encore fortement ancré dans l’os. De plus, il est admis que 

chaque procédé s’utilise rarement exclusivement, mais plutôt en combinaison d’une ou plusieurs 

autres techniques. La dextérité et l’expérience du praticien n’ont pas été prises en compte dans les 

résultats, alors qu’elles peuvent être deux critères importants à considérer. Enfin, parmi les techniques 

comparées, le laser n’a pas été étudié ; certains auteurs ont pourtant, au travers d’un cas clinique, eu 

des résultats satisfaisants(83). Cependant, le niveau de preuve de l’article étant faible, il est impossible 

d’en dégager des conclusions. 

 La maintenance d’un implant dépend de la quantité et de la qualité d’os environnant 

disponible. C’est la hauteur osseuse résiduelle qui guide en amont le choix de l’implant et la décision 

d’effectuer une greffe osseuse ou non. Avec le temps et le développement des surfaces implantaires 

et des implants courts, les HOR minimales ont diminué. Les recommandations de 2008(25) indiquent 

la mise en place d’implant précédée d’une ostéotomie par voie crestale couplée d’une greffe osseuse 
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lorsque la HOR est comprise entre 5 et 8mm. Elles ont été remises en question aux vues des résultats 

obtenus par des implants insérés avec élévation de plancher sinusien, sans insertion de biomatériau. 

Les études décrites dans les articles 8, 9 et 10 confirment cela : les taux de survie des implants placés 

conjointement à un apport de biomatériau ne présentent pas de supériorité par rapport aux taux de 

survie des implants placés sans apport. Lorsqu’un un implant doit être déposé, il faut une hauteur 

osseuse résiduelle suffisante entre l’apex de l’implant et le plancher sinusien. Alors, même si elle 

n’apporterait pas de bénéfices quant aux taux de survie implantaire, l’apposition osseuse pourrait 

avoir un intérêt préventif, en créant une hauteur osseuse confortable pour protéger le bas fond 

sinusien lors de l’explantation. Elle diminuerait la probabilité de création de communications bucco-

sinusienne en éloignant la membrane de Schneider de l’apex de l’implant.  

Certains auteurs ont démontré, quant à eux, que l’implantation couplée à la simple élévation 

de la membrane par voie crestale, est suffisante pour promouvoir l’ostéogenèse en apical de l’implant. 

Ce gain de tissu osseux est-il alors suffisant pour prévenir une possible dépose ultérieure ? Le 

soulèvement de la membrane induit la formation d’un caillot sanguin dans un espace clos, délimité en 

grande partie par des murs osseux, à l’origine du potentiel ostéogénique. Des auteurs rapportent les 

gains moyens de hauteur osseuse suivants : 2,5 ± 1,5 mm à 6 mois post-opératoires(84), 3,1 ± 1,5 mm 

à trois ans et 3,0 ± 1,4 mm à 10 ans post-chirurgie, selon Nedir. Cette reformation est 

malheureusement difficilement prévisible mais apporte une barrière osseuse à ne pas négliger. 

 Conclusion 

Cette revue de la littérature est très diversifiée en raison des orientations différentes des 

questions émises. Le faible niveau de preuves de certains articles sélectionnés doit toujours laisser un 

doute quant à ces conclusions. La situation prémolaire d’implants indique un risque faible mais pas nul 

de perforation membranaire. En revanche, lorsqu’elle est objectivée, l’apparition d’une pathologie 

sinusienne chronique en regard de la CBS est non négligeable et sa résolution nécessite presque 

systématiquement l’intervention d’une méatotomie moyenne pour rétablir le drainage du sinus.  

Concernant les techniques de dépose, aucun consensus ne peut être formulé. Les études sont 

contradictoires, et le Tableau 5 page 39, synthétisant les indications propres à chaque instrumentation, 

permettait déjà de conclure que c’est principalement la situation clinique qui guide le choix du plateau 

technique. Malheureusement, c’est plutôt le matériel à disposition des praticiens qui les oriente. Ils 

rencontrent alors des difficultés supplémentaires. Enfin, l’explantation n’est pas un geste effectué 

quotidiennement ; le manque d’expérience peut compliquer la chirurgie.  
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L’utilisation de biomatériau lors de l’implantation ne semble pas apporter de bénéfices vis-à-

vis des taux de survie implantaire. Nous ne pouvons pas non plus conclure mais supposer qu’elle 

apporterait un profit indéniable lors de l’explantation. Enfin, nous savons qu’une simple élévation 

membranaire est à l’origine d’une reformation osseuse au niveau apical de l’implant. La question qui 

reste en suspens est de savoir si ce phénomène peut permettre une néoformation d’os en quantité 

suffisante pour refouler le bas fond sinusien et le protéger lors d’une dépose implantaire.  

La solution la plus sûre en termes de dépose future resterait l’utilisation d’implants courts 

initialement, pour rester à distance du sinus. L’emploi d’un trépan calibré à un diamètre d’implant 

supérieur pourrait alors suffire à préparer le site et à éviter d’autres forages pour une nouvelle 

implantation, immédiate. Si le sinus venait à être lésé malgré ces précautions, la pose immédiate d’un 

nouvel implant permettrait alors une fermeture hermétique du site.  
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L’implantologie est une vaste discipline chirurgicale à haut risque de complications. Parmi 

elles, la péri-implantite est la complication biologique la plus fréquente, se définissant comme une 

inflammation de la muqueuse associée à une perte osseuse péri-implantaire. L’intérêt tardif pour cette 

pathologie se traduit par son apparition assez lente, parfois des années après une ostéointégration 

réussie. Malgré la mise en évidence de certains facteurs de risque formellement identifiés, et d’autres 

encore à démontrer, l’incidence de la péri-implantite est en constante augmentation. Les protocoles 

de prévention et de maintenance doivent être plus largement diffusés auprès des patients, souvent 

inconscients ou indifférents face aux explications de leurs praticiens. Le gradient thérapeutique relatif 

à la prise en charge de la péri-implantite oriente le plan de traitement du chirurgien-dentiste. Il ne 

devra pas, malgré tout, tomber dans l’acharnement thérapeutique en voulant à tout prix sauver des 

implants irrécupérables. Il existe de multiples outils à notre disposition pour déposer ces implants : 

trépans, tourne-à-gauche, daviers, piézotomes... La situation clinique guide le choix du matériel le plus 

adapté. Comme toute intervention chirurgicale, l’explantation n’est pas sans risque, à l’image du cas 

clinique illustrant cette thèse. La position au maxillaire postérieur d’un implant désigne le sinus  

comme obstacle anatomique majeur. Toute lésion de sa membrane s’explique en premier lieu par son 

étroite proximité anatomique. La résorption osseuse physiologique et post-extractionnelle est 

susceptible d’engendrer des défauts osseux quantitatifs et qualitatifs. Elle accentue cette proximité, 

tout comme l’expansion sinusienne en présence d’édentements. Lors de la création d’une 

communication bucco-sinusienne, et malgré tous les efforts mis en œuvre pour éviter sa persistance, 

des pathologies sinusiennes peuvent apparaître. Il s’agit principalement de sinusites chroniques.  

Les complications induites lors de l’explantation n’ont pas encore fait l’objet d’études. C’est 

pourquoi une partie de la revue de littérature de cette thèse s’est orientée sur celles faisant suite à 

l’avulsion de dents antrales ou proches du sinus. Nous avons ensuite extrapolé les résultats à la dépose 

implantaire, en émettant les réserves qui s’imposent. L’objectif principal de cette recherche était de 

déterminer si les complications survenues chez notre cas clinique étaient isolées ou plutôt prévisibles.  

Les phénomènes pathologiques du sinus sont difficilement prévisibles mais il existe une forte 

susceptibilité à ce qu’il développe, en suivant, une sinusite chronique. Pour pallier à cela, une 

apposition osseuse sous sinusienne préventive peut être décidée dès l’implantation, même si elle 

n’améliorera pas le taux de survie de l’implant. Elle pourrait augmenter la distance entre la partie 

apicale de l’implant et le bas fond sinusien, synonyme d’un peu plus de liberté de mouvement lors de 

la dépose. Cependant, il est extrêmement délicat d’exposer à un patient cette option thérapeutique, 

car il retiendra seulement que nous envisageons déjà la possibilité de perdre l’implant, à plus ou moins 

long terme. L’utilisation d’implants courts est donc la meilleure arme à déployer.  
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Toutes ces conclusions, additionnées à la faible quantité d’études à propos de l’explantation 

et de ses complications, remettent en cause les paradigmes actuels de l’implantologie. Notre vision 

est restreinte à son aspect révolutionnaire en odontologie. Il existe déjà une multitude de procédures 

valables et reproductibles, mais l’élaboration de nouvelles techniques et de nouveaux biomatériaux 

est pourtant en perpétuelle augmentation. Or, notre esprit ne doit plus se focaliser uniquement sur 

l’établissement du plan de traitement chirurgical et prothétique et sur la réussite de l’implantation en 

elle-même, mais doit envisager de façon précoce et préventive, une possible explantation future. En 

effet, les taux de survie implantaire sont extrêmement encourageants, mais les études font 

principalement l’état des lieux sur 10 à 15 ans. C’est pourquoi aucun praticien n’est capable 

aujourd’hui de répondre à la fréquente question des patients : « combien de temps va durer mon 

implant ? ».  

Le choix de la longueur et du diamètre de l’implant et la décision d’une apposition osseuse 

sous sinusienne, ne doivent plus seulement dépendre des dimensions de l’os résiduel. Prévoir une 

marge de manœuvre supplémentaire, imputable à un possible geste de dépose ultérieur, diminuerait 

les risques de complications et optimiserait au maximum les chances de réussite d’un nouvel implant. 
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Complications de l’explantation juxta-sinusienne en 

présence d’une péri-implantite : à propos d’un cas clinique 

et d’une revue de la littérature. 
Résumé 

Traiter la péri-implantite s’avère complexe, en raison de son étiologie souvent multifactorielle. Sa 

sévérité ou de précédents échecs thérapeutiques indiquent le retrait chirurgical de l’implant. En 

position juxta-sinusienne, le challenge est encore plus délicat, et l’atteinte de cette cavité aérienne 

peut engendrer une sinusite chronique, dont la résolution est difficilement possible sans l’aide d’une 

méatotomie moyenne. La description d’un cas clinique est à l’origine de l’élaboration d’une revue de 

la littérature. Elle a cherché à mettre en évidence la fréquence de ces complications et l’implication 

des techniques de dépose, mais aussi les moyens de prévenir ces lésions à l’origine de 

communications bucco-sinusiennes. L’utilisation de références sur l’avulsion de dents naturelles 

s’explique par la faiblesse bibliographique à propos de l’explantation, et a permis d’extrapoler avec 

réserve les résultats.  

 

Mots clés  

Implant dentaire, péri-implantite, traitement, explantation, avulsion dentaire, communication bucco-

sinusienne, sinusite, méatotomie moyenne. 

Complications of juxta-sinus explantation in a peri-

implantitis situation : about a case report and a literature 

review. 
Summary 

The treatment of a peri-implantitis is complex especially because of the multifactorial etiologies. Its  

severity or previous treatment failures lead to the surgical removal of the implant. A juxta-sinus 

position creates a challenge even more fastidious. The damage of this air cavité can cause a chronic 

sinusitis which often requires a middle meatal antrostomy to repair. A clinical case description made 

it possible to elaborate a literature review. It sought to highlight the frequency of these complications 

and the implication of removal techniques.The review meant to show how to prevent these injuries at 

the basis of oro-antral communications. The use of references about natural teeth’s avulsion is 

understandable by the weakness in bibliography about the explantation. The results were 

extrapolated with caution. 

 

Key-words  

Dental implant, peri-implantitis, treatment, explantation, tooth extraction, oro-antral communication, 

sinusitis, middle meatal antrostomy 
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