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LA PÉRI-IMPLANTITE 

La mucosite péri-implantaire 

I.1.1 Définiton 

Selon Lang et al. en 2011, la mucosite péri-implantaire se caractérise par des changements 
inflammatoires réversibles des tissus mous autour de l’implant.  

I.1.2 Prévalence 

La prévalence des maladies péri-implantaires varie d'une étude à l'autre, de même que les 
critères de diagnostics utilisés. 
Selon Lindhe et al. en 2008, la mucosite péri-implantaire a été observée chez environ 80 % des 
patients porteurs d’implants et sur 50 % des sites implantaires examinés.  
Selon Derks et Tomasi en 2015, dans une revue systématique basée sur 15 articles, la prévalence 
de la mucosite variait de 19 à 65 %, avec une valeur moyenne de 43 % parmi les patients.  

I.1.3 Etiopathogénie 

La mucosite péri-implantaire est une maladie infectieuse d’origine bactérienne. Comme pour 
la gingivite, le processus inflammatoire est initié en réponse à l’accumulation de plaque (Lindhe 
et al. 2008). 

I.1.4 Caractéristiques cliniques 

La mucosite péri-implantaire s’identifie cliniquement par la présence d’une rougeur, d’un 
œdème, et d’un saignement au sondage, l’aspect rouge et brillant des tissus marginaux n’est 
pas nécessairement marqué. La présence de plaque est souvent un signe évocateur. L’os n’est 
pas atteint. 
 
Des résultats d’études expérimentales chez l’animal ont mis en évidence plusieurs similitudes 
entre mucosite péri-implantaire et gingivite. 
Dans les deux cas, il a été constaté que les lésions se développent au sein du conjonctif gingival 
en réponse aux dépôts de plaque dentaire sur les dents et les implants, similaire en termes de 
répartition et de quantité. 
 
Schou et al. en 2002, ont réalisé une étude afin d’évaluer le degré de résistance tissulaire à la 
pénétration de la sonde parodontale autour de la gencive et la muqueuse péri-implantaire saine 
et en présence d’une inflammation (mucosite, ou péri-implantite) chez cinq singes cynomolgus 
(Maaica fascicularis).  
Des coupes histologiques de 128 points de sondage au niveau des implants ou des dents ont été 
analysées dans cette étude. 
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Aucune différence significative en termes de résistance tissulaire au sondage n’a été constatée 
entre les mesures cliniques et histologiques. Cependant la profondeur au sondage était plus 
importante autour des implants. 

La péri-implantite 
I.2.1. Définition 

La péri-implantite se définit comme un processus inflammatoire affectant les tissus de soutien 
autour d’un implant ostéo-intégré mis en fonction, induisant la formation d’une poche péri-
implantaire avec une perte osseuse marginale (Lindhe et Meyle. 2008). 
La prévalence des mucosites péri-implantaires et des péri-implantites évoquent des 
complications fréquentes chez les patients implantés.  
 

 
Figure 1 : La péri-implantite, NISSIN DENTAL PRODUCTS INC. 
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I.2.2 Prévalence 

Ces taux restent élevés par rapport à ceux rapportés par d'autres auteurs, selon Lindhe et al. en 
2008, la prévalence de péri-implantite affecte 5 % à 10 % des sites implantés.  
 
Roos-Jansâker et al. dans une étude réalisée en 2006, rapportent un taux de péri-implantite 

chez 16 % des patients et 6,6 % des sites implantés sur une période de 9 à 14 ans de mise en 
fonction.  
En 2012, Mombelli réalise une méta-analyse basée sur 23 études et conclut que la péri-
implantite touche 20 % des patients et 10 % des sites implantés sur une période de 5 à 10 ans 
après la mise en fonction.  

I.2.3 Etiopathogénie 

L’origine bactérienne de la péri-implantite a aussi été évoquée lors du sixième European 
workshop de parodontologie en 2008, il a été mis en évidence le rôle majeur que jouent les 
bactéries dans l’étiologie de la péri-implantite en évoquant les points suivants : 
 

Ø L’accumulation de la plaque induit inflammation de la muqueuse péri-implantaire ; 
Ø La flore associée aux tissus péri-implantaires sains n’est pas la même associée à la péri-

implantite ; 
Ø Le traitement antibactérien améliore le tableau clinique des patients atteints de péri-

implantite ; 
Ø Le niveau d’hygiène buccale est étroitement lié au succès à long terme du traitement 

implantaire ; 
Ø Chez l’animal, la pose d’une ligature autour d’un implant induit une modification de la 

flore bactérienne et l’apparition d’une mucosite péri-implantaire. 

I.2.4 Facteurs de risque 

De nombreuses études ont été réalisées quant aux facteurs de risque associés à la péri-
implantite, cependant elles sont difficilement interprétables car les critères diagnostiques et les 
moyens d’évaluation des péri-implantites utilisés (profondeur de poche et évaluation de la perte 
osseuse) diffèrent d’une publication à l’autre. 

I.2.4.1 Le diabète 

Selon certaines études, le diabète représente un facteur de risque d’apparition d’une péri 
implantite.  Cependant, le lien de causalité n’a pas été démontré par l’ensemble des études 
sélectionnées. 
 
Ferreira et al. 2006, dans une étude transversale incluant 212 sujets diabétiques tous non 
fumeurs et ayant des implants mis en fonction depuis plus de 6 mois, ont conclu que le diabète 
mal équilibré est associé à un risque élevé d’apparition d’une maladie péri-implantaire. Selon 
cette étude la prévalence des mucosites péri-implantaires est de 64.6 %, et celle des péri-
implantites est de 8.9 %. 
 



5	

chlorexidine	

I.2.4.2 La Prédisposition génétique 

Les interleukines IL-1α et IL-1β et leur inhibiteur spécifique, le récepteur antagoniste d’IL-1 
(IL-1ra), sont connus pour leur rôle clé dans la réponse inflammatoire. 
Certains auteurs ont tenté de déterminer si le polymorphisme des gènes codant pour ces 

cytokines avait un impact sur le risque d’apparition d’une péri-implantite.  
Néanmoins, les quelques études ayant pour but d'identifier des polymorphismes particuliers du 
gène IL-1, associés à la péri-implantite, présentent des résultats contradictoires. 
 
En effet, d’après la revue systématique de Bormann et al. de 2010, incluant 27 articles sur la 
relation éventuelle entre le polymorphisme IL-1 et la survenue d’une péri-implantite, il a été 
constaté que le polymorphisme IL-1 n'était pas lié à la péri-implantite. Les preuves disponibles 
étaient insuffisantes pour établir une corrélation entre l'IL-1 et la péri-implantite. L’influence 
du polymorphisme IL-1 sur l’apparition de la péri-implantite n’est pas alors clairement définie. 

I.2.4.3 Antécédent de maladie parodontale 

De nombreuses études ont été effectuées sur des patients édentés partiels suite à une atteinte 
parodontale pour évaluer l’incidence de ce facteur de risque après la pose d’implants. 
  
Cet état de fait a été évoqué dans les travaux de Lindhe et al. 2008, qui montre de manière 
significative l’impact de la maladie parodontale sur la survenue d’une péri-implantite chez des 
patients édentés partiels avec ou sans des antécédents de maladies parodontales lors d’études 
prospectives (durée d’au moins 5 ans). 
 
L’antécédent de parodontite représente un facteur de risque important de complications péri-
implantaires. Par conséquent, il a été préconisé que les patients ne devraient pas être soumis à 
un traitement implantaire s’ils ne présentaient pas un parodonte sain, et ceux présentant des 
antécédents de parodontite doivent être informés du risque encouru quant au risque de 
complications infectieuses péri-implantaires. 

I.2.4.4 Plaque dentaire 

Il est impératif d’informer le patient de l’importance du contrôle de plaque dentaire. Cela 
constitue l’acte primordial effectué par le patient pour prévenir les infections péri-implantaires 
qui entrainent à long terme la perte des implants.  
 
Des études ont montré qu’une hygiène orale inadaptée ou déficiente constitue un facteur de 
risque important pour le développement d’une maladie péri-implantaire. Ainsi, l’indice de 
plaque élevé constitue selon l’étude réalisée par, Lindhe et al. en 2008, un risque élevé de 
survenue de mucosite et de péri-implantite.  
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I.2.4.5 Tabac/Alcool  

En 2011, Rodriguez-Argueta et al. ont réalisé une étude de cohorte rétrospective de patients 
traités dans une unité d'implantologie avec un suivi sur 6 mois, incluant un total de 295 patients 
et de 1033 implants posés. 209 complications ont été comptabilisées dont, 32 cas de perte 

d'implant, 2 cas d'infection post-opératoire, 70 cas de péri-implantite, et 105 cas de mucosite et 
ils ont constaté que la péri-implantite était plus fréquente chez les fumeurs (9,2 %) que les non-
fumeurs (5,3 %).  
 
En 2014, Clementini et al. dans une méta-analyse, ont conclu par ailleurs que le tabagisme 
augmente le taux annuel de perte osseuse autour des implants dentaires de 0,164 mm / an.  

I.2.5 Caractéristiques de l’état de surface implantaire 

Il existe, à l’heure actuelle, une grande variété des propriétés topographiques et physico-
chimiques de surfaces implantaires. Le plus grand nombre des implants actuellement 
disponibles sur le marché ont une surface moyennement rugueuse (entre 1,0 et 2,0 μm). Cette 
caractéristique a été étudiée par certains auteurs dans le but d’évaluer son impact sur le risque 
d’apparition d’une lésion péri-implantaire. 
A l’inverse, Renvert et al. en 2011 ont constaté un manque d'études sur l'effet des surfaces 
implantaires au niveau de la péri-implantite. Et selon eux, les preuves suggérant que les 
caractéristiques de surface pouvaient avoir un effet sur la progression et le traitement de la péri-
implantite établie chez l’animal, restaient limitées.  
 

 
Conclusion 
 
L’évaluation de facteurs de risque liés à la péri-implantite a fait l’objet de plusieurs études. 
Toutefois, un grand nombre de ces études sont de faible niveau.  
 
D’autres études incluant un plus grand nombre de sujets et une durée d’investigation plus 
étendue dans le temps (supérieures à 5 ans) sont nécessaires. 
 
Néanmoins, on peut conclure que : 
Le manque d’hygiène orale, les antécédents de pathologies parodontales et la consommation 
tabagique sont les facteurs les plus à risque dans le développement de la péri-implantite.   
Le diabète et l’alcool possèdent par contre un niveau de preuves limitées. 
La prédisposition génétique et les caractéristiques de l’état de surface ont un niveau de preuves 
limitées et sont également fortement controversées. 
Concernant, l’excès de ciment, la relation de cause à effet avec l’apparition de lésions péri-
implantaires a été maintes fois retenue.  
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AGENTS ANTI-INFECTIEUX EN PARODONTOLOGIE 

Antibiotiques 

II.1.1 Définition 

II.1.1.1 Définition d’antibiotique 

Les antibiotiques sont destinés à traiter les infections bactériennes ou présumées bactériennes. 
Un diagnostic de certitude ou de forte présomption d’infection bactérienne, est un préalable à 
la prescription d’un antibiotique (AFSSAPS, 2001). 
    
Ce sont des substances tirées à l’origine de micro-organismes qui, introduites chez l’Homme 
ou l’animal infecté par des bactéries, sont capables de juguler une infection en pénétrant dans 
les germes et les détruisent ou facilitent leur destruction par les défenses naturelles de 
l’organisme. L’action exclusive ou préférentielle des antibiotiques sur le métabolisme du 
parasite le différencie de l’antiseptique, toxique lui pour toutes les cellules. Le terme 
antibiotique est également utilisé pour des substances d’hémisynthèse ou entièrement 
synthétique, et pour des substances aux propriétés antifongiques, antivirales ou anticancéreuses, 
pourvu qu’elles soient d’origine naturelle (Académie Nationale de Pharmacie, 2001). 

II.1.1.2 Classifications des antibiotiques (Françoise Goirand et al.) 

v Par familles 
Les antibiotiques sont divisés en familles, il existe différents classements en fonction de leur 
points communs : 
 

Ø Point commun chimique (les bêta-lactamines, les sulfamides, les polypeptidiques, les 
aminosides, les macrolides, les fluoroquinolones) ; 

Ø Point commun des bactéries sur lesquelles ils sont efficaces (les antituberculeux, les 
antistaphylococciques) ; 

Ø Point commun du moment d’apparition, par exemple les céphalosporines de le, de 2e, 
etc. génération.  

 

v Par leur mode d’action 

Les antibiotiques ont différents modes d’actions, prenons quelques exemples : 
 

Ø Les pénicillines et les céphalosporines peuvent inhiber la synthèse de la paroi 
bactérienne ; 

Ø Les tétracyclines, macrolides et clindamycines inhibent la traduction. 
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II.1.1.3 Caractéristiques d’un antibiotique 

v Mode d’administration 

Lorsque l'on recherche un effet général, le médicament est administré par voie buccale ou 
parentérale.  
 
En règle générale les traitements systémiques nécessaires en parodontologie se font par voie 
orale comme pour beaucoup d’infections bénignes de sévérité moyenne du fait de la simplicité 
de mise en œuvre, du coût réduit et d’une pharmacopée adaptée pouvant être administrée par 
cette voie.  

v Indications 

Elles regroupent les pathologies pour lesquelles l’emploi d’un médicament est recommandé car 
il présente : 
 

Ø Une efficacité démontrée par des essais cliniques contrôlés ; 
Ø Une activité thérapeutique présumée suite à des essais cliniques contrôlés et l’absence 

d’alternative ; 
Ø Une simple pratique d’utilisation. 

 
On préférera toujours un médicament à l’efficacité démontrée par des essais cliniques contrôlés. 
Dans le cas d’un antibiotique, les indications mentionnent les germes sensibles à la molécule, 
le type d’infection ciblée et le site de l’infection (GNP, 2001). 

v Contre-indications, précautions d’emploi et effets indésirables 

Les contre-indications strictes interdisent l’utilisation du médicament dans certaines situations 
cliniques (maladies, antécédents, états particuliers : grossesse, enfance, etc.) qui rendent 
dangereuse l’administration du médicament. 
 
Les contre-indications relatives autorisent l’usage du médicament en fonction de la gravité de 
la situation, de l’urgence de l’indication et des possibilités de surveillance du patient. 
 
Les précautions d’emploi renseignent sur le mode d’utilisation ou de surveillance permettant 
d’obtenir un rapport bénéfice risque le plus favorable, en particulier dans certaines situations 
cliniques qui modifient les effets du médicament ou la fréquence des effets indésirables (par 
exemple l’insuffisance rénale ou hépatique, la grossesse ou l’allaitement). 
 
Les effets indésirables du médicament doivent être pris en compte par le prescripteur car ils 
peuvent influer sur le choix thérapeutique, le mode d’utilisation et la surveillance (GNP, 2001). 
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v Interactions 

On retient celles pouvant se traduire cliniquement par l’apparition ou l’augmentation des effets 
indésirables ou par la diminution de l’efficacité des traitements (GNP, 2001). 
Des précautions d’emploi peuvent être émises et une association peut être déconseillée ou 
contre-indiquée en raison d’une interaction. L’effet de l’interaction est à prendre en compte 

par le prescripteur (AFSSAPS, 2011).  

v Pharmacodynamique et pharmacocinétique 

La pharmacodynamique définit les propriétés du médicament et la pharmacocinétique 
détermine le devenir du médicament dans l’organisme. Les paramètres pharmacocinétiques des 
antibiotiques déterminent la faculté d’un antibiotique à se concentrer en un site. 
 

Ø L’absorption : pour l’obtention d’un effet systémique, l’utilisation de la voie orale 
nécessite une absorption du principe actif par les muqueuses digestives ; 

Ø La diffusion : la connaissance de la qualité de la diffusion tissulaire et cellulaire des 
antibiotiques doit guider le choix du prescripteur ; 

Ø Demi-vie d’élimination : les critères de demi-vie d’élimination, de liaison aux protéines 
plasmatiques, de taux sérique et de volume apparent de distribution, sont pris en compte 
pour définir la posologie et le rythme d’administration ; 

Ø Biotransformation et élimination : la majorité des antibiotiques est métabolisée en 
métabolites actifs ou inactifs avant d’être éliminée par voie biliaire, fécale ou urinaire. 

 
Ils sont autant de paramètres qui permettent de définir au mieux la dose unitaire et le rythme 
d'administration des antibiotiques pour atteindre la concentration voulue sur le site cible (GNP, 
2001). 

v Posologie 

La posologie est l'étude des modalités d'administration des médicaments. Elle recouvre 
également l'ensemble des modalités d'administration de la prise d'un médicament. 
Ces indications proviennent du laboratoire pharmaceutique et sont données au patient par le 
médecin ou le pharmacien. Le terme de posologie s'identifie à la définition des doses et du 
rythme des prises de médicaments. 

v Spectre d’activité 

C’est l’ensemble des espèces bactériennes sur lesquelles l’antibiotique a une activité 
bactériostatique, inhibitrice de la croissance bactérienne ou bactéricide lorsque in vitro le 
nombre de germes survivants après 24 heures de contact est inférieur ou égal à 0,01 %. 
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II.1.2 Les molécules utilisées en parodontologie / implantologie 

Sont détaillés ici les antibiotiques qui présentent un intérêt dans le traitement des maladies 
parodontales. 

II.1.2.1 Les Pénicillines  

 
Figure 2 : Structure de base des Pénicillines, industrial biotechnology 25 octobre 2013 

Les pénicillines appartiennent à la famille des bêta-lactamines, car elles possèdent un cycle 
bêta-lactame. Elles constituent une famille d'antibiotiques bactéricides à large spectre. 
 
Ces propriétés ont une activité contre les bactéries à Gram négatif comme contre les bactéries 
à Gram positif, une stabilité face aux acides gastriques, la résistance à l'hydrolyse par les 
enzymes et l’augmentation de l'absorption par l'estomac, donc des concentrations sériques plus 
élevées (Walker C et al. 2004). 
 
L’amoxicilline, une de ces nouvelles molécules, est une pénicilline du groupe A ou amino-
pénicilline. Elle possède une excellente activité contre les bactéries à Gram négatif et à Gram 
positif. Elle bénéficie d’une bonne absorption en cas d’administration par voie orale et d’une 
bonne diffusion dans le fluide gingival (Walker C et al. 2004).  

II.1.2.2 Les tétracyclines 

 

 
Figure 3 : Structure de base des tétracyclines, Walker , 1996 
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Les tétracyclines sont une grande famille d'antibiotiques actifs sur les bactéries à Gram positif 
et à Gram négatif, les tréponèmes, les Borrelia spp., les Agregatibacter sp., divers anaérobies, 
les Rickettsias sp., ainsi que les Mycoplasma pneumoniae et les Chlamydia sp.  
 
Les tétracyclines sont considérées comme des agents bactériostatiques mais ont un effet 

bactéricide à haute concentration.  
 
Les tétracyclines ont un effet bénéfique dans le traitement d'un certain nombre d’infections 
dentaires. Elles ont été utilisées dans la prévention de certaines formes d'endocardite 
bactérienne et en tant que complément à la thérapie parodontale conventionnelle, dans le 
traitement de la GUN, des parodontites agressives et des abcès dentaires (Walker C et al. 2004). 

II.1.2.3 Les Macrolides 

Les macrolides sont un groupe d'antibiotiques présentant une bonne tolérance et une faible 
toxicité, ils sont le plus souvent utilisés comme alternative en cas d’allergie aux bêta-lactamines 
pour le traitement et la prévention des infections causées par les bactéries à Gram positif. 

II.1.2.4 Les lincosanides 

 
Figure 4 : Structure de la clindamycine (Walker, 1996) 

La clindamycine appartient au groupe des lincosanide, elle est active contre la plupart des 
bactéries à Gram positif, y compris les anaérobies et anaérobies facultatives. Elle est 
particulièrement active sur les bactéries à Gram négatif anaérobies, y compris celles qui sont 
associées à la cavité orale. Elle est plutôt employée comme alternative pour les personnes 
allergiques aux pénicillines (Françoise goirand et al. 2011) 
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II.1.2.5 Les nitro-imidazolés 

 

 
Figure 5 : Structure du métronidazole (Walker, 1996) 

	
Les nitroimidazoles qui comprennent notamment le métronidazole, ne sont actifs que contre les 
anaérobies.  
 
Bien que des résistances au métronidazole aient été signalées chez certaines bactéries 
anaérobies, ces résistances sont relativement rares (Walker et al. 2004).  
 
Le spectre d’activité des nitro-imidazolés comprend la plupart des bacilles à Gram négatif 
(Porphyromonas sp., Prevotella sp., Fusobcterium sp., Selonema sp., Clostridium sp. ...). C’est 
un des seuls antibiotiques montrant clairement une activité bactéricide sur Bacteroides fragilis. 
Les cocci anaérobies stricts retrouvés lors d’infections endodontiques comme 
Peptostreptococcus sp., y sont sensibles également (Walker C et al. 2004). 

II.1.3 Les recommandations de l’AFSSAPS 

II.1.3.1 Antibiothérapie des maladies parodontales 

 
Tableau 1 : Schémas d’administration préconisés chez l’adulte (posologies quotidiennes établies pour un adulte 

à la fonction rénale normale), AFSSAPS 2011 
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II.1.3.2 Antibiothérapie prophylactique 

Il s’agit de l’usage préventif d’antibiotiques sur des individus ne présentant aucune infection 
pour éviter une contamination bactérienne potentielle du fait d’une situation à risque.  
 
L’AFSSAPS définit ensuite deux types de sujets à risque infectieux : 

 
Ø Les sujets à risque d’infection locale et/ou générale = risque A : qui présentent un risque 

d’infection identifiée localement et/ou de surinfection générale (septicémie). Ce sont les 
sujets transplantés ou greffés (excepté les patients sous ciclosporine seule), les sujets 
immunodéprimés, les sujets atteints d’une pathologie chronique non contrôlée et les 
sujets dénutris ; 

Ø Les sujets à risque d’infection à distance = risque B : qui présentent un risque d’infection 
liée à une localisation secondaire de la bactérie, c’est-à-dire à un nouveau foyer 
infectieux situé à distance du foyer primaire (endocardite infectieuse, infection sur 
prothèse articulaire). Ce sont les sujets présentant une cardiopathie définie « à risque 
d’endocardite infectieuse » et certains sujets porteurs de prothèse. Les patients à risque 
d’infection sur prothèses articulaires sont ceux qui présentent un système immunitaire 
déprimé ou qui souffrent de diabète de type I, de malnutrition, d’hémophilie. Les 
patients porteurs d’une prothèse articulaire depuis moins de 2 ans et ceux qui ont un 
antécédent d’infection sur prothèse sont également à risque. 

 

 
Figure 6 : Cardiopathies à haut risque d’endocardite infectieuse (AFSSAPS, 2011) 

  
Chez les sujets à risque A ou B, une antibiothérapie est également recommandée dans le 
traitement de la parodontite chronique et de l’abcès parodontal. 
 
Le sujet à risque B sera également placé sous antibiothérapie systémique en cas de traitement 
de la gingivite chronique et de la gingivite associée à une maladie systémique ou à la prise de 
médicaments. 
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Tableau 2 : Schémas d’administration préconisés pour l’antibiothérapie prophylactique, AFSSAPS 2011 

Antiseptiques (AFNOR, 2016) 
Le contrôle de plaque par les techniques mécaniques et chimiques demeure la mesure 
préventive primaire contre la carie, la gingivite et la maladie parodontale. 
 
L’importance de l’autocontrôle de plaque a depuis longtemps été démontrée. En effet la plaque 
qui s'est accumulée pendant de longues périodes, le long de la gencive marginale peut affecter 
la stabilité parodontale. La motivation, les qualifications et la dextérité exigées pour une 
hygiène buccale efficace pourraient être au-delà des capacités de certains patients. Puisque la 
compliance des patients n'est pas toujours aussi bonne que celle désirée, les agents chimiques 
peuvent aider en améliorant le contrôle de la plaque et le traitement de la gingivite. Ainsi, 
l’utilisation d’agents antiseptiques s’impose donc dans la prise en charge des maladies 
parodontales. 
 
Le chirurgien dentiste possède donc dans son arsenal thérapeutique ces agents chimiques, 
toutefois il semble judicieux de connaître : 
 

Ø Les bases physico-chimiques ; 
Ø Les critères de choix ; 
Ø Les règles de prescription ; 
Ø Les principales indications. 

 
Enfin l’offre thérapeutique à la disposition du professionnel de santé est large. C’est pourquoi 
nous allons effectuer une revue des principales catégories d’antiseptiques et des formes 
galéniques à notre disposition à ce jour. 
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II.2.1 Définition   

L’antisepsie est un acte médical préventif ou thérapeutique vis-à-vis d’infections localisées, 
superficielles ou profondes. Elle est réalisée au moyen d’antiseptiques ; produits ayant une 
activité antimicrobienne, antifongique et antivirale à l’égard des microorganismes présents sur 
la peau et les muqueuses lésées et, en tant que médicaments, ayant des indications, des règles 

d’utilisation et des précautions d’emploi bien définies. Ils doivent avoir l’autorisation de mise 
sur le marché (AMM). 
Les différents antiseptiques peuvent être classés selon leur mécanisme d’action et on peut ainsi 
distinguer : 

Ø Ceux qui dénaturent les protéines ; 
Ø Ceux qui entraînent un éclatement osmotique de la cellule ; 
Ø Ceux qui interfèrent avec des processus métaboliques spécifiques. 

II.2.2 Facteurs influençant l’activité des antiseptiques 

De nombreux facteurs physicochimiques viennent altérer l’activité des antiseptiques en 
intervenant sur leur disponibilité au niveau de leur site d’action, dont : 
 

Ø L’influence du pH suivant l’acidité du milieu, un antiseptique sera plus ou moins actif ; 
Ø L’influence des solvants qui peuvent être synergiques ou antagonistes ; 
Ø L’influence de la concentration de la molécule antiseptique. Il existe une relation 

exponentielle entre la concentration de l’antiseptique et le temps nécessaire pour obtenir 
l’effet escompté ; 

Ø L’influence du contact. Il faut un temps de contact minimum entre l’agent antiseptique 
et le micro-organisme pour le tuer ; 

Ø L’influence de la rémanence, c’est-à-dire la persistance du phénomène après la 
disparition de sa cause ; 

Ø L’action antimicrobienne n’est pas la même sur les bactéries libres in vitro, et celle du 
biofilm in vivo. L’étude de Fine & al. de 2001 montre en effet la résistance conféré par 
la structure du biofilm bactérien, contre les agents antiseptiques ; 

Ø L’influence des interactions avec les matières organiques qui inhibent plus ou mois 
fortement les molécules antiseptiques. 

II.2.3 Critères de choix 

Pour choisir un antiseptique approprié il faut prendre en compte certains facteurs : 
 

Ø La composition (principe actif, concentration optimale) et le dossier pharmacologique 
(toxicité, tolérance, contre-indications) de la molécule ; 

Ø Le spectre adapté à la flore de la cavité buccale. Ils doivent être actifs contre les bactéries 
pathogènes mais sans effet contre la flore bénéfique ; 

Ø L’action prolongée par son inhibition de la plaque et la prévention de l’inflammation 
gingivale ; 

Ø L’absence d’effets secondaires et de résistance. 
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II.2.4 Principes d’utilisation 

Les principes d’utilisations sont les suivants : 
 

Ø Ils doivent être utilisés sur les tissus vivants ; 
Ø Ils doivent être utilisés sur des tissus propres en raison de l’effet inhibiteur exercé par 

les matières organiques ; 
Ø Il faut bien repérer les incompatibilités des différents produits ; 
Ø Il ne faut pas mélanger ou employer successivement deux antiseptiques différents en 

raison du risque d’inactivation des produits par antagonisme ou du risque de toxicité ; 
Ø Il faut surveiller la tolérance locale : érythème, dessèchement, irritation. 

II.2.5 Principales indications d’utilisations 

Les indications actuelles pour l'usage des agents antimicrobiens locaux dans la prévention des 
maladies parodontales et pendant le traitement parodontal actif incluent : 
 

Ø Les patients montrant une faible compliance à l'hygiène buccale, particulièrement 
pendant la phase active du traitement parodontal et/ou de la thérapie de soutien ; 

Ø Les personnes physiquement et mentalement handicapées ; 
Ø Les patients malades prédisposés aux infections orales, l'accent étant mis plus 

particulièrement sur la candidose orale et la stomatite ; 
Ø Les patients portant des appareils orthodontiques amovibles et fixes ; 
Ø La prévention secondaire après des opérations orales, y compris la chirurgie 

parodontale ; 
Ø Les patients hospitalisés à long terme et les malades en phase terminale ; 
Ø Chez les patients à risque oslérien pour limiter une bactériémie. 

 
Les agents antimicrobiens peuvent être utiles comme substitut ou plus fréquemment, comme 
supplément aux méthodes mécaniques dans les situations dans lesquelles le contrôle supra-
gingival de plaque est difficile, compromis ou même impossible. 

II.2.6 Les antiseptiques les plus utilisés en parodontologie 

II.2.6.1 Biguanines 

Cette famille comprend principalement la chlorhexidine (CHX) qui est la molécule de référence 
la plus utilisée dans de nombreux domaines de la médecine et la plus étudiée, en raison de sa 
faible toxicité et de son large spectre antibactérien. C’est un bisbiguanide chloré cationique qui 
est utilisé le plus souvent sous forme de digluconate. (Jones et al. 2000) 
 
La chlorhexidine a l’avantage d’avoir une action prolongée supra-gingivale considérable parce 
qu’elle peut se lier aux tissus mous et durs intra-oraux. (Van Strydonck et al. 2012) 
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II.2.6.2 Dérivés iodés 

Les antiseptiques iodés sont principalement représentés par la povidone iodée (PVP-I), plus 
connue sous le nom de BETADINE®. La PVP-I est formée par l’association de l’iode et d’un 
agent surfactant, la polyvinylpyrrolide qui solubilise l’iode. 

 
Son activité bactéricide sur les bactéries à Gram positif, à Gram négatif et sur les anaérobies 
rend la PVP-iodée bactericide sur Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas 
gingivalis et les autres pathogènes parodontaux. Son spectre d’action est large avec une action 
bactéricide par simple contact. Cette activité persiste même en présence du sang. 
(Bouchlariotou, 2012) 

II.2.6.3 Dérivés phénoliques 

Les dérivés phénoliques sont présents dans de nombreux produits utilisés en odontologie 
(eugénol, thymol, menthol, etc.). Ils agissent par dénaturation des protéines. Les principaux 
dérivés phénoliques retrouvés dans les bains de bouche sont : 
 
 

Ø Les huiles essentielles  
 

La Listérine® est une solution composée d’un ensemble d’huiles essentielles (thymol, 
eucalyptol, méthyl-salicylate et menthol) connues depuis près de 100 ans et très utilisées aux 
Etats-Unis. Son activité antibactérienne à large spectre ainsi qu’un effet anti-inflammatoire 
réduit le nombre de bactéries libératrices de composés sulfurés volatils. (Bürgers R et al. 2012) 
 
Malgré qu’elle soit peu sélective, elle n’altère pas l’équilibre de la flore bactérienne buccale. 
Elles ont peu d’effets secondaires et leur tolérance est très bonne, autorisant une utilisation à 
long terme. (Vlachojannis et al. 2016)  
 
 

Ø Le triclosan 
 

Le triclosan est un composé non anionique biphénolé de synthèse. Son spectre d’action est large 
vis-à-vis des bactéries Gram positifs, Gram négatifs ainsi que sur les anaérobies. Il ne peut pas 
adhérer sur les surfaces dentaires, d’où l’adjonction fréquente de copolymère et de citrate de 
zinc (PVM - MA).  (Sreenivasan PK et al. 2017) 
 

II.2.6.4 Ammoniums quaternaires 

 
Les ammoniums quaternaires sont des agents tensioactifs cationiques utilisés principalement 
sous forme de bain de bouche. Le plus connu est le chlorure de cétylpyrimidium 
(ALODONT®).  
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Leur spectre est assez étroit (activité sur les bactéries Gram positif et faible activité sur les 
bactéries Gram négatif). 
 
Son activité bactérienne est limitée voire quasi nulle face aux principaux pathogènes des 

parodontites, lorsqu’il est utilisé à une concentration optimale de 0,05 %. Il a une adhésion aux 
surfaces dentaires assez importante et sa rémanence est assez longue. (Eley. 1999) 
 

II.2.6.5 Hexahydropyrimidine 

L’héxétidine est un antiseptique de synthèse dérivé de la pyrimidine. Son activité 
antibactérienne est due au blocage de la synthèse d’adénosine triphosphate (ATP). Elle agit plus 
sur les bactéries à Gram positif que sur celles à Gram négatif et sa concentration optimale est à 
0,1 %. (Sharma et al. 2003) 
 

II.2.6.6 Fluorures 

L’utilisation du fluor est l'une des pierres angulaires des produits d'hygiène orale. Le fluor a des 
propriétés anti-carieuses reconnues ainsi qu’un rôle antibactérien lors de l’association fluorures 
d’amine/fluorures d’étain (MERIDOL®) qui inhibent la formation de plaque. (Pillon et al. 
2014) 
 

II.2.6.7 Agents oxydants 

Le peroxyde d’hydrogène ou eau oxygénée a des propriétés antiseptiques par libération 
d’oxygène. C’est un agent bactériostatique. Son spectre d’action est large sur les bactéries 
anaérobies mais peu sélectif et de courte durée. (Bürgers R et al. 2012) 
 
L’eau oxygénée peut s’utiliser en bains de bouche, en application locale combinée au 
bicarbonate de soude ou en irrigation sous-gingivale. 
 
Le Dentex® (solution de bain de bouche à 35% de peroxyde d’hydrogène) est recommandée 
en cas d’irritations mineures de la muqueuse et des gencives. 
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Tableau 3 : Spectre d'activité théorique des principaux antiseptiques (d'après Plats et al. 2002) 

 
 

II.2.6.8 Bain de bouche 

v Généralités 
Actuellement, les bains de bouche sont formulés pour un grand choix d’avantages, rafraîchir la 
bouche, contrôler la formation de tartre, pour la prévention de la carie dentaire, la réduction de 
la mauvaise haleine, la réduction de la sensibilité dentinaire et le traitement de la pathologie 
orale telle que l'ulcération orale. 
 
On recommande généralement l’utilisation biquotidienne de bains de bouche comme régime 
idéal dans le contrôle de plaque, ceci est en partie basé sur des études avec la chlorhexidine où 
on a rapporté que la molécule est présente dans la bouche jusqu'à 12 heures après un seul 
rinçage. 
 
Le rinçage à l’aide d’un bain de bouche devrait être décrit comme une adjonction aux 
techniques quotidiennes d’hygiène orale plutôt qu’un substitut pour le brossage dentaire et/ou 
le nettoyage inter-dentaire, parce que le travail des bains de bouche ne fonctionne pas d’une 
manière mécanique, ils peuvent offrir des avantages additionnels et complémentaires au 
brossage et au nettoyage inter-dentaire dans l’entretien de la santé orale. (Pillon et al. 2014) 
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v Classification des bains de bouche 
A partir des résultats d’études scientifiques, les bains de bouche peuvent être regroupés dans 
trois catégories : 
 

Ø Groupe A : Ce sont les bains de bouche avec une bonne rémanence et un large spectre 
antibactérien. Les seuls agents avec ces propriétés sont les biguanides, dont le meilleur 
est la CHX ; 

Ø Groupe B : Ce sont les agents avec une rémanence faible voire nulle mais avec un bon 
spectre antibactérien. Ils regroupent la Listérine, les ammoniums quaternaires et le 
triclosan ; 

Ø Groupe C : Ce sont des bains de bouche antiseptiques qui ont montré des effets 
antibactériens in vitro mais qui dans les études cliniques ont montré qu’ils avaient une 
inhibition de la plaque variable. Ils incluent l’hexétidine, la povidone iodée, les agents 
oxydants ou les produits naturels (sanguinarine). 

 
En résumé, le bain de bouche est la forme galénique de référence du fait de son action globale 
et diffuse sur toutes les muqueuses et surfaces de la cavité buccale, mais elle n’est pas 
efficace sur les tissus minéralisés comme le tartre. (Santos, 2003) 

II.2.6.9 Dentifrice 

Le brossage avec un dentifrice est indiscutablement la méthode la plus commune d'hygiène 
buccale utilisée dans le monde occidental. Si elle est exécutée complètement, c’est une 
technique efficace pour la prévention de l'accumulation de plaque, toutefois la majorité de 
personnes ne pratique pas un brossage suffisamment efficace et complet pour empêcher 
l'accumulation de plaque et la gingivite qui en découlent.  
 
Son action est également limitée à la surface de contact de la brosse à dent. Il a surtout un rôle 
de motivation pour le patient. 
 

II.2.6.10 Irrigation sous gingivale  

Concernant l’irrigation sous gingivale, on distingue :  
 

Ø L’irrigation professionnelle qui correspond à l’application du principe actif au sein de 
la poche parodontale ou du sulcus par le chirurgien dentiste ; 

Ø L’irrigation personnelle est réalisée par le patient lui-même, à son domicile, en 
complément de sa technique d’hygiène orale habituelle. (Quirynen et al. 2002) 
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II.2.6.11 Dispositifs à libération prolongée  

Une réduction de profondeur de sondage peut changer le plan de traitement pour un secteur 
dans la bouche d'un patient, elle peut totalement éliminer ou modifier le besoin de chirurgie 
pour ce patient.  

 
L’application directement de la molécule antiseptique dans la poche parodontale associée à un 
vecteur pour augmenter le temps de contact est donc utile pour le traitement de la maladie 
parodontale. 
 
Le Periochip® se présente sous la forme d’une plaquette qui est insérée dans la poche 
parodontale et laissée jusqu’à dissolution complète, en 7 à 10 jours. Elle permet la libération 
lente de chlorhexidine à une concentration moyenne de 125pg/ml dans le sulcus. (Doğan et al. 
2007) 
 

 

Figure 7 : Pastille de chlorhexidine (ex : Periochip®), 11 mai 2016 dental reviewperiochip 

II.2.6.12 Gels 

Les gels sont intéressants car ils permettent de déposer la quantité nécessaire d’antiseptique sur 
une surface localisée. Mais les résultats dépendent de l’habilité du patient, donc déconseillés 
pour les personnes handicapées. 

II.2.6.13 Sprays 

Action diffuse et très superficielle. Cette technique est intéressante pour les personnes 
handicapées et/ou avec une impossibilité de se brosser les dents. (Chikte et al. 1991) 
 

II.2.6.14 Vernis 

Un vernis fortement concentré de chlorhexidine est un véhicule facile à utiliser et abordable, 
qui peut être injecté dans les poches parodontales. On a montré que la demi-vie prévue d'un gel 
dans la poche est d’environ une minute, indépendamment de sa capacité de liaison. Ce 
dégagement extrêmement rapide est expliqué par une sortie constante de fluide gingivale qui 
n’intéresse pas autant le vernis. Les études de large échelle évaluant ce concept sont nécessaires 
pour justifier ces résultats et pour déterminer leur pertinence clinique au long terme. (Cosyn et 
al. 2005) 
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L’APPORT DES AGENTS ANTI-INFECTIEUX DANS LE 
TRAITEMENT DES PÉRI-IMPLANTITE 

III.1 Analyse des études expérimentales 

III.1.1 Etudes in-vitro 

• Dans une étude de 2016, Kotsakis et al. ont créé in-vitro un modèle de péri-implantite avec un 
biofilm sur une surface en titane pour y ajouter différents anti-bactériens (CHX 0,12 %, Acide 
Citrique 20 %, EDTA 24 % + NaOCl 1,5 %, NaOCl 0,9 % + Sérum physiologique). 
 
Les résultats ont montré : 
 

Ø Une réduction supérieure du nombre de bactéries sur la surface en titane avec l’Acide 
Citrique et NaOCl-EDTA comparée à celle observée avec la CHX ; 

Ø Un effet de NaOCl-EDTA antimicrobien sur les différentes espèces du biofilm 
contrairement au CHX (qui a un effet faible sur les bactéries non planctoniques) ; 

Ø Une modification chimique de la surface implantaire après décontamination ; les 
recherches des éléments de composition des surfaces traitées des implants montrent que 
l’utilisation des antibactériens provoque des changements dans la composition 
chimique, notamment une diminution du Ti et une augmentation du Carbone. Cette 
augmentation de carbone à la surface implantaire est peut-être responsable de la 
diminution de la viabilité et de la prolifération des cellules sur la surface, car la 
prolifération des ostéoblastes murines diminue significativement sur les surfaces 
décontaminées; 

Ø Une meilleure mouillabilité des surfaces décontaminées ; 
Ø Un effet cytotoxique de la CHX (du fait de sa libération prolongée  ;les surfaces traitées 

à la CHX empêchent la prolifération des cellules ; 
Ø La prolifération cellulaire est supérieure sur les surfaces traitées par l’Acide citrique et 

NaOCl-EDTA comparée à celles traitées avec la CHX ; 
Ø L’utilisation NaOCl - EDTA correspond mieux au traitement de la péri-implantite que 

la CHX. 
 
 
Conclusion : 
 
Les auteurs ont conclu que l’utilisation d’antiseptiques dans le traitement de la péri-implantite 
altèrait la surface implantaire et affectait la réponse ostéoblastique. L’utilisation de CHX n’était 
pas recommandée car elle avait un effet cytotoxique sur la surface implantaire décontaminée et 
compromettait la biocompatibilité implantaire.  
Selon les auteurs l’acide citrique et NaOCl-EDTA pouvaient être proposés en association au 
débridement mécanique lors du traitement de la péri-implantite. 
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• Dans une autre étude expérimentale de 2016, Kadkhoda et al. ont testé l’efficacité de la 
CHX sur l’Aggregatibacter Actinomycetemcomitans (Aa). 
 
 
Pour ce faire, ils ont prélevé via des cônes de coton stériles, placés dans des poches péri-

implantaires, les bactéries Aa, puis après les avoir mises en culture, ils les ont placées dans 
différentes boîtes : 
 

Ø 1 : boîte rincée préalablement avec un bain de bouche 0,2 % CHX ; 
Ø 2 : boîte non traité préalablement (contrôle). 

 
 
Les résultats ont montré : 
 

Ø Une zone de prolifération bactérienne de l’Aa plus étendue dans la boîte 2 que dans la 
boîte 1. 

 
 
Conclusion : 
 
Les auteurs ont conclu que la CHX avait un effet inhibiteur statistiquement significatif sur 
Aggregatibacter Actynomicetemcomitans. 
 
 
 

• Dans une autre étude de 2016, Verardi et al. ont testé différents antiseptiques sur un biofilm 
formé sur différentes surfaces en titane. 
 
Pour la formation du biofilm in vitro ils ont utilisé le modèle décrit par Van de Sandle et al. 
2011 
 
 
Les différentes surfaces en titane utilisées sont :  
 

Ø Surface lisse (SS),  
Ø Surface lisse mordancée (AESS), 
Ø Surface sablée (SBS), 
Ø Surface sablée et mordancée (SBAES) 

 

 
Tableau 4 : Charge bactérienne en fonction des différentes surfaces inmplantaires. 
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Les résultats du tableau 4 ont montré qu’il y avait une différence statistiquement significative 
quant à la charge bactérienne présente sur les différentes surfaces en titane 
 
 
 

 
 
Figure 8 : La charge bactérienne en fonction des différents traitements antiseptiques et des différentes surfaces 

en titane testés. 

	
 
Note : Les astérisques montrent les différences statistiquement significatives entre les surfaces 
en titane. Les parenthèses montrent les différences statistiquement significatives entre les 
différents traitements antiseptiques. (p < 0.05). 
 
Selon les auteurs, il existe une diminuton plus ou moins importante de la charge bactérienne 
lors de l’utilisation d’antiseptiques. 
 
 
Conclusion : 
 
Les auteurs ont conclu que les antiseptiques CHX, chloramine T et les huiles essentielles 
diminuaient le nombre de bactéries sur les surfaces en titane et que la CHX était moins efficace 
sur le biofilm que la chloramine T et les huiles essentielles. 
 
 
 

• Dans une autre étude de 2014, Astasov-Frauenhoffer et al. ont testé les effets des antibiotiques 
(amoxicilline et/ou métronidazole) sur un biofilm de trois espèces spécifiques déposées sur une 
surface en titane (Stroptoccocus Sanguinis, Fusobacterium nucleatum et Porphyromonas 
gingivalis). 
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Les résultats ont montré : 
 

Ø Tous les biofilms incubés avec des antibiotiques montrent une plus longue phase de 
latence comparée au groupe contrôle ; 

Ø Les biofilms incubés avec Amoxicilline et/ou Métronidazole présentent une diminution 
de la prolifération bactérienne comparée au groupe contrôle ; 

Ø Quand la concentration excède 10 fois la Concentration Minimale Inhibitrice, on 
obtient une inhibition complète de la croissance bactérienne de S. sanguinis and P. 
gingivalis alors qu’une concentration plus faible conduit à une prolongation de la phase 
de latence.  

 
 
Conclusion : 
 
Les auteurs ont conclu que l’utilisation de la combinaison amoxicilline et métronidazole était 
plus efficace que l’utilisation de métronidazole ou d’amoxicilline seul sur un biofilm présent 
sur une surface en titane. 
 
 
 

• Dans une autre étude de 2012, Bürgers R et al. ont évalué les effets des antiseptiques locaux 
(NaOCl 1 %, Peroxyde d hydrogene 3 %, CHX 0,2 %, acide citrique 40 %, Plax et Listerine) 
sur Staphylococcus epidermis,  Streptococcus sanguinis, Candida albicans présents sur une 
surface en titane. 
 
Les auteurs ont utilisé des pièces de titane de 9 mm de diamètre, désinfectées préalablement 
dans un bain de nettoyage avec ultrasson et NaOCl 3 % durant 20 minutes puis rincées avec de 
l’eau distillée. Ils ont alors déposé dessus les bactéries et ont testé les différents antiseptiques. 
 
 
Les résultats ont montré : 
 

Ø L’hypochlorite a un effet sur les 3 bactéries ; 
Ø CHX et Listérine ont un effet sur S sanguinis et Candida albicans ; 
Ø Le peroxyde d’hydrogène agit uniquement sur Candida albicans. 

 
 
Conclusion : 
 
Les auteurs ont conclu que l’hypochlorite ayant un effet toxique, aucun des antiseptiques testés 
n’avait un spectre assez large pour éliminer toutes les bactéries présentes sur les surfaces 
implantaires. 
 
 
 



26	

chlorexidine	

 
 
 

 

Conclusion des études in-vitro 
 

v Les auteurs ont conclu sur l’utilisation des antiseptiques : 

• Aucun des antiseptiques testés (Peroxyde d’hydrogène 3 %, CHX 0,2 %, Acide citrique 
40%, Huiles essentielles, PLAX) n’avait un spectre assez large pour éliminer toutes les 
bactéries présentes sur les surfaces implantaires. 

• La CHX, la chloramine T et les huiles essentielles diminuaient significativement le 
nombre de bactéries sur les surfaces en titane. 

• La CHX a montré qu’elle avait un effet inhibiteur statistiquement significatif sur Aa, 
cependant elle avait une moins bonne efficacité bactéricide sur le biofilm que la 
chloramine T et les huiles essentielles et son utilisation n’était pas recommandée car elle 
avait un effet cytotoxique sur la surface implantaire décontaminée et compromettait la 
biocompatibilité implantaire. 

• L’utilisation d’acide citrique et NaOCl-EDTA pouvait être proposée en association au 
débridement mécanique lors du traitement de la péri-implantite. 

 
 

v Les auteurs ont conclu sur les antibiotiques que l’utilisation de la combinaison 
Amoxicilline et Métronidazole était plus efficace que l’utilisation de Métronidazole 
ou d’Amoxicilline seule, sur un biofilm présent sur une surface en titane. 

. 
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Etudes 
 

Année Molécules utilisés Résultats 

 
Kotsakis et al. 2016 

. CHX* 0,12 % 

. NaOCl 1,5 % + EDTA 24 % 

. Acide citrique 20 % 
 

. Selon les auteurs l’Acide citrique et NaOCl + EDTA ont une action bactéricide 
statistiquement significative sur les bactéries parodonto-pathogènes. 

 
Kadkhoda et al. 

2016 

 
. CHX* 0,2 % . Les auteurs ont conclu que la CHX* 0,2% a un effet bactéricide statistiquement 

significatif sur L’Aggregatibacter actinomycetemcomitans 

 
Verardi et al. 

2016 

. CHX* 

. Chloramine T 

. Huiles essentielles 

 
. Selon les auteurs ces 3 antiseptiques diminuent la charge bactérienne présente sur 
les surfaces en titane. 
 
 

 
Astasov et al. 2014 

 
. Amoxicilline 
. Métronidazole 
 

. Les auteurs ont conclu que l’utilisation combinée d’AMOXICILLINE et 
METRONIDAZOLE était plus efficace que l’utilisation d’AMOXICILLINE seul 
sur les bactéries parodonto-pathogènes présentes sur une surface en titane. 

 
 
Bürgers et al. 2012 

. NaOCl 1 % 

. Peroxyde d’hydrogène 3 % 

. CHX* 0,2 % 

. Acide citrique 40 % 

. Huiles essentielles 

. PLAX 

. Selon les auteurs, aucun des antiseptiques testés n’a un spectre assez large pour 
éliminer toutes les bactéries présentes sur les surfaces implantaires. 

 
Tableau 5 : Tableau récapitulatif des études expérimentales in-vitro 

 
* CHX : Chlorhexidine
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III.1.2 Etude in-vivo  

Dans cette partie nous passerons en revue les études pré-cliniques (in-vivo) qui ont 
permis d’évaluer les effets des agents anti-infectieux sur le traitement de la péri-implantite  à 
partir d’études expérimentales chez l'animal selon des protocoles standardisés. 
 
Cependant, il est important de souligner qu’il est difficile d'extrapoler à l'homme les résultats 
obtenus dans ces études étant donné que les effets biologiques observés chez l'animal sont 
obtenus dans des conditions expérimentales très spécifiques.	

• Dans cette étude de 2016, Carral et al. ont testé chez les chiens les effets du traitement 
mécanique et antibactérien sur des péri-implantites. Ils ont posé 4 implants par chien dont un 
non traité (contrôle). 
 

 
Figure 9 : Chronologie du protocole (en mois) 

Les critères d’évaluation étaient : 
 

Ø La profondeur de poche ; 
Ø Le saignement au sondage ; 
Ø Le niveau de l’os marginal. 

 
 
Les groupes d’étude étaient : 
 

Ø Groupe 1 :  débridement mécanique + CHX 0,12 % + NaOCl 0,1 % (TBH) ; 
Ø Groupe 2 :  débridement mécanique + CHX 0,12 % (TB) ; 
Ø Groupe 3 :  débidrement mécanique + ultrassons + CHX 0,12 %(US). 

 

 
Figure 10 : Coupes histologiques (x40) à 3 mois post chirurgie. 
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Sur ces coupes histologiques, les auteurs ont noté une perte osseuse marginale supérieure pour 
le groupe contrôle. 
 
Selon cette étude, les résultats ont révélé : 
 

Ø Les traitements des trois groupes ont un réel impact sur l’amélioration des signes 
cliniques de la péri-implantite comparé aux implants non traités ; 

Ø Aucune différence statistiquement significative sur le gain osseux entre les groupes n’a 
pu être demontrée. 

 
 
Conclusion : 
 
Les auteurs ont conclu que l’utilisation d’hypochlorite de sodium 0,1 % en association au 
débridement mécanique et à la CHX 0,12 % n’apportait aucune différence statistiquement 
significative quant à la diminution de la profondeur de poche au sondage, de l’indice de 
saignement et sur le niveau osseux par rapport aux implants non traités. 
 
 
 

• Dans une autre étude de 2015, Carcuac et al. ont évalué les effets de l’utilisation locale de CHX 
dans le traitement chirurgical de la péri-implantite sur des implants dont les surfaces présentent 
des caractéristiques différentes. 
 
 
Les auteurs ont posé 4 implants aux caractéristiques de surfaces différentes par chien : 
 
Implant A :  TiOblast  
Implant B : Osseospeed  
Implant C : AT-I  
Implant D : Ti-unite  
 

 
Figure 11 : Radiographie des implants A, B, C et D. Sur la gauche (a) radiographie à 2 semaines après le 
traitement chirurgical et sur la droite (b) radiographie à 6 mois apres le traitement chirurgical. Les traits blancs 
indique le niveau osseux. 
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Les critères d’évaluation étaient  : 
 

Ø La profondeur de poche ; 
Ø Le saignement au sondage ; 
Ø Le niveau de l’os marginal. 

 
 
Les groupes d’étude étaient : 
 

Ø Groupe 1 : Débridement chirurgical + CHX 0,2 % 
Ø Groupe 2 : Débridement chirurgical + Sérum physiologique 

 
 
 

 
 

Figure 12 : Graphiques montrant l’évolution du niveau osseux après le traitement chirurgical de la péri-
implantite pour chaque type d’implant. Le rouge ccorrespondant au groupe 1 (Test) et le bleu au groupe 2 

(contrôle) 

 
Selon cette étude, les résultats ont révélé : 
 

Ø Tous les implants du groupe 1 (débridement chirurgical + CHX 0,2 %) et 2 
(Débridement chirurgical + Sérum physiologique) ont montré une diminution des signes 
inflammatoires après le traitement ; 

Ø En revanche, aucune différence significative n’a été trouvée entre les groupes au niveau 
de la perte osseuse marginale, la profondeur de poche au sondage et de l’indice de 
saignement. 
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Conclusion : 
 
Selon les auteurs il n’y avait aucune diminution significative de l’indice de saignement et de 
la profondeur de poche lors de l’utilisation de la CHX comme traitement adjuvant au 
débridement chirurgical. 
En revanche, ils ont noté une différence en rapport avec les caractéristiques des surfaces 

implantaires, la surface Ti unite développant une péri-implantite plus sévère que les autres 
catégories.  
 
 
 

• Dans cette étude de 2017, Ramos et al. ont comparé deux protocoles de désinfection au niveau 
des implants contaminés combinés ou non à une régénération osseuse guidée (ROG).  
 

 
Les auteurs ont posé des implants chez 8 chiens et ont formé 4 groupes : 
 

Ø Groupe 1 : Tétracycline 
Ø Groupe 2 : Tetracycline + régénération osseuse guidée 
Ø Groupe 3 : Laser 
Ø Groupe 4 : Laser + régénération osseuse guidée 

 
 
Les critères d’évaluation étaient : 
 

Ø La profondeur de poche ; 
Ø Le saignement au sondage. 

 
 
Selon cette étude, les résultats ont révélé à 3 mois post-chirurgie : 
 

Ø Aucune différence significative des critères d’évaluation entre les groupes 1 et 3 ; 
Ø L’ajout de la régénération osseuse guidée dans les groupes 2 et 4 n’a pas démontré de 

différence significative quant à la diminution de la profondeur de poche et de l’indice 
de saignement. 

 
 
Conclusion : 
 
Les auteurs ont conclu que l’utilisation seule de tétracycline ou du laser versus tétracycline + 
ROG et versus laser + ROG ne permettait pas l’obtention d’un meilleur résultat. 
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Conclusion des études in-vivo 
 
Selon ces études expérimentales, l’utilisation comme adjuvant au traitement mécanique de la CHX, 
NaOCl et de tétracycline lors du traitement de la péri-implantite n’a pas démontré d’amélioration 
significative quant aux résultats escomptés. 
 
Les études in vivo bien qu’indispensables, ne suffisent pas à elles seules puisqu’on ne peut jamais 
extrapoler chez l’homme les résultats obtenus chez l’animal. 
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Etudes 

 
Protocoles Résultats 

 
 
Carral et al. 2016 . Débridement + CHX* 0,12 % + NaOCl 

. Débridement + CHX* 0,12 % 

. Débridement + Ultrassons + CHX* 0,12 % 

 
. Selon les auteurs, il n’y a pas de différence 
statistiquement significative lors de l’utilisation NaOCl en 
complément de CHX* 0,12 % dans l’amélioration des 
paramètres cliniques (diminution de la profondeur de 
poche et de l’indice de saignement et aucun gain osseux). 
 

 
Carcuac et al.  2015 
 . Débridement chirurgical+ CHX* 0,2 % 

                       VS 
. Débridement chirurgical + Sérum physiologique 

. Selon les auteurs il n’y avait pas de différence 
statistiquement significative lors de l’utilisation de CHX* 
0,2 % en complément d’un débridement chirurgical dans 
l’amélioration des paramètres cliniques.  

 
 
 
 
Ramos et al. 2017 . Tetracycline VS Tetracycline + ROG** 

. Laser VS Laser + ROG** 
 

. Les auteurs ont conclu que l’utilisation seule de 
tétracycline ou du laser versus tétracycline + ROG** et 
laser + ROG** ne permettait pas l’obtention d’un meilleur 
résultat lors de la décontamination des implants. 
 

 
Tableau 6 : Tableau récapitulatif des études expérimentales in-vitro 

*CHX : Chlorhexidine 
**ROG : Régénération osseuse guidée 
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 III.2 Etudes cliniques 
	
L’importance	 croissante	de	 la	médecine	buccodentaire	 fondée	 sur	 les	preuves	 fait	 que	 les	
essais	 cliniques	 nécessaires	 à	 l’autorisation	 de	 nouveaux	 traitements,	 sont	 le	 support	 de	
l’information	 qui	 est	 apportée	 aux	 odontologistes	 afin	 qu’ils	 adaptent	 leurs	 pratiques	
thérapeutiques.	
	
Dans	cette	partie,	nous	passerons	en	revue	les	études	cliniques	réalisées	quant	à	l’apport	des 
agents anti-infectieux dans le traitement des péri-implantites. 
 
	
Dans	 cette	 étude	 clinique	 randomisée	 de	 2016,	 Carcuac	 O	 et	 al.	 ont	 testé	 l’apport	 d’un	
traitement	 antiseptique	 local	 et	 d’une	 antibiothérapie	 systémique	 en	 complément	 du	
débridement	chirurgical	des	péri-implantites	chez	100	patients.	
 
 
Les critères d’inclusion étaient :  
 

Ø Péri-implantite sévère sur au moins un implant ; 
Ø Profondeur de poche supérieure ou égale à 6 mm avec saignement et/ou suppuration ; 
Ø À la radiographie rétro-alvéolaire perte d’os marginal supérieur à 3 mm. 

 
 
Les critères d’exclusion étaient : 
 

Ø Problème de santé général ; 
Ø Si traitement antibiotique dans les 6 mois précédant l’étude ; 
Ø Allergie à la pénicilline. 

 
 
La procédure était : 
 

Ø Sondage parodontal au niveau de 4 sites autour de l’implant à l’aide d’une sonde 
parodontale manuelle ; 

Ø Recherche de saignements et/ou suppurations qui sont supérieurs à 15 secondes. 
 
 
Les critères d’évaluations étaient : 
 

Ø Le saignement au sondage ; 
Ø La profondeur de poche ;  
Ø La perte d’attache ; 
Ø Analyse microbiologique (hybridation ADN-ADN). 
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Les groupes d’étude étaient : 
 

Ø 1 : Antibiothérapie systémique + Chirurgie d’assainissement + application locale de 
CHX 0,2 % 

Ø 2 : Antibiothérapie systémique + Chirurgie d’assainissement + application locale de 
sérum physiologique 

Ø 3 : Pas d’antibiothérapie systémique + Chirurgie d’assainissement + application locale 
de CHX 0,2 % 

Ø 4 : Pas d’antibiothérapie systémique + Chirurgie d’assainissement + application locale 
de sérum physiologique 

 
Antibiothérapie par voie systémique : Amoxicilline 2x750 mg/jr commencé 3 jours avant 
l’intervention. 
Antiseptique local : chlorhexidine 0,2 % appliqué sur la surface implantaire en per-opératoire. 
 
Un examen microbiologique des sites concernés par l’assainissement a été réalisé avant la 
chirurgie au niveau des poches profondes. 
 
 
Matériel et méthode : 
 

Ø Programme d’hygiène : motivation et instruction hygiène orale, et nettoyage avec 
cupule caoutchouc et pate à polir ; 

Ø Anesthésie locale ; 
Ø Incision intra sulculaire ; 
Ø Lambeau lingual et vestibulaire ; 
Ø Elimination du tissu de granulation ; 
Ø Curette en titane pour enlever tous les dépôts microbiens au niveau des spires exposées ; 
Ø Compresse imbibé CHX 0,2 % ou sérum physiologique ; 
Ø Quand l’indication se pose, un remodelage osseux est réalisé ;  
Ø Repositionement du lambeau et sutures ;  
Ø Bains de bouche pendant 1 minute avec CHX 0,2 % pendant 14 jours ; 
Ø Contrôle radio post-opératoire ; 
Ø Examen microbiologique post-opératoire. 

 
 
Les résultats de cette étude ont révélé : 
 

Ø Une diminution de profondeur de poche du groupe 2 (Antibiothérapie systémique + 
Chirurgie d’assainissement + application locale de sérum physiologique supérieure) par 
rapport aux groupes 3  (pas d’antibiothérapie systémique + chirurgie d’assainissement 
+ application locale de CHX 0,2 %) et 4 (pas d’antibiothérapie systémique + chirurgie 
d’assainissement + application locale de sérum physiologique) au contrôle de 12 mois, 
en revanche la diminution de l’indice de saignement est équivalente dans tous les 
groupes ; 

Ø Le gain osseux dans les groupes 1 et 2 est supérieur à celui des groupes 3 et 4 ; 
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Ø Les tests microbiologiques ont révélé un profil similaire (avec prédominance de 
Fusobacterium nucleatum, Prevotella intermedia et Prevotella nigrescens) dans les 4 
groupes, on note une diminution de la charge bactérienne significative à 12 mois après 
la chirurgie ; 

Ø Le traitement est un succès chez 45 % des patients et 38 % des implants.   
 

 
Conclusion : 
 
Les auteurs ont conclu qu’il y avait un effet bénéfique suite au recours à l’antibiothérapie 
adjuvante (Amoxicilline) quant à la diminution de l’indice de saignement et de la profondeur 
de poche au sondage au contrôle à 1 an.  
Cependant, l’utilisation de CHX 0,2 % en complément du débridement chirurgical n’avait pas 
d’effet bénéfique sur le résultat thérapeutique à 1 an. 
 
 
 

• Dans cette étude clinique RCT de septembre 2017, Carcuac et al. ont comparé les résultats 
obtenus à 3 ans de différents protocoles pour le traitement de la péri-implantite à un stade 
avancé.  
 
 
Selon cette étude, les résultats ont révélé : 
 

Ø Aucune différence significative entre les groupes au niveau de la profondeur de la poche 
au sondage, du saignement au sondage et de l’examen microbiologique à 3 ans. 

 
 
Conclusion : 
 
Les auteurs ont conclu que l’effet bénéfique obtenu avec l’antibiothérapie adjuvante au 
traitement mécanique à 1 an ne se maintenait pas à 3 ans. 
Selon cette étude, l’utilisation de CHX 0,2 % en complément du débridement chirurgical n’avait 
pas d’effet bénéfique sur le résultat thérapeutique à 3 ans. 
 
 
 
Dans cette étude clinique randomisée de 2017, Hallström H et al. ont évalué le traitement de la 
péri-implantite avec lambeau d’assainissement associé ou non à une antibiothérapie par voie 
systémique (Azithromycine) chez 39 patients. 
 
Les critères d’inclusion étaient : 
  

Ø Une profondeur de poche au sondage supérieure ou égale à 5 mm et/ou saignement et/ou 
suppuration ; 

Ø Une perte osseuse supérieure ou égale à 2 mm . 
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Les critères d’exclusion étaient : 
 

Ø Le patient diabétique ; 
Ø Le patient ayant pris un traitement antibiotique prophylactique ; 
Ø Le patient ayant pris des médicaments anti-inflammatoires ; 
Ø Le patient ayant pris des médicaments qui influent sur la gencive ; 
Ø Le patient ayant pris des antibiotiques dans les 3 mois précédant l’intervention. 

 
 
Les critères d’évaluation étaient : 
 

Ø La profondeur de poche ; 
Ø Le saignement au sondage ; 
Ø La suppuration au sondage ; 
Ø L’indice de plaque dentaire ; 
Ø Le niveau osseux ; 
Ø L’analyse microbiologique ; les parodontopathogènes ciblés dans cette étude étaient : 

l’Aggregatibacter actinomycetemcomitans Y4, le Campylobacter gracilis, le 
Campylobacter rectus, le Campylobacter showae, le Helicobacter pylori, le 
Haemophilus influenzae, la Porphyromonas gingivali, le Staphylococcus aureus, le 
Staphylococcus anaerobius, le Streptococcus intermedius, le Streptococcus mitis, la 
Tannerella forsythia, le Treponema denticola, le Treponema socranskii. 

 
 
Matériel et méthodes : 
 

Ø Lambeau d’assainissement ; 
Ø Débridement mécanique des surfaces implantaires à ciel ouvert ; 
Ø Repositionnement et sutures ; 
Ø Analyse microbiologique. 
 

 
Les groupes d’étude étaient : 
 

Ø Groupe 1 : Débridement chirurgical + ZITHROMAX 500 mg le jour de la chirurgie et 
250mg par jour pendant les 4 jours qui suivent l’intervention  

Ø Groupe 2 : Débridement chirurgical. 
 

 
Les résultats de cette étude ont révélé : 
 

Ø A 12 mois une diminution de la profondeur de poche au sondage de 1,7 mm dans le 
groupe 1 (Débridement chirurgical + ZITHROMAX 500 mg le jour de la chirurgie et 
250 mg par jour pendant les 4 jours qui suivent l’intervention ) et dans le groupe 2 
(Débridement chirurgical) elle est de 1,6 mm ; 

Ø Les auteurs concluent à un résultat global de succès thérapeutique de 46,7 % à 12 mois. 
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Conclusion : 
 
Les auteurs ont conclu qu’il n’y avait aucune différence statistiquement significative en  
associant une antibiothérapie par voie systémique (Azithromycine) au débridement quant à la 
diminution de la profondeur au sondage, de l’indice de saignement au sondage, du niveau 
osseux marginal et de la charge bactérienne parodonto-pathogène. 

 
 
 

• Dans cette étude clinique randomisée, en double aveugle de 2017, Tada H et al. ont évalué 
l’effet additionnel de l’utilisation de probiotique (L. Reuteri) avec une antibiothérapie dans le 
traitement de la péri-implantite chez 30 patients. 
 
 
Les critères d’inclusion étaient :  
 

Ø La profondeur de poche au sondage inférieure à 7 mm et supérieure à 4mm ; 
Ø La présence de suppuration ou saignement au sondage ; 
Ø La perte osseuse marginale supérieure à 2 mm. 

 
 
Les critères d’exclusion étaient : 
 

Ø Patient ayant pris des antibiotiques durant les 3 mois précédant l’intervention ; 
Ø Patiente enceinte ou allaitante ; 
Ø Patient ayant des symptômes aigus de péri-implantite ; 
Ø Patient allergique aux antibiotiques ; 
Ø Patient nécessitant une prise d’antibiotiques pour un problème de santé. 

 
 
Les critères d’évaluation étaient : 
 

Ø La profondeur de poche ; 
Ø Le saignement au sondage ; 
Ø L’indice de plaque ; 
Ø Les analyses microbiologiques, les parodontopathogènes ciblés dans cette étude sont : 

Fuseum. nucleatum, Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, Treponema  
denticola and Treponema forsythia. 

 
 
Les groupes d’étude étaient : 
 

Ø Groupe 1 : Prise de probiotique : Lactobacilli Reuteri ; 
Ø Groupe 2 : Prise de placebo. 

 
Les deux groupes ont eu une antibiothérapie avec AZITHROMYCINE 500 mg/jr pendant 3 
jours 
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Les résultats de cette étude ont révélé : 
 

Ø Aucune différence significative entre les 2 groupes quant à la diminution de la 
profondeur au sondage, de l’indice de saignement au sondage et de l’indice de plaque. 

 
 

Conclusion : 
 
Les auteurs ont conclu que la prise de probiotique lactobacillus reuteri combiné à 
l’Azithromycine ne permettait pas une amélioration des paramètres cliniques retenus dans les 
critères d’évaluation. 
 
 
 

• Dans une autre étude clinique de 2017, Stein et al. ont évalué l’efficacité de l’utilisation 
d’Amoxicilline + Métronidazole en association avec un débridement mécanique et une 
irrigation à la polyvidone iodée versus un débridement mécanique + irrigation à la polyvidone 
iodé seul chez 45 patients. 
 
 
Les critères d’inclusion étaient :  
 

Ø Présence d’une parodontite chronique modérée/sévère ; 
Ø Présence d’une péri-implantite  ; 
Ø Perte osseuse marginale supérieure à 2 mm ; 
Ø Profondeur de poche au sondage supérieure ou égale à 5 mm ; 
Ø Présence de saignement et/ou suppuration au sondage. 

 
 
Les critères d’exclusion étaient : 
 

Ø Patient atteint d’une maladie systémique (ex : diabète) ; 
Ø Patient ayant pris des médicaments affectant le parodonte ; 
Ø Patient ayant pris un traitement antibiotique dans les 3 mois précédant l’intervention ; 
Ø Patiente enceinte ou allaite. 

 
 
Les critères d’évaluation étaient : 
 

Ø La profondeur de poche ; 
Ø Le saignement au sondage. 

 
 
Les groupes d’étude étaient : 
 

Ø Groupe 1 : Débridement mécanique + Polyvidone iodé + Amoxicilline et 
Metronidazole ; 

Ø Groupes 2 : Débridement mécanique + polyvidone iodé. 
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La procédure du débridement mécanique : 
 

Ø Débridement aux ultrasons ; 
Ø Elimination des tissus de granulation ; 
Ø Aéropolissage de la surface implantaire exposée ; 
Ø Irrigation avec du polyvidone iodé. 

 
Selon cette étude, les résultats ont révélé dans les 2 groupes à 1 an : 
 

Ø Diminution de la profondeur de poche au sondage en moyenne de 1,4 mm ; 
Ø Diminution du saignement au sondage en moyenne de 33,4 % ; 
Ø Dans les sites implantaires avec une profondeur de poche supérieure à 6 mm, on obtient 

une diminution de la profondeur de poche au sondage en moyenne de 2,3 mm et une 
diminution du saignement au sondage en moyenne de 44 %. 

 
 
Conclusion : 
 
Les auteurs ont conclu qu’il n’existait aucune différence statistiquement significative entre le 
groupe 1 (Débridement mécanique + Polyvidone iodé + Amoxicilline et Metronidazole ) et le 
groupe 2 (Débridement mécanique + polyvidone iodé) quant à la diminution de l’indice du 
saignement au sondage et de la profondeur de poche. 
 
En revanche, ils ont noté une différence significative dans la diminution de la profondeur de 
poche au sondage (1,4 mm) comparée aux résultats de la récente méta analyse de Schwarz F et 
al. de 2015 (qui trouvent 0,71 mm). Les auteurs argumentaient cette différence par le protocole 
qu’ils ont utilisé. 
 
 
 

• Dans cette étude clinique randomisée contrôle, en double aveugle de 2017, Hentenaar et al. ont 
évalué l’efficacité de l’utilisation d’acide phosphorique 35 % associée au traitement chirurgical 
de la péri-implantite. 
 
 
Les critères d’inclusion étaient: 
 

Ø La perte osseuse marginale supérieure ou égale à 2 mm ; 
Ø La profondeur de poche au sondage supérieure ou égale à 5 mm ; 
Ø La présence de saignement au sondage. 

 
 
Les critères d’exclusion étaient: 
 

Ø La présence de contre-indications au traitement chirurgical ; 
Ø S’il y a eu traitement au niveau de la tête et cou par radio thérapie ; 
Ø Les femmes enceintes et allaitantes ; 
Ø Les patients  atteints d’ un diabéte non équilibré  ; 
Ø La prise d’antibiotiques dans les 3 mois précédant l’intervention ; 
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Ø La présence d’une maladie parodontale; 
Ø La présence de mobilité de l’implant. 

 
 
Les critères d’évaluation étaient : 
 

Ø La profondeur de poche ; 
Ø Le saignement au sondage ; 
Ø L’analyse microbiologique (charge bactérienne). 

 
 
Les groupes d’étude étaient : 
 

Ø Groupe 1 : Débridement chirurgical + application d’acide phosphorique 35 % ; 
Ø Groupe 2 : Débridement chirurgical + rinçage sérum physiologique. 
 
 

Selon cette étude, les résultats ont révélé : 
 

Ø Une diminution de la charge bactérienne (bactéries anaérobies) supérieure du groupe 
traité par débridement chirurgical + application d’acide phosphorique 35 % par rapport 
au groupe traité par débridement chirurgical + rinçage sérum physiologique . 
 
 

Conclusion : 
 
Les auteurs ont trouvé une diminution quantitative des bactéries anaérobies suite à l’utilisation 
d’acide phosphorique à 35 % en complément du débridement chirugical, cependant cette 
différence n’était pas statistiquement significative entre les 2 groupes. De plus, il n’y avait pas 
de différences significatives quant aux paramètres cliniques évalués dans les 2 groupes. 
 
 
 

• Dans cette étude de 2015, Waal et al. ont testé l’efficacité de CHX 2 % comparée à la CHX 
0,12 % + 0,05 % Cetylpyridinium chloride en association au débridement chirurgical de la péri-
implantite chez 44 patients. 
 
 
Les critères d’inclusion étaient : 
 

Ø La présence au moins d’un implant avec une péri-implantite (saignement et ou 
suppuration, profondeur de poche supérieure ou égale à 5 mm et perte osseuse 
supérieure ou égale à 2 mm) ; 

Ø Un implant mis en fonction depuis au moins 2 ans. 
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Les critères d’exclusion étaient : 
 

Ø Le patient a un problème de santé général ; 
Ø Le patient a pris un traitement antibiotique dans les 3 mois précédant l’étude ; 
Ø Le patient a pris un traitement anti-imflammatoire dans les 3 mois ; 
Ø Le patient a subi un traitement ou intervention pour une péri-implantite dans les 3 mois ; 
Ø Le patient a une mauvaise hygiène buccale ; 
Ø Le patient est fumeur ; 
Ø La patiente est enceinte et allaite ; 
Ø Le patient présente une maladie parodontale ; 
Ø Le patient a un diabète non équilibré ; 
Ø Le patient présente une addiction à l’alcool/drogue ; 
Ø Présence de mobilité implantaire. 

 
 
Les critères d’évaluation étaient : (examen à 3, 6 et à 12 mois) 
 

Ø Le saignement ou suppuration au sondage ; 
Ø La perte osseuse marginale ; 
Ø La profondeur de poche ; 
Ø L’analyse microbiologique. 

 
 
Les groupes d’étude étaient :  
 

Ø Groupe 1 : débridement chirurgical + CHX 2% ; 
Ø Groupe 2 : débridement chirurgical + CHX 0,12 % + 0,05 % CPC. 

 
 
 
Selon cette étude, les résultats ont révélé : 
 

Ø Qu’il n’y avait aucune différence significative à 3, 6 et 12 mois concernant la diminution 
de la profondeur de poche au sondage, le niveau osseux marginal, l’indice de 
saignement et l’indice de plaque entre les 2 groupes ; 

Ø Les auteurs ont noté une diminution quantitative des bactéries anaérobies à la surface 
implantaire cependant pas de différence significative entre les 2 groupes. 

 
 
Conclusion : 
 
Les auteurs ont conclu qu’il n’y avait pas de différence statistiquement significative entre les 2 
groupes quant aux critères d’évaluation retenus dans cette étude, cependant ils ont noté une 
diminution quantitative des bactéries anaérobies présentes sur la surface implantaire dans les 
deux groupes. 
L’utilisation de la CHX 2 % ou de la CHX 0,12 % + 0,05 % CPC en association au débridement 
chirurgical ne permettait pas alors une amélioration des critères d’évaluation retenus 
(Profondeur de poche au sondage, Indice de saignement, niveau osseux marginal et charge 
bactérienne). 
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• Dans une étude clinique randomisée de 2008, Renvert et al. ont évalué le bénéfice de 
l’utilisation in situ de Minocycline comparé à la CHX en gel comme traitement adjuvant 
associé au débridement mécanique. 

 
Les critères d’inclusion étaient :  
 

Ø La présence d’une perte osseuse marginale inférieure à 3 mm ; 
Ø La profondeur de poche au sondage supérieure ou égale à 4 mm ; 
Ø La présence de saignement ou suppuration au sondage ; 
Ø La présence des bactéries suivantes : Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, 

Prevotella nigrescens, Treponema forsythia, Aggregatibacter actinomycetemcomitans, 
Treponema denticola. 
 

 
Les critères d’exclusion étaient : 
 

Ø La patiente est enceinte ou allaite ; 
Ø Le patient ayant pris un mois avant l’intervention un médicament ayant des effets 

indésirables sur le parodonte ; 
Ø Le patient nécessitant une antibioprophylaxie ; 
Ø Le patient ayant pris des antibiotiques 3 mois avant l’intervention ; 
Ø Le patient allergique aux tétracyclines. 

 
 
Les critères d’évaluation étaient : 
 

Ø Le saignement au sondage ; 
Ø La profondeur de poche ; 
Ø L’indice de plaque ; 
Ø Analyse microbiologique. 

 
 
Les groupes d’étude étaient : 
 

Ø Groupe 1 : Débridement non chirurgical + Minocycline microsphère (1 dose par site 
avec 4 sites autour de l’implant) ; 

Ø Groupe 2 : Débridement non chirurgical + Gel CHX 1 %(1 dose par site avec 4 sites 
autour de l’implant).  

 
 
Selon cette étude, les résultats ont révélé : 
 

Ø Une diminution significative de la profondeur de poche à 1, 3 et 6 mois du groupe 1 
(Débridement non chirurgical + Minocycline microsphère) par rapport au groupe 
2 (Débridement non chirurgical + Gel CHX 1 %) ; 
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Ø Une diminution significative de l’indice de saignement au sondage à 1, 3, 6, 9 et 12 
mois des sites traités avec de la minocycline par rapport aux sites traités par un gel CHX 
1 %. 

 
 
Conclusion : 

 
Les auteurs ont conclu que l’utilisation de la Minocycline (microsphère) à usage topique 
permettait une diminution statistiquement significative de la profondeur de poche ainsi que de 
l’indice de saignement. 
Cependant, ils n’ont noté aucune différence statistiquement significative suite aux analyses 
microbiologiques. 
 
 
 

• Dans une autre  étude clinique randomisée et double aveugle de 2017, Hallström H et al.	ont 
voulu contrôler le bénéfice de l’utilisation de gel CHX 0,2 % dans le traitement de la mucosite 
péri-implantaire chez 38 patients. 
 
 
Les critères d’inclusion étaient	: 
  

Ø La profondeur de poche au sondage supérieur ou égale à 4 mm ; 
Ø La présence de saignement et/ou de suppuration lors du sondage. 

 
 
Les critères d’exclusion étaient	: 
 

Ø Le diabète non controlé ; 
Ø L’habileté insuffisante pour obtenir une bonne hygiène bucco-dentaire ; 
Ø La prise d’antibiotique dans les 3 mois qui ont précédé l’étude. 

 
 
Les critères d’évaluation étaient	: 
 

Ø La profondeur de poche ; 
Ø Le saignement au sondage ; 
Ø L’indice de plaque. 

 
 
Les groupes d’étude étaient	: 
 

Ø Groupe 1 : Brossage + gel CHX 0,2 % pendant 12 semaines ; 
Ø Groupe 2 : Brossage + gel Methylparaben 0,2 % pendant 12 semaines. 
Ils ont délivré les consignes d’hygiène bucco-dentaire pour les 2 groupes. 
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Selon cette étude, les résultats ont révélé : 
 

Ø Une diminution de l’indice de saignement au sondage et de l’imflammation gingivale 
péri-implantaire à 1 mois et 3 mois comparés au groupe 2. 

 
 

 
Conclusion : 
 
Les auteurs ont conclu qu’il y avait une diminution statistiquement significative de l’indice de 
saignement et de la profondeur au sondage entre les 2 groupes donc un intèrêt à utiliser le gel 
CHX 0,2 % dans le traitement de la mucosite péri-implantaire. 
 
En revanche, concernant l’indice de plaque dentaire, aucune différence significative n’a été 
mise en évidence entre les groupes.  
 
 
 

• Dans cette étude randomisée de 2015, Faramarzi et al. ont comparé les effets cliniques et 
microbiologiques d’un débridement mécanique seul, d’un débridement mécanique associé à la 
mise en place d’EMD (Enamel matrice derivated) et d’un débridement mécanique associé à 
l’application d’MSM (micro sphérical minocycline) chez 96 patients. 
 
 
Les critères d’inclusion étaient : 
 

Ø Un âge supérieur ou égal à 18 ans ; 
Ø Des implants en fonction depuis au moins 1 an ; 
Ø La présence d’une mucosite péri-implantaire ; 
Ø La présence d’une péri–implantite avec présence de saignement sans récession, avec ou 

sans perte osseuse inférieure à 2 mm et une profondeur de poche supérieur à 4 mm. 
 
 
Les critères d’exclusion étaient : 
 

Ø Le patient ayant un souci de santé général ; 
Ø Le patient ayant pris un traitement antibiotique dans les 3 mois précédant l’étude ; 
Ø Le patient ayant pris un traitement anti-inflammatoire dans les 3 mois ; 
Ø Le patient ayant pris un traitement ou subi intervention pour une péri-implantite dans 

les 3 mois ; 
Ø Le patient ayant une mauvaise hygiène buccale ; 
Ø Le patient étant fumeur ; 
Ø La patiente enceinte ou allaite ; 
Ø Le patient présentant une maladie parodontale ; 
Ø Le patient étant allergique à la tétracycline ; 
Ø Le patient diabètique non équilibré ; 
Ø Le patient présentant une addiction à l’alcool/drogue. 
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Les critères d’évaluation étaient : 
 

Ø Le saignement au sondage ; 
Ø La profondeur de poche ; 
Ø Analyse microbiologique ciblant Porphyromonas gingivalis. 

 
 
Les groupes d’étude étaient : 
 

Ø Groupe 1 : MSM ; 
Ø Groupe 2 : EMD ; 
Ø Groupe 3 : contrôle. 

 
 
Les résultats de l’étude ont montré à 2 semaines et 3 mois : 
 

Ø Une diminution statistiquement significative de la présence de Porphyromonas 
gingivalis ; 

Ø Une nette diminution de la charge bactérienne du Porphyromonas gingivalis dans les 
groupes 1 et 2 comparés au groupe 3 ; 

Ø Une diminution de l’indice de saignement au sondage de 60 % dans le groupe 1, de 
50 % dans le groupe 2 et de 20 % dans le groupe 3. 

 
 
Conclusion : 
 
Les auteurs ont conclu que l’utilisation d’Emdogain et MSM (Micro-sperical minocycline) 
appliquée lors du traitement non chirurgical de la péri-implantite permettait une diminution 
statistiquement significative de la présence de Porphyromonas gingivalis et de l’indice de 
saignement (respectivement 60 % groupe 1, 50 % groupe 2 et 20 % groupe 3). 
 
 
 

• Dans une étude clinique randomisée en double aveugle de 2016, Menezes et al. ont évalué 
l’efficacité de l’irrigation à la Chlorhexidine 0,12 % en association avec le traitement non 
chirurgical de la mucosite. 
 
 
Les critères d’inclusion étaient : 
 

Ø La présence de mucosite péri-implantaire ; 
Ø La profondeur de poche au sondage doit être inférieure à 5 mm ; 
Ø La présence de saignement au sondage. 
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Les critères d’exclusion étaient : 
 

Ø Les patients fumeurs ; 
Ø Les patients incapables d’avoir une hygiène orale suffisante ; 
Ø Les patients ayant reçu un traitement parodontal dans les 6 mois précédant 

l’intervention ; 
Ø Les patients ayant reçu un traitement antibiotique dans les 6 mois précédant 

l’intervention. 
 
 
 
Les critères d’évaluation étaient : 
 

Ø La profondeur de poche au sondage ; 
Ø L’indice de saignement au sondage ; 
Ø L’indice de plaque dentaire. 

 
 
Les groupes d’étude étaient : 
 

Ø Groupe 1 : débridement non chirurgical + irrigation avec CHX 0,12 % ; 
Ø Groupe 2 : débridement non chirurgical + irrigation avec sérum physiologique. 

 
 
 Les résultats de cette étude ont révélé : 
 

Ø Une diminution de la profondeur de poche au sondage, de l’indice de saignement et de 
l’indice de plaque ; 

Ø Aucune différence significative entre les 2 types de traitement quant à la diminituion de 
la profondeur au sondage, de l’indice de saignement et le l’indice de plaque. 
 
 

Conclusion : 
 
Les auteurs en ont conclu qu’il n’existait aucune différence statistiquement significative entre 
le groupe 1 (débridement non chirurgical + irrigation avec CHX 0,12 %) et le groupe 2 
(débridement non chirurgical + irrigation avec sérum physiologique) quant à la diminution de 
la profondeur de poche au sondage, de l’indice de saignement et de l’indice de plaque dentaire. 
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ETUDES 

 

TYPE 

D’ETUDE 

PROTOCOLES RESULTATS 

 
Carcuac et al. 2016 

 

. RCT 

 
. Antibiothérapie + débridement chirurgical 

VS 
. Débridement chirurgical seul 
Et 
. Débridement chirurgical + CHX* 0,2 % 

VS 
. Débridement chirurgical + Sérum 
physiologique 
 

 
. A 1 an, pas de diminution de l’indice de 
saignement, de la profondeur de poche et de la 
charge bactérienne suite à l’utilisation de CHX* 
0,2 % en association au débridement chirurgical. 
 
. A 1 an, amélioration statistiquement significative du 
résultat thérapeutique suite à la  prise d’une 
antibiothérapie adjuvante (Amoxicilline) au débridement 
chirurgical. 

 
Carcuac et al. 2017 

 

. RCT 

 
. Antibiothérapie + débridement chirurgical 

VS 
. Débridement chirurgical seul 
Et 
. Débridement chirurgical + CHX* 0,2 % 

VS 
. Débridement chirurgical + Sérum 
physiologique 
 

 
. Pas de maintien des résultats thérapeutiques à 3 
ans. 

 
Hallström et al. 2017 
 
 
 
 

 

. RCT 

 
. Débridement chirurgical + Antibiothérapie 

VS 
. Débridement chirurgical seul 

 
. L’utilisation d’un antibiotique (Zithromax) en per-
opératoire et post-opératoire n’apporte pas d’effet 
bénéfique supplémentaire. 
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Tada et al. 2017 
 

 
. RCT 
. Double aveugle 
. Placebo 

 
. Antibiothérapie + Probiotique 

VS 
. Antibiothérapie seul 

 
. Pas d’amélioration du résultat thérapeutique lors de 
l’utilisation de probiotique (L.Reuteri) en association à 
une antibiothérapie (Azithromycine). 
 

 
Stein et al. 2017 
 

 
. RCT 

 
.  Débridement non chirurgical + Polyvidone 
iodée + Antibiothérapie 

VS 
. Débridement non chirurgical + Polyvidone 
iodée 

 
. L’association Amoxicilline + Metronidazole au 
débridement non chirurgical +Polyvidone iodée 
n’entraine aucune diminution de l’indice de saignement 
au sondage et de la profondeur de poche. 
 

 
Hallström et al. 2017 
 

 
. RCT 
. Double aveugle 

 
. Brossage + Gel CHX* 0,2 % 

VS 
. Brossage + Gel Methylparaben 0,2 % 

 
. Une diminution de l’indice de saignement et de la 
profondeur de poche dans le groupe utilisant le Gel CHX* 
0,2 %, 
Cependant aucune différence significative entre les 
groupes n’a été notée quant à l’indice de plaque dentaire. 
 

 
Hentenaar et al. 2017 
 

 
. RCT 
. Double aveugle 

 
. Débridement chirurgical + Acide 
phosphorique 35 % 

VS 
. Débridement chirurgical + sérum 
physiologique 
 

 
. L’utilisation d’acide phosphorique 35 % en complément 
au débridement chirurgical ne permet pas de diminution 
statistiquement significative de la charge bactérienne, de 
l’indice de saignement et de la profondeur de poche. 

 
Menezes et al. 2016 

 
. RCT 
. Double aveugle 

 
. Débridement non chirurgical + CHX* 
0,12 % 

VS 
. Débridement non chirurgical + Sérum 
physiologique 
 

 
. L’irrigation à la  CHX* 0,12 % comme traitement 
adjuvant au débridement non chirurgical n’entraine pas de 
diminution statistiquement significative de l’indice de 
saignement, de l’indice de plaque et de la profondeur de 
poche. 
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Waal et al. 2015 
 

 
. RCT 
. Double aveugle 

 
. Débridement chirurgical + CHX* 2 % 

VS 
. Débridement chirurgical + CHX* 0,12 % + 
0,05 % CPC 

 
. L’utilisation de la CHX* 2 % ou de la CHX* 0,12 % + 
0,05 % CPC en association au débridement chirurgical 
n’ont pas permis de diminution de la profondeur de poche 
au sondage, de l’indice de saignement et de la charge 
bactérienne 
 

 
Faramarzi et al. 2015 

 

. RCT 

 

. Débridement non chirurgical + MSM 

. Débridement non chirurgical + EMD 

. Débridement non chirurgical seul 

 
. Le recours à l’Emdogain et MSM (Micro-sperical 
minocycline) en complément du débridement non 
chirurgical a permis une diminution statistiquement 
significative de la charge bactérienne du Porphyromonas 
gingivalis, de l’indice de saignement et de la profondeur 
de poche. 

 
Renvert et al. 2008 

 

. RCT 

. 
 Débridement non chirurgical + Minocycline 
(microsphère) 

VS 
. Débridement non chirurgical  +Gel CHX* 
1 % 

 
. Selon les auteurs l’utilisation de Minocycline 
(microsphère) en association au débridement non 
chirurgical entrainait une diminution statistiquement 
significative de la profondeur de poche et de l’indice de 
saignement au sondage. 
 
 

 
Tableau 7 : Tableau récapitulatif des études Cliniques 

*CHX : Chlorhexidine     
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Conclusion	des	études	cliniques	
	
	

v Les auteurs ont conclu sur l’utilisation des antiseptiques : 

• L’utilisation de CHX 0,2 % en complément du débridement chirurgical n’avait pas d’effet 
bénéfique sur le résultat thérapeutique à 1 an et à 3 ans. De plus l’association au débridement 
non chirurgical d’une irrigation avec CHX 0,12 % n’entrainait aucune différence 
significative quant à la diminution de la profondeur de poche et de l’indice de saignement 
comparés au débridement non chirurgical seul. 

• L’association de la CHX 2 % ou de la CHX 0,12 % + 0,05 % CPC au débridement chirurgical 
ne permettait pas d’amélioration des critères d’évaluation retenus dans l’étude (Profondeur 
de poche, indice de saignement, niveau osseux marginal et charge bactérienne). 

• L’utilisation de gel CHX 0,2 % dans le traitement de la mucosite péri-implantaire a permis 
une diminution statistiquement significative de l’indice de saignement et de la profondeur au 
sondage comparés au brossage seul.  

• Il n’y avait aucune différence statistiquement significative lors de l’utilisation d’acide 
phosphorique à 35 % en complément du débridement chirugical quant à la diminution de 
l’indice du saignement au sondage et de la profondeur de poche comparés au débridement 
chirurgical seul. 

• L’utilisation topique de la Minocycline (microsphère) en complément du débridement non 
chirurgical permettait une diminution statistiquement significative de la profondeur de poche 
et de l’indice de saignement à 1,3 6 et 9 mois comparés au débridement non chirurgical + 
gel CHX 1 % 

	
	

v Les auteurs ont conclu sur l’utilisation des antibiotiques : 

• La prise d’une antibiothérapie (Amoxicilline) en association au traitement chirurgical de la 
péri-implantite permettrait une diminution plus importante de l’indice de saignement et de la 
profondeur de poche au contrôle à 1 an comparés au traitement chirurgical seul. Cependant 
cette effet bénéfique obtenu grâce à l’antibiothérapie ne se maintenait pas à 3 ans 

• Il n’y avait aucune différence statistiquement significative en  associant une antibiothérapie 
par voie systémique (Azithromycine) au débridement chirurgical quant à la diminution de la 
profondeur de poche, de l’indice de saignement au sondage, du niveau osseux marginal et de 
la charge bactérienne parodonto-pathogène comparés au débridement chirurgical seul. 

• Il n’existait aucune différence statistiquement significative lors de l’utilisation d’ 
Amoxicilline + Métronidazole en association au débridement non chirurgical quant à la 
diminution de l’indice du saignement au sondage et de la profondeur de poche comparés au 
débridement non chirurgical seul. 

• L’utilisation d’Emdogain et MSM (Micro-sperical minocycline) appliquée lors du traitement 
non chirurgical de la péri-implantite permettait une diminution statistiquement significative 
de la présence de Porphyromonas gingivalis et de l’indice de saignement comparés au 
débridement non chirurgical seul. 
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CONCLUSION 
	
Aujourd’hui, les agents anti-infectieux dans le traitement des péri-implantites sont très étudiés mais 
les résultats qui émanent sont inconstants et contradictoires. 
Nous avons passé en revue les différents types d’études, il en ressort essentiellement ce qui suit : 

• D’après les études in-vitro, 
o Aucun des antiseptiques testés (Peroxyde d’hydrogène 3 %, CHX 0,2 %, Acide citrique 

40 %, Huiles essentielles, PLAX) n’avait un spectre assez large pour éliminer toutes les 
bactéries présentes sur les surfaces implantaires ; 

o La CHX, la chloramine T et les huiles essentielles diminuaient significativement le nombre 
de bactéries sur les surfaces en titane ; 

o La CHX a montré qu’elle avait un effet inhibiteur statistiquement significatif sur 
Aggrégatibacter actinomycetemcomitans, cependant elle avait une moins bonne efficacité 
bactéricide sur le biofilm que la chloramine T et les huiles essentielles et son utilisation 
n’était pas recommandée car elle avait un effet cytotoxique sur la surface implantaire 
décontaminée et compromettait la biocompatibilité implantaire ; 

o L’utilisation d’acide citrique et NaOCl-EDTA pouvait être proposée en association au 
débridement mécanique lors du traitement de la péri-implantite ; 

o L’utilisation de la combinaison Amoxicilline et Métronidazole était plus efficace que 
l’utilisation de Métronidazole ou d’Amoxicilline seule, sur un biofilm présent sur une 
surface en titane. 

• D’après les études in-vivo, 
o L’utilisation comme adjuvant au traitement mécanique de la CHX, NaOCl et de tétracycline 

lors du traitement de la péri-implantite n’a pas démontré d’améliorations significatives 
quant aux résultats escomptés. 

• D’après les études cliniques, 
o L’utilisation de CHX 0,2 % en complément du débridement chirurgical n’avait pas d’effet 

bénéfique sur le résultat thérapeutique à 1 an et à 3 ans. De plus l’association au 
débridement non chirurgical d’une irrigation avec CHX 0,12 % n’entrainait aucune 
différence significative quant à la diminution de la profondeur de poche et de l’indice de 
saignement comparés au débridement non chirurgical seul ; 

o L’association de la CHX 2 % ou de la CHX 0,12 % + 0,05 % CPC au débridement 
chirurgical ne permettait pas d’amélioration des critères d’évaluation retenus dans l’étude 
(profondeur de poche, indice de saignement, niveau osseux marginal et charge 
bactérienne) ; 

o L’utilisation de gel CHX 0,2 % dans le traitement de la mucosite péri-implantaire a permis 
une diminution statistiquement significative de l’indice de saignement et de la 
profondeur au sondage comparés au brossage seul. ; 

o Il n’y avait aucune différence statistiquement significative lors de l’utilisation d’acide 
phosphorique à 35 % en complément du débridement chirugical quant à la diminution de 
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l’indice du saignement au sondage et de la profondeur de poche comparés au débridement 
chirurgical seul ; 

o L’utilisation topique de la Minocycline (microsphère) en complément du débridement non 
chirurgical permettait une diminution statistiquement significative de la profondeur de 
poche et de l’indice de saignement à 1, 3, 6 et 9 mois comparés au débridement non 
chirurgical + gel CHX 1 % ; 

o La prise d’une antibiothérapie (Amoxicilline) en association au traitement chirurgical de la 
péri-implantite permettrait une diminution plus importante de l’indice de saignement et 
de la profondeur de poche au contrôle à 1 an comparés au traitement chirurgical seul. 
Cependant cette effet bénéfique obtenu grâce à l’antibiothérapie ne se maintenait pas à 3 
ans ; 

o Il n’y avait aucune différence statistiquement significative en  associant une 
antibiothérapie par voie systémique (Azithromycine) au débridement chirurgical quant à la 
diminution de la profondeur de poche, de l’indice de saignement au sondage, du niveau 
osseux marginal et de la charge bactérienne parodonto-pathogène comparés au débridement 
chirurgical seul ; 

o Il n’existait aucune différence statistiquement significative, quant à la diminution de 
l’indice du saignement au sondage et de la profondeur de poche, lors de l’utilisation 
d’Amoxicilline + Métronidazole en association au débridement non chirurgical comparés 
au débridement non chirurgical seul ; 

o L’utilisation d’Emdogain et MSM (Micro-sperical minocycline) appliqué lors du traitement 
non chirurgical de la péri-implantite permettait une diminution statistiquement 
significative de la présence de Porphyromonas gingivalis et de l’indice de saignement 
comparés au débridement non chirurgical seul. 

 
L’absence de concordance dans les publications cliniques et donc de preuves scientifiques 
avérées, conjuguée à la diversité des critères d’inclusion (âge, type d’implant, mise en fonction, 
profondeur de poche, niveau osseux, examens microbiologiques…) suggèrent que de nouvelles 
études parfaitement structurées sont absolument nécessaires pour pouvoir justifier l’utilisation 
ordonnée des agents anti-infectieux dans le traitement des péri-implantites. 
 
Des essais cliniques randomisés multicentriques avec des protocoles et des critères d’évaluation 
standardisés sont nécessaires pour en faire une réalité clinique. 
 
Nos connaissances sont encore incomplètes et les protocoles qui ont été utilisés doivent être encore 
affinés et notamment la concentration nécessaire des agents anti-infectieux permettant une 
améloration du résultat thérapeutique à moyen et long terme dans le traitement des péri-implantites.  
 
Les recherches en cours, si elles sont validées, permettront d’établir un protocole clinique 
cohérent, fiable, prédictible et reproductible quant à l’utilisation des agents anti-infectieux dans 
la prise en charge thérapeutique des péri-implantites.  
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RESUME en français : 
 
Du fait de la démocratisation et la rationalisation des protocoles implantaires, la discipline a connu un fort 
accroissement ces dernières années. Cette solution est considérée actuellement comme une solution fiable 
sur le long terme. Depuis quelques années, comme il peut y en avoir sur les dents naturelles, les implants 
présentent des pertes de stabilité de l’os crestale péri-implantaire. De nouvelles entités pathologiques ont vu 
le jour : les péri-implantites. 
 
La péri-implantite se définit comme un processus inflammatoire affectant les tissus de soutien autour d’un 
implant ostéo-intégré en fonction, induisant la formation d’une poche péri-implantaire avec une perte osseuse 
marginale. Cette dernière pose un réel problème de santé publique puisque de nombreux patients en sont 
atteints et que les praticiens n’y sont pas vraiment préparés. 
 
Différentes formes de traitements ont été envisagées notamment la thérapeutique chimique locale par 
antiseptiques et éventuellement systémique par antibiotiques, débridement mécanique et actes chirurgicaux 
selon la gravité des signes cliniques et radiographiques. 
 
Il est intéressant de se demander : 

. Comment les agents anti-infectieux vont-ils agir lorsqu’on est confronté à une péri-implantite ? 

. Quels bénéfices obtient-on lors de l’utilisation d’agents anti-infectieux dans les traitements des péri-
implantites ? 

 
Le but de ce travail est de procéder à une analyse de la littérature, de l’intérêt fondé de l’utilisation d’agents 
anti-infectieux comme traitement adjuvant dans la gestion de cette pathologie. 
 
 
TITRE en anglais : The contibution of anti-infectious agents in the treatment of peri-
implantitis. 
 
 
DISCIPLINE : PARODONTOLOGIE 
 
 
MOTS-CLES Français : péri-implantite ; processus inflammatoire ; poche péri-implantaire ; 
perte osseuse marginale. 
___________________________________________________________________________ 
 
MOTS-CLES Anglais : peri-implantitis ; inflammatory process ; peri-implant pocket ; 
marginal bone loss. 
 




