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INTRODUCTION

La solution implantaire a révolutionné I’approche thérapeutique en odontologie. Que ce soit pour
compenser des édentements complets, partiels ou unitaires, la fiabilité¢ des thérapeutiques implantaires
est aujourd’hui bien prouvée. Néanmoins, les taux d’échecs des implants rapportés communément
dans la littérature avoisinent 5%(1).

L’une des principales causes de ces échecs est la péri-implantite (2)(3) se traduisant par une perte
osseuse péri-implantaire (4).

Si pour la dent naturelle, le role de I’occlusion dans la perte osseuse a été fortement discuté et contesté,
elle est reconnue aujourd’hui comme un facteur aggravant des parodontopathies. De nombreuses
¢tudes montrent que la conjonction entre inflammation parodontale et traumatisme occlusal entraine
une lyse osseuse plus importante que celle produite par chaque facteur pris individuellement (Strub,
1985, Lindhe, 1974).

En revanche, la corrélation entre surcharge occlusale et péri-implantite reste une question qu’un grand
nombre de cliniciens se posent aujourd’hui.

L’occlusion a-t-elle un role dans I’apparition des péri-implantites, cause majeure des échecs
implantaires ?

La premicre partie de ce travail visera a décrire le contexte scientifique du sujet et ses contours afin de
dégager les objectifs de la revue de littérature. Ainsi, le premier chapitre est dédi¢ a la description de la
neurophysiologie du systeéme dentaire, des concepts occluso-architecturaux en denture naturelle et en
prothése implanto-portée et des tissus péri-implantaires. Les facteurs influengant la perte de 1’ostéo-
intégration tels que la péri-implantite et le traumatisme occlusal seront définis.

Afin de répondre a la question du réle de 1’occlusion dans I’apparition des péri-implantites, une revue
systématique de la littérature concernant I’impact de I’occlusion sur les tissus péri-implantaires a été

menée et fait ’objet de la deuxiéme partie de ce travail.



|- Contexte scientifique

Remplacer une dent naturelle par une prothése implanto-portée entraine des différences d’un point de
vue fondamental et clinique. Nous allons d’abord aborder I’impact de [’occlusion sur la
neurophysiologie du systéme dentaire. Ensuite, nous préciserons les particularités des tissus péri-
implantaires et nous décrirons les facteurs influengant la perte d’ostéo-intégration d’un implant tels
que la péri-implantite et le traumatisme occlusal. Enfin, pour mieux comprendre I’impact de

I’occlusion sur les tissus péri-implantaires, les principes de la biomécanique osseuse seront explicités.

1- Neurophysiologie du systeme dentaire

Slavicek globalise 1’individu et son appareil manducateur dans un « supra-systéme cybernétique » (5).
L’appareil manducateur est constitué du systéme dentaire (dents et parodontes), des structures ostéo-
articulaires et d’éléments du systéme neuro-musculaire.

Cet appareil participe a de nombreuses fonctions appelées fonctions manducatrices. Ses mouvements
fonctionnels, ainsi que les forces qu’il recoit sont contr6lés par plusieurs signaux provenant des
différentes structures que sont les muscles, I’articulation temporo-mandibulaire, les dents et le
parodonte. Ici, c’est le systeme dentaire qui nous intéresse.

Afin de comprendre le controle de 1’occlusion dentaire que ce soit pour une dent naturelle ou pour un

implant, il est primordial d’en connaitre les mécanismes neurophysiologiques.

1-1 Impact de I'occlusion dentaire sur le systeme neuromusculaire

L’occlusion dentaire stimule des éléments du systéme nerveux périphérique et du systéme nerveux
central. Elle est principalement le fait du nerf trijumeau et des noyaux sensitifs et moteurs de ce nerf,
noyaux d’une grande complexité, mélant sensibilité et motricité, ainsi que des fibres de tous calibres,
my¢linisées ou non et véhiculant des messages variés (6).

La perception de 1’occlusion dentaire est le fait des récepteurs desmodontaux, des récepteurs de
I’articulation temporo-mandibulaire (ATM) et des récepteurs musculaires et tendineux (lI’organe
tendineux de Golgi situé dans les tendons neuro-musculaires, le fuseau neuromusculaire) (6).

Les forces qui sollicitent les dents sont détectées par les récepteurs desmodontaux qui transforment le
signal physique initial en messages nerveux. On parle de mécano-transduction (6).

Pour les récepteurs desmodontaux, le protoneurone (premier relais de la transduction) sensitif est le
trijumeau (Veéme paire cranienne) dans ses branches maxillaires (V2) pour les dents maxillaires,
purement sensitif et mandibulaires (V3), mixte, pour les dents mandibulaires dont les corps cellulaires
sont situés dans le ganglion de Gasser. C’est la voie afférente ou ascendante. Quant a la motricité
musculaire, elle est induite par des neurones reliant le noyau moteur aux muscles masticateurs dont la

plupart sont innervés par la branche motrice du V3 (6).



Le ligament parodontal est richement innervé par des récepteurs desmodontaux qui sont des
terminaisons sensorielles qui transforment le signal physique initial en message nerveux.
Une pression sur une dent va étre enregistrée par les récepteurs desmodontaux. Elle sera ensuite
transmise au noyau sensitif du trijumeau (voie ascendante). Une fois traitée, I’information descend aux
muscles par les motoneurones (voie descendante). L’ information peut étre traitée soit par (Figure 1) :

- Voie réflexe, réponse involontaire, souvent en réflexe d’évitement

- Voie automatique, ensemble des mouvements complexes de la mastication et de la déglutition

- Voie consciente, faisant peu appel aux récepteurs desmodontaux.
Ainsi, un contact occlusal déclenche une activité musculaire.
Il est important de mentionner que la dépulpation d’une dent n’influe pas sur la sensibilité¢ d’origine
parodontale. Les interférences faibles seront enregistrées par les récepteurs parodontaux tandis que les
interférences plus importantes seront enregistrées par des récepteurs situés dans les muscles et au

niveau de I’ATM (6)(7) (8).

1 : Ganglion trigéminal

2: Noyau mésencéphalique du V
(complexe sensitif du trijumeau)

3: Noyau spinal du V (complexe sensitif
du trijumeau)

4 : Noyau principal du V (complexe sensitif
du trijumeau)

: Noyau moteur du V

: Générateur central du rythme

: Thalamus

: Aire corticale de la mastication

: Cervelet

A : Voie reflexe- Trajet du neurone afférent
primaire  localis¢ dans le noyau
mésencéphalique qui conduit aux réflexes
inconscients via le cervelet.

B : Voie consciente — Trajet des neurones
afférents primaires localisés dans le
ganglion trigéminal qui conduisent a des
sensations conscientes via le thalamus, vers
I’aire corticale de la mastication.

O 00 3 O\ L

Figure 1. Représentation schématique des voies sensorielles provenant des récepteurs

desmodontaux vers le systeme nerveux central (9)

Les récepteurs desmodontaux « captent » des interférences, méme si elles sont minimes et transmettent
ces informations aux centres supérieures. On distingue trois réponses possibles :
- Evitement sans fermeture

- Déplacement de la mandibule
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- Renforcement de la contraction musculaire
Il est important de retenir qu’il existe un seuil de tolérance en dessous duquel une pathologie
n’apparait pas. (6)(8)(10)(11)

1-2 Impact physiologique de I'application de forces sur la dent, I'implant et leur environnement

1-2-1 Mobilité : Viscoélasticité versus ankylose fonctionnelle

Mobilité dentaire (viscoélasticité) : Grace a la structure viscoélastique du ligament parodontal et a

I’orientation des fibres de Sharpey, une dent saine présente une mobilité physiologique dans son
alvéole. Les forces occlusales sont ainsi distribuées et absorbées par I’os alvéolaire (12). Cette capacité
d’amortissement permet une adaptabilité protectrice immédiate, et la stimulation osseuse confére une
adaptabilité a moyen et long terme (13). La mobilité¢ dentaire est déterminée par la largeur, la hauteur
et la qualité¢ du ligament parodontal (14). L’espace ligamentaire est régulé grace aux cellules du
ligament qui régulent la minéralisation et ainsi préviennent 1’ankylose (15).

Mobilité implantaire (ankylose fonctionnelle) : Un implant ostéointégré est ankylosé dans 1’os, et

son immobilité est un critere de succes de 1’ostéo-intégration. Ce critére exclut la présence de tissu
fibreux entre I’implant et 1’os alvéolaire, et donc exclut la présence d’une structure ligamentaire (16).
Ainsi, il n’y a pas d’amortissement des forces. L’ostéo-intégration fait que 1’os et I’'implant sont liés.
La mobilité concerne alors ces deux éléments, en relation avec la densité osseuse (13).

Les forces de mastication sont axiales et latérales (transversales) :

e Jlorsqu’il se produit une force axiale sur une dent, le desmodonte lui confére une mobilité
axiale de de 28um-100um (17) tandis que si une méme force se produit sur un implant, cela
n’impliquera qu’une mobilité axiale de Sum (18).

e [a mobilité latérale d’une dent est en moyenne de 120 um pour les incisives, 75 um pour
les canines, 100 um pour les prémolaires et 60 um pour les molaires(14). Nous pouvons
alors constater que les dents monoradiculées ont une mobilité physiologique plus
importante que les pluriradiculées.

e Selon la densité osseuse de 1’os, la mobilité latérale d’un implant varie entre 10 et 50 pm,

mais le plus souvent elle est inférieure a 25 um (19)(12).
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1-2-2 Centre de rotation

Grace a la viscoélasticité du ligament parodontal et a la forme conique de la racine, le centre de
rotation d’une dent est situé au tiers apical (17) (Figure 2). Les forces latérales sont ainsi dissipées loin
de la créte osseuse marginale, ce qui minimise la perte osseuse marginale. Ainsi le ligament parodontal

diffuse les contraintes tout le long de la racine. (13)(12)

Figure 2. Centre de rotation d’une dent (12)
Néanmoins, du fait de la quasi-absence de mobilité d’un implant, peut-on parler de centre de rotation ?
Les auteurs qui I’évoquent dans la littérature pensent que 1’absence de ligament et la forme cylindrique
de I’'implant déplacent le centre de rotation vers le tiers cervical (Figure 3), et les forces occlusales se
concentrent donc vers le col implantaire et la créte osseuse marginale (18). Ceci pourrait ainsi
expliquer la perte osseuse au niveau du col implantaire et les fractures prothético-implantaires en

cervical lors de surcharges occlusales (12).

Figure 3. Centre de rotation d’un implant cylindrique (12)
Si I’implant est de forme conique, le centre de rotation se rapproche du tiers cervical comme pour une

dent naturelle ce qui améliore la distribution des forces latérales (20) (Figure 4).

Figure 4. Centre de rotation d’un implant conique (20)
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1-2-3 Perception sensitive des forces appliquées
La proprioception est la fonction permettant au systéme nerveux central d’étre renseigné sur la
position d’un muscle ou d’une articulation et sur les pressions qui s’exercent sur la peau et différents
organes comme les dents (6).
Le seuil d’apparition d’une réponse a une stimulation mécanique est d’un gramme pour une dent.
L’information est épicritique, c’est a dire fine et discriminative.
Le seuil d’apparition d’une réponse a une stimulation mécanique est de huit grammes pour un implant.
L’information est de type protopathique, vague et diffuse (8).
Cette différence s’explique par le fait qu’un implant est dépourvu de desmodonte. Ce dernier permet :
- Une meilleure distribution des contraintes : le ligament parodontal permet a la dent de dissiper
les forces loin de la créte osseuse grace a sa mobilité tandis que 1’implant, dépourvu de ce
ligament, concentrera les forces vers la créte osseuse, vers son col.
- Une tolérance supérieure au traumatisme occlusal.
Quantitativement, si une dent est face a une dent, elle peut détecter des épaisseurs tres faibles de
I’ordre de 15-20 um. (papier articulé = 16 pm) (21)(13) et des pressions qui varient selon les études :

- Del’ordre de 1 g selon Woda (8) ;

- De l’ordre de 11,5 g selon Himmerle et al. (22).

1-2-3-1 La proprioception d’une dent

Le ligament parodontal de la dent comprend les récepteurs desmodontaux, dont le nombre est trés
important pour le groupe incisivo-canin et va en diminuant des prémolaires aux molaires, permettant
une meilleure proprioception. La proprioception liée a la dent renseigne les centres nerveux supérieurs
sur les pressions subies et module la contraction des muscles manducateurs. La surcharge est donc
enregistrée par les récepteurs desmodontaux, et la proprioception permet d’inhiber la pression
lorsqu’elle dépasse les limites physiologiques acceptables. Il existe donc un mécanisme protecteur
pour une dent avec un réflexe dit « d’évitement » ou le noyau sensitif du trijumeau (V) commande
alors au noyau inhibiteur 1’arrét de la contraction des muscles ¢lévateurs et parfois au noyau moteur la

contraction des muscles abaisseurs (6)(10)(6) (Figure 5).
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Ven = voie sensitive ;
Orange = interneurone ;
Rouge = voie motrice ;
Violet = inhibition

Neyan
imhibiteur du V'

Charge
fonetionnelle

Muscles
masticaleur

Figure 5. Représentation schématique des mécanismes de la proprioception lors d’une charge
fonctionnelle et d’une surcharge. Lorsqu’il y a une charge dite « fonctionnelle », le noyau sensitif du
V commande I’activation des muscles élévateurs, par l'intermédiaire du noyau moteur du V, afin de
broyer le bol alimentaire situé entre les dents. Lorsqu’il y a une « surcharge », un réflexe

« d’évitement » se produit (6).

1-2-3-2 'ostéoperception d’un implant

La transmission de I’information est beaucoup moins précise pour un implant que pour la dent étant
donné qu’il n’existe pas de récepteurs desmodontaux. En effet, ces derniers disparaissent avec
I’extraction. Il existe, néanmoins, une « ostéoperception », terme inventé par Per-Ingvar Brdnemark
(23).

L’os ne possédant pas de mécanorécepteurs, c’est la néovascularisation provoquée par la blessure de
I’0os et I’adaptation osseuse liée a la mise en charge des implants qui permet I’apport de fibres
nerveuses nouvelles grace aux ostéons centrés sur un canal de Havers ou chacun des canaux posséde

une artere, une veine et un nerf capable de véhiculer des informations sensitives d’origine mécanique

(6).

1-2-3-3 Seuil de perception d’un implant
Les patients porteurs de protheéses implanto-portées auront plus de difficultés a percevoir des erreurs
d’occlusion. Cependant, la perception ne repose pas seulement sur les récepteurs desmodontaux ; les
récepteurs de I’environnement implantaire entrent en jeu dans le controle des forces. Il s’agit des
récepteurs de I’ATM, des fuseaux neuro-musculaires pour les muscles et des récepteurs tendineux de
Golgi pour les tendons (23)(6).
Ces patients peuvent détecter :

- Des ¢épaisseurs de ’ordre de 50 um si I’implant est face a une dent et de I’ordre de 70 pm si

I’implant est face a un implant (21) ;
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- Des pressions qui varient selon les études : de I’ordre de 8 g en moyenne avec une information
moins précise que pour une dent naturelle selon Bert et coll. en 2009 (24), et de ’ordre de 100
g selon Himmerle et coll. en 1995 (22).

Ces seuils de détection varient en fonction de la structure antagoniste (Figure 6) :

A ' - ;’“&7,

-

nfu« gt -

B4 pm 100 gm
. Qw“
Wiz
14-50 prm 48 pm
fved® @g_’/ oncal
19-20 pm I 10-50 pm 27-100 pm

Figure 6. Seuil de détection inter-occlusal selon le type de structure antagoniste (25).
Les patients completement édentés porteurs de prothéses amovibles compleétes bi-maxillaires
percoivent moins bien les objets de petites tailles que les patients dentés.

Si le seuil de détection différe entre dents naturelles et prothéses implanto-portées, il semble évident

que I’adaptation aux forces occlusales n’est pas la méme pour une dent et pour un implant.

1-2-4- Adaptation aux forces occlusales

Lorsqu’une dent est soumise a une force, elle se déplace physiologiquement pour dissiper les
contraintes appliquées grace au ligament parodontal, alors qu’un implant transfére directement les
contraintes a I’os environnant puisqu’il n’y a pas de ligament parodontal.

Une surcharge sur une dent naturelle va déclencher un mécanisme de protection : inhibition de la
contraction des muscles élévateurs, avec parfois activation des muscles abaisseurs par le noyau du
trijumeau. Une surcharge sur un implant va en revanche se maintenir (6).

Synthése : Un traumatisme occlusal se produit sur une dent, sa mobilit¢é augmente, permettant de
dissiper les forces mais la dent retrouvera une mobilité physiologique deés que le traumatisme sera
¢liminé grace aux avantages du desmodonte (Figure 7). L implant, quant a lui, pourra aussi avoir une
mobilité augmentée mais reviendra rarement a sa situation initiale une fois le traumatisme €¢liminé. Il

n’y aura pas d’adaptation. La situation est irréversible (6).
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Dent naturelle Implant

Meilleure proprioception tactile et

. Ostéoperception
sensitive
80% des forces occlusales sont dirigées
Meilleure distribution des forces a 1’0s vers le sommet de la créte osseuse,vers le
col de I’'implant
Mobilité axiale 25-100 um Mobilité axiale 3-5 pm
Mobilité latéral 60-120 um Mobilité latéral 10-50 um

o Peu de signes d’alarme et de symptdme de
Détection des surcharges
surcharge

Figure 7. Les avantages du desmodonte (26)

Ainsi, le fait de remplacer une racine naturelle par une racine artificielle (implant) a des conséquences
sur le choix du concept occlusal, fonction de chaque situation clinique, permettant d’assurer la

pérennité des réhabilitations prothétiques.

2- Concepts occlusaux

Le terme occlusion provient du verbe « occludere » qui signifie en latin « action de fermer ».
L’occlusion dentaire est un état statique qui peut désigner tous les états possibles d’affrontement
réciproque de deux arcades dentaires. La position mandibulaire la plus stabilisante est 1’occlusion
d’intercuspidie maximale (OIM). Cette OIM constitue, une position mandibulaire de référence ou le

rapport dentaire se caractérise par le maximum de contacts inter-arcades (27).

Les thérapeutiques occlusales ont pour but d’approcher la normocclusion, modele de référence
définissant les relations occlusales en statiques et cinématiques idéales. C’est un concept théorique a
visée pédagogique. On parle d’occlusion fonctionnelle lorsque les fonctions occlusales que sont le
centrage, le calage et le guidage sont respectées sans anomalie, et d’occlusion de convenance lorsque,
malgré la présence d’anomalie, il n’y a pas d’atteinte structurelle ou d’impotence fonctionnelle.
Lorsque des anomalies de centrage, de calage et de guidage sont présentes et qu’elles déclenchent,
entretiennent ou contribuent a des dysfonctionnements temporo-mandibulaire, on parle de

malocclusion pathogene (27).

Ainsi, I’équilibre occlusal releve de lois biomécaniques, c’est a dire de principes mécaniques sous
controle proprioceptif, et I’analyse des fonctions occlusales permet d’identifier les facteurs occlusaux

susceptibles de troubler I’appareil manducateur (27).
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2-1 Concepts occlusaux en denture naturelle

Centrage :
Position mandibulaire de référence non

contraignante sur le plan musculo-articulaire

Calage :

Stabilisation dentaire et mandibulaire

Quelle est la situation de I’OIM ?
Comparer la position en OIM par rapport a la

position mandibulaire centrée

Quelle est la qualité de I’OIM ?
Evaluer la qualité de la stabilité de chaque

dent, la précision de la position et la stabilité

mandibulaire

Quelles sont les trajectoires mandibulaires
d’acces a I’OIM ?

Vérifier la liberté des déplacements

Guidage :
Facilitation des mouvements mandibulaires

mandibulaires vers 1’avant, sans interférences

Figure 8. Les fonctions occlusales (28)

2-1-1 Fonctions et dysfonctions occlusales du calage
La fonction de calage concerne la stabilité intra-arcade et inter-arcade. Elle permet au systéme dentaire
de faciliter la déglutition et d’autoriser la crispation (28).
L’occlusion est fonctionnelle si I’OIM a des contacts multiples, harmonieux, répartis sur la majorité
des dents cuspidées, respectant les courbures occlusales et physiologiques et permettant la stabilité
mandibulaire lors de la désocclusion (28) (Figure 9).
En raison de la forme convexe des cuspides, les contacts inter-occlusaux provoqués par 1’affrontement
des deux arcades antagonistes sont dits punctiformes.
La multiplicité de ces petits points de contacts occlusaux permet :

- La transmission axiale des efforts ;

- Le calage et la stabilisation de la dent ;

- La réduction des surfaces en contact, favorisant I’échappement du bol alimentaire et diminuant

I’usure dentaire ;

- L’obtention d’une efficacit¢ maximale pour un travail minimum.

A Topposé, des cuspides aplaties déterminent des surfaces occlusales agrandies, génératrices

d’instabilité occlusale, d’usure et d’inefficacité.
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Figure 9. Contacts occlusaux en normocclusion (29)

Parmi les anomalies de calage, on distingue les instabilités de I’OIM, ou anomalies de stabilités des
arcades par migrations dentaire, des instabilités mandibulaires par insuffisance de calage postérieur et

antérieur.

2-1-2 Fonctions et dysfonctions occlusales du centrage
La fonction de centrage concerne la position de la mandibule en OIM dans I’espace. Elle s’analyse
dans les trois sens de 1’espace (28) :

- Dans le sens transversal : la position mandibulaire répond a une situation généralement
symétrique de la mandibule par rapport au crane. Mais plus précisément, ’ATM étant
congruente dans le plan frontal, cette position correspond a un centrage transversal
pratiquement strict de 1’ensemble disco-condylien dans la fosse : pas de différentiel ORC-
OIM cliniquement appréciable dans le sens transversal.

- Dans le sens sagittal : il existe une tolérance articulaire plus grande, I’ensemble condylo-discal
pouvant glisser 1égérement le long du versant postérieur du tubercule articulaire, tout en restant
en coaptation pour €tre en capacité d’absorber des contraintes. Le déplacement mandibulaire de
I’ORC vers I’OIM, symétrique, dirigé en avant, ne provoque pas de contraintes articulaires : le

différentiel ORC-OIM sagittal est généralement inférieur a 1 mm.
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Dans le sens vertical : en fermeture en rotation autour des condyles, I’OIM stoppe 1’élévation
mandibulaire, ce qui définit la dimension verticale d’occlusion. Celle-ci correspond a la
hauteur de 1’étage inférieur de la face. En harmonie avec le cadre squelettique, elle doit
optimiser les recrutements musculaires et les postures de repos. Il existe une tolérance

importante dans les variations de la dimension verticale d’occlusion (Orthlieb et al., 2002).

Les anomalies de centrage sont (28) :

Le décentrage mandibulaire transversal (droit ou gauche) ;
L’antépostion sagittale excessive (supérieure a 2 mm) ;
La rétroposition sagittale excessive ;

L’exces ou insuffisance importante de dimension verticale d’occlusion.

2-1-3 Fonctions et dysfonctions occlusales du guidage

Cette fonction concerne ’acces de la mandibule a ’OIM.

L’occlusion est fonctionnelle si 1’agencement des dents antérieures ou entonnoir d’acces a I’OIM

assure un guidage ouvert mais précis vers I’OIM sans interférence. On distingue (28) :

Le guide vers I’avant, en propulsion/rétro-pulsion : sur les crétes proximales des incisives
maxillaires et sur la créte distale des canines ;

Le guide en latéralité, guide canin en diduction : sur le plan mésial de I’aréte médiane de la
canine maxillaire en classe 1 d’Angle ;

Le guide vers Dl’arriere, guide anti-rétraction (GAR) : en rétraction/protraction, les contacts
occlusaux sur le trajet OIM-ORC sont préférentiellement situés sur le pan mésial de la cuspide
linguale des premiéres prémolaires maxillaires. Cette cuspide montre une pente abrupte,

débordante, véritable barri¢re anti-rétroposition (Gausch et al., 1977).

Concernant les anomalies de la fonction de guidage (28), on distingue les interférences occlusales

postérieures, les interférences occlusales antérieures et les prématurités :

Une interférence occlusale est définie comme un obstacle dentaire limitant ou déviant la
translation (diduction ou propulsion). Elle peut étre antérieure ou postérieure.
Une prématurité occlusale concerne le mouvement d’élévation et non pas de translation. Elle

est définie comme un contact occlusal déviant le chemin de fermeture.

2-1-3-1 Le guidage antérieur

En accord avec Orthlieb (27), il existe trois types de guide antérieur (GA) en propulsion :

1) Le guide antérieur fonctionnel

Guidage incisif fonctionnel :

C’est le principe de la protection mutuelle. Il provoque une désocclusion des dents postérieures dans

les mouvements de propulsion par affrontement des bords libres des dents mandibulaires sur les faces

palatines des dents maxillaires. (Figure 10)
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A. Fonction de groupe antérieur :
désocclusion postérieure 1.
B. Fonction de groupe antérieur :

désocclusion postérieure 2.

Dans le mouvement de propulsion
mandibulaire, le bord libre des incisives
mandibulaires glisse sur la face linguale
des incisives maxillaires et induisent la
perte de contact immédiate des unités.

dentaires postérieures.

Figure 10. Protection ou fonction de groupe antérieur (29)

- Fonction bilatéralement équilibrée :
Elle fait intervenir les dents antérieures et les dents postérieures simultanément.
2) Le guide antérieur dysfonctionnel
Il provoque des interférences antérieures (majoration de contacts antérieures). Ici, ce sont les bords
libres des incisives maxillaires qui guident les faces vestibulaires des dents mandibulaires.
3) Le guide antérieur afonctionnel
Les dents antérieures ne permettent pas la désocclusion des dents postérieures lors des mouvements en

propulsions. Il existe des interférences postérieures nocives.

2-1-3-2 Le guidage en diduction
1) Fonctionnel

- Fonction canine :
C’est le principe de la protection mutuelle. La prise en charge des mouvements mandibulaires est
assurée par I’affrontement de la pointe canine mandibulaire sur la face mésiale de la courbure linguale
de la canine maxillaire. La désocclusion des dents postérieures est plus importante du c6té non
travaillant (2 mm) que du coté travaillant (1 mm), qui est le coté mastiquant pour lequel il est

nécessaire de garder une efficacité masticatoire suffisante. (Figure 11)
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A. Protection ou désocclusion canine.

B. Désocclusion canine : point de départ

de P’intercuspidie.

C. Désocclusion canine: désocclusion

immeédiate.

Figure 11. Protection canine (29)

- Fonction de groupe :
La zone de guidage se trouve répartie sur plusieurs dents simultanément, en incluant toujours la
canine. On peut distinguer la fonction de groupe antérieure, la fonction de groupe postérieure, la
fonction unilatéralement équilibrée, la fonction bilatéralement équilibrée.

2) Dysfonctionnel
Il existe une interférence travaillante antérieure ou seuls les contacts du coté travaillant interviennent
sans participation de la canine.

3) Afonctionnel
On distingue deux types d’interférences :

- L’interférence travaillante postérieure, ou seuls des contacts du coté travaillant interviennent

sans participation de la canine.
- L’interférence non travaillante ou seuls des contacts du coté non travaillant interviennent sans

participation de la canine.

2-2 Concepts occlusaux en implantologie

2-2-1 Contréle des forces musculaires en prothese sur implant
Les implants n’ont pas de récepteurs desmodontaux. La transmission des informations est donc prise
en charge par les récepteurs de I’articulation temporo-mandibulaire, les fuseaux neuromusculaires et

les récepteurs tendineux de Golgi. Ils permettent le contrdle partiel des forces musculaires (6).
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Lorsque la dent fait face a une dent, les récepteurs desmodontaux de la dent prennent en charge la
modulation de la contraction musculaire.

Lorsque I’'implant fait face a une selle prothétique, les récepteurs de la muqueuse buccale prennent en
charge la modulation de la contraction musculaire.

Lorsque I'implant fait face a un implant, les récepteurs desmodontaux des dents collatérales
permettent le contrdle musculaire tandis que s’il n’y a plus de récepteurs, le controle musculaire sera

aléatoire (6)(8).

2-2-2 Choix d’un concept occluso-prothétique en implantologie

La stabilisation d’une prothése amovible compléte fait appel a deux ou trois implants. Le concept
occlusal sera préférentiellement I’occlusion totalement équilibrée.

Pour les cas d’édentements partiels, I’arcade antagoniste va décider du concept occluso-prothétique, il
faudra choisir une fonction canine dés que le cas le permet.

Lorsque les deux prothéses antagonistes sont uniquement supportées par des implants, la céramique
permet de conserver des « verrous d’occlusion » en position d’intercuspidie maximale et d’adopter la

fonction canine avec une pente canine faible (6)(30).

3- Les tissus péri-implantaires

La Figure 12 schématise les différences entre parodonte et tissus péri-implantaires.

L’appareil d'ancrage d’une racine dentaire est constitué¢ d'un ligament parodontal (ou desmodonte ou
ligament dento-alvéolaire) pris entre le cément et 1'os alvéolaire. Pour les dents saines, cette attache
parodontale est efficacement protégée des agents pathogénes grace a la muqueuse buccale et a
I'épithélium de jonction accolé¢ a la dent par des hémidesmosomes (31). Le ligament parodontal
contient les récepteurs desmodontaux et des fibres principales constituées de collageéne. Les fibres de
Sharpey représentent la partie terminale de ces fibres principales et elles sont insérées dans la paroi
alvéolaire a une extrémité et dans le cément a lautre extrémité (32). Au niveau de la dent
fonctionnelle, les fibres de Sharpey sont orientées plus ou moins perpendiculairement a la surface

osseuse et cémentaire.
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Figure 12. Parodonte versus Tissus péri-implantaires(2)(33)

3-1 Les tissus mous péri-implantaires
La muqueuse péri-implantaire possede de grandes similitudes anatomiques et biologiques avec la

gencive mais également des caractéristiques propres qui lui conférent un comportement spécifique

face a I’agression bactérienne.

Ericsson et al. (34) considérent que le terme de « muqueuse péri-implantaire » peut étre employé pour
désigner I’ensemble des tissus mous supra-crestaux autour des implants. En 1997, Lindhe confirme ces

propos et insiste sur ’emploi du terme de muqueuse péri-implantaire afin de la différencier de la

gencive entourant les dents naturelles.

La qualité des tissus mous est primordiale pour la protection de l'implant. Ces tissus constituent une

barri¢re identique a un joint, résistante face a l'inflammation. Il faut donc souligner I'importance de

I'épithélium de jonction, de la gencive attachée et de 1'espace biologique.

Les caractéristiques histologiques d'un site péri-implantaire sain découlent principalement d'études
animales. La muqueuse péri-implantaire en bonne sant¢ mesure en moyenne 3 a 4 mm de hauteur et
est recouverte d'un épithélium kératinisé ou non kératinisé. La partie de la muqueuse péri-implantaire
qui fait face a I’implant / pilier contient une partie « coronale » bordée d’un épithélium sulculaire et
d’un épithélium jonctionnel mince, ainsi qu’un segment plus « apical » dans lequel le tissu conjonctif
est en contact direct avec la surface de I'implant. Le tissu conjonctif latéral a I'épithélium sulculaire

abrite un petit infiltrat de cellules inflammatoires. La majeure partie de la partie intra-osseuse de

23



l'implant est en contact avec de l'os minéralis¢, tandis que la partie restante fait face a la moelle

osseuse, aux structures vasculaires ou au tissu fibreux (35).

Berglundh et Lindhe (36) ont montré grace a une étude expérimentale réalisée sur le chien en 1996,
que la notion d’espace biologique, connue en parodontologie, existe aussi en implantologie. Cet
espace biologique a été défini pour la premiere fois par Gargiulo (37), il correspond a la hauteur
minimale qui sépare le fond du sillon muco-implantaire du niveau de la créte osseuse. La valeur
moyenne de cette jonction dento-gingivale évaluée a 3 mm, a été confirmée par les travaux de Vacek

et coll. en 1994 (38).

Méme si la muqueuse péri-implantaire a de nombreuses caractéristiques communes avec les tissus
parodontaux, ils n'en demeurent pas moins distincts, essentiellement concernant le systéme d'attache

conjonctive, absente au niveau implantaire, du fait de 1’absence de cément (39).

3-2 Le tissu osseux et I'ostéo-intégration

3-2-1 Le tissu osseux (40)

L’os alvéolaire est en continuité avec 1’os basal, il constitue la partie des machoires ou sont implantés
les dents ou les implants. Il comporte deux tables d’os cortical séparées par 1’os trabéculaire qui
entoure les dents. Il se compose de différents éléments cellulaires et d’une substance fondamentale.

e Les différents éléments cellulaires

Cellules de surface actives : ostéoblastes et ostéoclastes
De contrdle ou de réserve : cellules bordantes et cellules de repos
Cellules internes a 1’os : ostéocytes

e La substance fondamentale

Matrice fibreuse composée a 90% de collagene et 10% de glycoprotéines qui est secondairement
minéralisée.
Le tissu osseux est en constant renouvellement. Ce renouvellement s’appelle le remodelage osseux

(41). Le principe de la biomécanique osseuse sera décrit dans la cinquiéme partie de ce chapitre.

3-2-2 [’ostéo-intégration

Développé par Per-Ingvar Branemark des 1965 (42), 1’ostéo-intégration se traduit cliniquement par la
stabilité et I’ankylose de I’implant dans I’0s. Histologiquement, I’ostéo-intégration est une « jonction
anatomique et directe entre 1’0os vivant remanié et la surface de I’implant mis en charge » (43). L’os
nouvellement formé ne se distingue plus de 1’os préexistant puisque la réparation osseuse ne produit
pas de tissu cicatriciel quand elle a lieu dans de bonnes conditions (44)(45). Les études histologiques
sur 1’ostéo-intégration ont montré que I’implant est entouré de tissu non minéralisé¢ durant la phase
initiale de cicatrisation. Une formation d’os immature et trabéculaire se produit rapidement entre les
berges osseuses du site chirurgical et la surface de I’implant puis il se remanie en os mature lamellaire

et la majeure partie de I’espace entre I’implant et 1’os se comble de tissu osseux compact (45)(46).
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Depuis les années 80, il est admis que I’ostéo-intégration d’un implant en titane est obtenue au bout de
3 a 6 mois apres implantation. Mais de nos jours, avec les nouveaux états de surface et les nouvelles
géométries des implants, nous pouvons avoir une ostéo-intégration au bout de 3 a 4 mois a la

mandibule et de 4 a 6 mois au maxillaire (19).

Si 'implant bouge durant cette période, cela signifie qu’un tissu fibreux conjonctif s’est interposé
(47). L’implant est alors fibro-intégré et non ostéo-intégré. La fibro-intégration est synonyme d’échec
(48) car elle est irréversible. Une fois que 1I’implant est ostéo-intégré, une fibro-intégration irréversible
peut également se produire en cas de traumatisme occlusal (49), alors qu’avec une dent naturelle le

processus peut étre réversible a I’arrét du traumatisme occlusal.

4- Echecs implantaires
Le taux de survie implantaire a 5 ans est passé de 93,5% (études avant 2000) a 97,1% (études depuis
2000) (50).
On distingue les échecs primaires se produisant avant la mise en charge de ’implant, et les échecs
secondaires se produisant apreés la mise en charge de I'implant et se caractérisant par une perte de

’ostéo-intégration.

4-1 Echecs primaires

Les traumatismes chirurgicaux excessifs associés a une capacité de cicatrisation altérée, la mise en
place prématurée d'implants et les infections sont probablement les causes les plus courantes de pertes

précoces d'implants (Esposito et al. 1998a; Chiapasco 2004) (51)(52).

4-2 Echecs secondaires

La péri-implantite et la surcharge associées aux caractéristiques de 1'hdte seraient les principaux agents

étiologiques a l'origine des défaillances tardives (Esposito et al.,1998b) (53).

4-2-1 La péri-implantite (54)
La maladie péri-implantaire est une complication secondaire car eclle apparait sur le long terme,

apres la mise en charge de I’implant.

4-2-1-1 Définition

Le terme de « péri-implantite » a ¢été introduit pour la premiere fois en 1980 par I’European
Federation of Periodontology pour décrire un processus inflammatoire destructif affectant les tissus
durs et mous autour des implants ostéo-intégrés et conduisant a la formation d’une poche péri-

implantaire avec perte osseuse.

En 1994, I’ European Federation of Periodontology (55) (Albrektsson et Isidor) définira les maladies

péri-implantaires de facon plus précise. Selon ces auteurs les maladies péri-implantaires doivent étre
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considérées comme un ensemble de complications biologiques d’évolution semblable aux maladies
parodontales qui peuvent étre décomposées en deux entités distinctes en fonction du type de tissus
atteint : la mucosite et la péri-implantite. La mucosite est ainsi présentée comme une réaction
inflammatoire réversible des tissus mous péri-implantaires sans atteinte du niveau osseux et la péri-
implantite comme une atteinte des tissus durs autour des implants ostéointégrés. L’inflammation est la
réponse de I’hdte au défi bactérien. Parmi les principales bactéries responsables de ces maladies,
peuvent étre citées : 7. forsythia, P. gingivalis, T. socranskii, S. aureus, S. anaerobius, S. intermedius,

S. mitis (56).

A Toccasion du 6™ European workshop of Periodontology, en 2008, Zitzmann et Berglundh
définissent la maladie péri- implantaire (4) :
- La mucosite : semblable a la gingivite de la dent naturelle, il s’agit d’une inflammation réversible

de la muqueuse péri- implantaire d’un implant fonctionnel, sans perte osseuse associée (57)(58).

- La péri-implantite qui se rapproche de la parodontite pour la dent naturelle. C’est une maladie

infectieuse des tissus environnant de I’'implant ostéo-intégré, caractérisée par la perte irréversible

de I’os de soutien et la présence de signes inflammatoires cliniques (59)(58).

Cependant, on remarque que dans la littérature, les différents auteurs ne s’accordent pas tous sur cette
définition et sur les valeurs de résorption « acceptables » et « pathologiques ». En effet, il y a des
écarts importants de résultats sur la prévalence de la perte osseuse péri-implantaire pouvant étre dus au
manque d’homogénéité des protocoles de maintenance et aux discordances concernant le terme de «
péri-implantite ». Dans une revue de la littérature, Pesce et al. (60), les auteurs se sont intéressés aux
¢étiologies et a la définition de la péri-implantite présente dans la littérature a I’heure actuelle. Les
résultats ont montré qu’il n’y avait pas de consensus unanime concernant ses étiologies et que le choix
du terme de « péri-implantite » ainsi que sa définition sont controversés. L’accumulation de plaque et
la surcharge/traumatisme occlusale semblent étre les deux causes les plus proposées de la péri-
implantite (60).

Lors du Workshop de 2011 (61), il a été admis que la définition de la péri-implantite était acceptable

mais que les critéres de diagnostic n’étaient toujours pas définis clairement.

Lors du WorldWorkshop de 2017(35), la définition de la santé péri-implantaire ainsi qu’une
classification des pathologies péri-implantaires a ¢été présentée. Des questions ciblées sur les
caractéristiques de la santé péri-implantaire, de la mucosite, de la péri-implantite et des défauts
muqueux et osseux péri-implantaires ont ét¢ abordées. Certaines réponses sont mentionnées ci-
dessous :

- La santé péri-implantaire est caractérisée par I’absence d’érythéme, de saignement au

sondage, de gonflement et de suppuration. Il n’est pas possible de définir une profondeur de
poche minimale incompatible avec la santé des tissus péri-implantaires : la santé péri-

implantaire peut exister autour des implants avec un support osseux réduit.
26




- La principale caractéristique clinique de la mucosite est un saignement au sondage. Un
érythéme, un gonflement et/ou une suppuration peuvent également étre présents. Une
augmentation de la profondeur de sondage est souvent observée en présence de mucosite due a
un gonflement ou a une diminution de la résistance au sondage. Des études expérimentales
menées sur des animaux et des humains ont clairement démontré que la plaque est le facteur
étiologique de la mucosite.

- La péri-implantite est une pathologie associée a la plaque qui se produit dans les tissus autour

des implants dentaires et se caractérise par une inflammation de la muqueuse péri-implantaire
et la perte progressive de l'os support. Les sites de péri-implantite présentent des signes
cliniques d'inflammation, de saignements au sondage et/ou de suppuration, d'augmentation de
la profondeur de sondage et/ou de récession de la marge muqueuse en plus d'une perte osseuse
visible a la radiographie.

Les études ont montré que 40 a 60 % des patients ayant des implants ostéo-intégrés ont développé des

mucosites et 17 a 37 % ont développé des péri-implantites (62)(63).

4-2-1-2 Diagnostic
Le diagnostic repose sur des signes constants, indispensables au diagnostic et des signes facultatifs
dont la présence est variable (58). Ces parameétres cliniques guidant au diagnostic de la maladie péri-

implantaire ont été décrits dans la Conférence de Consensus de /’'International Team for Implantology

(ITT) de 2012 (64)(65) puis repris en 2016 par Valente et al. (66).

Les signes constants sont :

- Un saignement au sondage (BOP) ;
- Une augmentation du sondage péri-implantaire (> Smm) ;

- Une perte osseuse supérieure a 2mm.

Les signes facultatifs sont :

La présence d’une suppuration qui est dans la majorité des cas associée a une perte osseuse
péri-implantaire d’au moins trois spires (67) ;

- Une muqueuse marginale cedémateuse et rouge ;

- Laprésence d’un abces ou d’une fistule ;

- L’apparition de récessions ;

La mobilite.
Classification : Une ¢ébauche a été proposée par Froum & Rosen en 2012 (68), puis reprise en 2016
par Valente ef al (66)(54) (Figure 13).
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Type Caractéristiques

Poche > 4mm (saignement et/ou suppuration au sondage)

Débutante .
" Perte osseuse < 25 % de la longueur de I’implant
Poche > 6mm (saignement et/ou suppuration au sondage)
Modérée . ’
Perte osseuse comprise entre 25 et 50 % de la longueur de I’implant
Poche > 8mm (saignement et/ou suppuration au sondage).
Avancée

Perte osseuse supérieure a 50 % de la longueur

Figure 13. Classification proposée par Froum & Rosen, 2012 (68), puis reprise en 2016 par Valente
et al. (66)

4-2-1-3 Traitement

A T’heure actuelle, le traitement des péri-implantites donne des résultats peu reproductibles. Il repose
d’abord sur un débridement de la 1ésion non chirurgical puis sur un traitement chirurgical (54).
En 2017, Wang et al.(69) ont décrit les étapes de la prise en charge (Figure 14) :

1. Anamnése et observation (identification des facteurs de risques (59))

2. Motivation a I’hygié¢éne bucco-dentaire et instructions a I’hygiéne orale afin de parvenir a

un meilleur contrdle de plaque. La phase corrective des infections péri-implantaires ne doit pas
commencer si I’indice de plaque est supérieur a 1 (70).

3. Thérapeutique initiale : traitement non chirurgical, a 1’aide d’inserts ultrasoniques, de

curettes manuelles, de I’air abrasion ou de laser (71) pour assainir I’environnement muqueux
péri-implantaire (70)(59). Associé a une bonne hygiene bucco-dentaire, ce traitement a
démontré son efficacité contre la mucosite.

4. Phase chirurgicale :

Selon la position de I’implant et la gravité de I’atteinte osseuse, le praticien peut procéder :

- Soit a une chirurgie résectrice qui consiste a retirer 1’épithélium infecté¢ et le tissu de
granulation comblant la Iésion osseuse ;

- Soit a une chirurgie réparatrice/régénératrice qui consiste a la mise en place d’un matériau
de comblement associ¢ ou non a une membrane apres le débridement de la 1ésion ;

- Soit a une explantation dans les cas les plus avancées ou il n’y a pas d’autre choix que de

retirer I’implant.
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Figure 14. Arbre de décision de prise en charge des péri-implantites ; adapté a partir de Schwarz F
et al. (70)(54)

4-2-1-4 Facteurs de risques
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Figure 15. Synthese des facteurs de risques lié au patient et au praticien (54)

Les facteurs de risques (Figure 15) sont nombreux : antécédents de parodontite, tabac, diabéte,
prédispositions génétiques, hygieéne bucco-dentaire, excés de ciment de scellement des prothéses

scellées implanto-portée, présence de tissu kératinisé, état de surface implantaire et le facteur occlusal
(56)(62)(72)(73)(74)(75)(76).
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Néanmoins, nombreux d’entre eux sont encore hypothétiques.

Alors qu’il existe de fortes preuves d’un risque accru de développer une péri-implantite chez les
patients ayant des antécédents de parodontite sévere, un contrdle médiocre de la plaque et aucun soin
de maintenance régulier aprés un traitement implantaire, les données identifiant le tabagisme et le
diabéte comme indicateurs de risque potentiels de péri-implantite ne sont pas concluantes (35).

Les implants qui ont été placés dans des circonstances moins qu'idéales sont souvent rencontrés dans
la pratique quotidienne. En conséquence, il pourrait y avoir une prévalence accrue de péri-implantite
associée a ces situations (35).

Il existe peu de preuves liant la péri-implantite a des facteurs tels que la présence de ciment sous-
muqueux apres la restauration et le positionnement des implants qui ne facilite pas I'hygi¢ne. Le role
de la muqueuse kératinisée péri-implantaire, de la surcharge occlusale, des particules de titane, de la
nécrose par compression osseuse, de la surchauffe et de la biocorrosion en tant qu'indicateurs de risque

de péri-implantite reste a déterminer (35).

4-2-1-4-1 Hygiene bucco-dentaire

Il a été prouvé qu’une mauvaise hygiene bucco-dentaire (mise en évidence par un indice de plaque >
2) multiplie le risque de péri-implantite par 14.

En 2018, Favril ef al., ont décrit la mauvaise hygiéne bucco-dentaire comme « le facteur étiologique

principal a I’origine de la parodontite et de la péri-implantite » (77)(52).

4-2-1-4-2 Antécédent de parodontite

La corrélation entre un antécédent de parodontite et I’apparition d’une péri-implantite est établie. Cela
s’explique par I’impossibilit¢ de modifier la flore orale d’un patient, méme apres avulsion de toutes les
dents restantes. Les patients ayant un antécédent de maladie parodontale présentent un taux de survie
implantaire nettement inférieur (78).

La présence de poches parodontales résiduelles > 5 mm et de saignements au sondage compromettent
le taux de survie implantaire (79)(80). Selon Karoussis (78), un antécédent de parodontite chronique
traitée, avec une thérapeutique parodontale de suivi deux fois par an, fait tout de méme passer le taux

de péri-implantite de 5,8 % pour un patient sans antécédent de parodontite a 28,6 % (Figure 16) (54).

Karoussis et al. COIR 2003 Taux de survie Taux de succes Taux de peri-

Suivi 10 ans (TPS 2x par an) implantites
Aucun ATCD de Parodontite
0 0 0
Chronique 96,5 % 79,1 % 5.8 %
ATCD de Parodontite
90,5 % 52,4 % 28,6 %

Chronique Traitée
Figure 16. Résultats de I’étude de Karoussis et al. (2003) sur le lien entre parodontite et péri-

implantite (78)
Une revue de la littérature publiée dans le Journal de Parodontologie et d’Implantologie Orale en Mai

2018 (81), incluant 35 études, conclue a un risque de développer une péri-implantite significativement

30



plus important chez les patients ayant un antécédent de parodontite, a fortiori agressive. Toutefois, les

auteurs moderent ce résultat en soulignant 1’existence de nombreux facteurs de confusion.

4-2-1-4-3 Le diabete
Méme si le lien entre diabéte et parodontite a été établi, le lien entre diabéte et péri-implantite semble
moins évident. Selon Papi et al. (§2)., une prévalence plus élevée de péri-implantites est relevée chez

les patients présentant une hyperglycémie fréquente.

4-2-1-4-4 Ciment de Scellement

La présence iatrogene de résidus de ciment de scellement est corrélée a 1’apparition de mucosite et de
péri-implantite (83)(84). Une étude de 2016 conclut au fait que les prothéses implanto- portées scellées

sont 3,6 fois plus susceptibles de présenter une péri-implantite que les protheses transvissées (54)(85).

4-2-1-4-5 Maintenance Implantaire

La littérature recommande un suivi tous les 3 a 6 mois selon le degré de risque (59).

4-2-1-4-6 Surface Implantaire

Menini et al. (86) ont réalis¢ une étude prospective visant a ¢étudier I'impact de 1’état de
surface implantaire sur les complications péri-implantaires. Huit patients ont été sélectionnés, et se
sont vus poser au minimum 2 implants chacun (1 implant controle avec état de surface usiné, 1
implant test avec état de surface mordancé). Au total, 10 couples d’implants ont ainsi été posés. Les

résultats de cette étude suggerent que I’état de surface implantaire semble affecter le remodelage

osseux consécutif au traumatisme chirurgical. Cependant, une fois 1’ostéo-intégration établie, la
surface implantaire ne semble impacter ni 1’évolution du niveau osseux dans le temps ni le

comportement des tissus mous.

Une méta-analyse de Rakic et al. (87) en 2017, a comparé les taux de péri-implantite entre des
implants a surface macro-rugueuse, usinée et moyennement rugueuse. Avec un total de 37 études
incluses, 1’auteur observe une prévalence trois fois plus faible de péri-implantite avec des états de
surface modérément rugueux comparés aux surfaces rugueuses et usinées et ce, tant au niveau de
I’implant qu’au niveau du patient. Les implants modérément rugueux (TiUnite, SLA, Osseospeed,
Osseotite, Friadent) sont significativement associés a une prévalence plus faible de péri-implantite.
Toutefois, cette conclusion est nuancée par le temps de suivi des implants usinés et macro-rugueux,

souvent plus long que ces surfaces implantaires modernes.

4-2-1-4-7 Tissus mous péri-implantaires

L’absence de tissu kératinis€¢ en quantité suffisante (< 2 mm) est liée a une forte accumulation de

plaque dentaire, a la base d’inflammation voire de récession (88). Ces résultats ont ét¢ confirmés en
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2018 par une revue de la littérature (88). Ainsi, un manque de gencive kératinisée crée un
environnement moins adapté au nettoyage et plus susceptible d’irritation et d’inconfort pendant
I’hygiéne, favorisant alors I’accumulation de plaque et I’inflammation de la muqueuse péri-implantaire

environnante.

4-2-1-4-8 Réle du praticien

Plus récemment, une étude impliquant prés de 2848 patients, soit 9582 implants placés entre 2003 et
2011 (89), estime que les principaux facteurs d’échec a court terme sont a la fois les capacités

techniques du praticien mais aussi le nombre d’implants placés.

4-2-1-4-9 Age du patient

L’age du patient semble influencer la prévalence des péri-implantites. En effet, en 2017, sur une étude
sur 2848 patients (90), une équipe suédoise décrit une prévalence de 4 a 5 % de péri-implantite chez

les sujets jeunes et 6 a 11 % chez les groupes plus agés (54).

4-2-1-4-10 Localisation

En 2017, Jemt et al. décrivent un taux d’échec aprés un an supérieur pour les implants placés a la
mandibule. Cela pourrait s’expliquer par la vascularisation plus faible de I’os mandibulaire (90).

Cependant, ce parameétre reste incertain et est contredit par d’autres études (91).

4-2-1-4-11 Contraintes sur I'implant et occlusion: traumatisme occlusal et biomécanique de la
dentisterie implantaire.

Il semble que, sans que I’on puisse 1’expliquer pour I’heure, une méme surcharge occlusale peut
provoquer soit une défaillance mécanique, caractérisée par une rupture d’un élément prothétique, soit
une défaillance biologique, avec une prothese intacte mais une atteinte des tissus osseux (92).

Le traumatisme occlusal reconnu comme un facteur aggravant des parodontopathies pourrait étre
¢galement étre un facteur aggravant des pathologies péri-implantaires (93).

En effet, la mucosite et la péri-implantite rappellent les complications rencontrées en dentures
naturelles, a savoir la gingivite et la parodontite. Loe et al. (1965) évoquent qu’il existe une relation
entre plaque bactérienne et pathologie péri-implantaire, de méme qu’entre plaque et parodontite. Les
mécanismes d’adhérence, la colonisation de la plaque sont similaires tant pour les surfaces dentaires
que pour les surfaces implantaires, et il y a sensiblement les mémes especes bactériennes. Toutefois, il
semble que les conséquences soient plus néfastes au niveau des tissus mous péri-implantaires, avec
une progression plus apicale de Dinfiltrat inflammatoire ainsi qu’une résorption osseuse plus
importante.

Néanmoins, la relation entre péri-implantite et surcharge occlusale reste incertaine. De ce fait, nous
avons réalisé une revue systématique de la littérature s’ intéressant a I’impact des contraintes occlusales
sur les tissus péri-implantaire dans la deuxieéme partie de ce travail afin de répondre a la question du
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role de I’occlusion dans I’apparition ou ’aggravation des péri-implantites. Il est donc important de
définir la notion de traumatisme occlusal avant d’essayer de déterminer son impact sur les tissus péri-

implantaires.

4-2-2 Le traumatisme occlusal et surcharge potentielle

Un traumatisme occlusal (ou surcharge occlusale) se produit quand les forces occlusales dépassent la

capacité d'adaptation des tissus parodontaux de soutien.

4-2-2-1 Définitions

e Lec traumatisme occlusal (94)

Plusieurs termes ont ét¢ employés dans la littérature : occlusion traumatisante, trauma occlusal,
occlusion traumatogene, traumatisme parodontal. Tous désignent les altérations pathologiques ou les
adaptations fonctionnelles du parodonte, résultant des forces anormalement excessives produites par
les muscles masticateurs (94).

Selon Stillmann, c'est une situation ou le fait d'amener les machoires au contact I'une de l'autre aboutit
a l'apparition d'une 1ésion des structures de soutien des dents.

Selon 1'OMS, c'est une lésion du parodonte provoquée par une contrainte s'exercant sur les dents,

contrainte produite directement ou indirectement par les dents de la machoire opposée.

On distingue, selon la classification d’ Armitage 1999 :

- Le traumatisme occlusal primaire qui se produit sur un parodonte sain.

- Le traumatisme occlusal secondaire qui se produit sur un parodonte affaibli.

e La surcharge potentielle (94)

On définit comme surcharge potentielle une force qui s'appliquera sur une dent et qui pourra
provoquer un trauma occlusal. La force occlusale est caractérisée par son intensité, son point
d'application, sa direction, sa durée d'application, sa fréquence.

Isidor (1996) définit la surcharge occlusale comme ¢étant «la charge qui excede la capacité
d’absorption et qui provoque une perte mécanique ou osseuse » (95).

Elle peut étre d'origine occlusale :

- Interférences (contacts dento-dentaires survenant lors d'un mouvement de latéralité ou de
propulsion sur des dents qui ne devraient pas se toucher lors de ces mouvements) ;

- Prématurités (contacts dento-dentaires survenant lors de la fermeture en intercuspidie
maximale ou en relation centrée avant I'établissement d'un maximum de contacts occlusaux
dans cette position) ;

- Malocclusions (rapports d'occlusions inversés, supracclusion, béance); parafonctions
(bruxisme par exemple) ;

- Nombre réduit de dents.
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Mais d'autres forces peuvent intervenir : pulsion linguale, mouvement orthodontique, prothése

amovible ou crochet, mauvaises habitudes (mordre le stylo...).

e Signes d'une surcharge occlusale (94)

On va observer au niveau clinique :

- Une mobilité de la dent ;

- Une matité a la percussion ;

- Un fremitus des migrations dentaires ;

- Des douleurs chroniques ;

- Des fissures de Stillman ;

- Des bourrelets de Mac Coll ;

- Des récessions parodontales.
Au niveau histologique pour les dents naturelles et au sein du desmodonte, le trauma occlusal
provoque un accroissement de la vascularisation, ce qui entraine une pression sur les parois internes de
l'alvéole et stimule l'activité ostéoclastique a ce niveau avec un élargissement en forme d'entonnoir de
la portion crestale du desmodonte, visible radiologiquement, ce qui entraine une mobilité dentaire. Ces
transformations sont réversibles du fait qu'elles se réparent d'elles-mémes lorsque I'on enléve les forces
nocives. Toutefois, un trauma occlusal qui persiste conduit au passage a une phase post-traumatique,
qui correspond a l'adaptation des tissus parodontaux aux surcharges occlusales. Elle est longue et se
caractérise par : l'arrét de la résorption osseuse ; un é¢largissement de l'espace desmodontal ; une

mobilité qui en découle et qui persiste mais qui ne s'aggrave pas.

4-2-2-2 Trauma occlusal et maladies parodontales, concepts pathogéniques. Effet des surcharges
occlusales sur un parodonte malade. (94)

e Modéle de Glickmann (1965 — 1967) (96)

Cet auteur est parti de 1'hypothése selon laquelle les altérations tissulaires parodontales pouvaient étre

modifiées par le trauma occlusal, parlant ainsi de dents sans trauma occlusal et de dents avec trauma
occlusal.

Pour une dent sans trauma occlusal, le processus pathogénique est I'alvéolyse horizontale et la poche
supra osseuse.

Pour une dent avec trauma occlusal, le processus sera l'alvéolyse angulaire et la poche infra-osseuse.
Sa théorie pathogénique repose sur le fait qu'il existe une zone irritative (gencive marginale et inter
dentaire) sensible uniquement aux irritants locaux (plaque et tartre), et une zone de co-destruction, ou
parodontale profonde (cément, desmodonte et os alvéolaire), capable de subir les deux types
d'agression, bactérienne et mécanique (le trauma occlusal). Les deux sont séparées par les fibres
desmodontales. Dans la zone irritative se produit I'inflammation résultant de la présence bactérienne.
Si aucun facteur supplémentaire n'intervient, cette inflammation progresse en profondeur avec le

temps et entraine une destruction de I'os, se traduisant par une perte osseuse horizontale.
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Si une surcharge occlusale apparait, le trajet de l'inflammation dans la zone de co-destruction est dévié
vers le desmodonte, d'ou l'apparition d'une Iésion infra-osseuse.

Ainsi, lorsque l'inflammation bactérienne (irritation marginale) a entrainé une perte d'attache, celle-ci
progressera encore plus rapidement en présence de trauma occlusal.

Ceci a fait écrire a Glickmann que le facteur occlusal est un facteur étiologique (facteur de co-

destruction) de la maladie parodontale.

e Effets des forces de jiggling dans différentes situations cliniques (94)

Le trauma de type « jiggling » (va et vient) est un systéme expérimental qui permet de reproduire les
forces du bruxisme (donc d'un trauma occlusal). Dans ce trauma, il y a combinaison de zones de

pressions et de tensions des deux cotés de la dent.

- Surcharge occlusale sur un parodonte sain, exempt de plagque (Glickmann et Smulow, 1968

; Ericsson et Lindhe, 1982). On observe un élargissement desmodontal avec mobilité dentaire
mais sans perte d'attache ni poche parodontale. C'est une simple adaptation
fonctionnelle. L'élimination de la surcharge occlusale permet un retour aux conditions de
départ (94).

- Sur un parodonte réduit mais sain. Ericsson et Lindhe (1977) ont réalisé une parodontite
expérimentale sur des chiens jusqu'a aboutir a 50 % de perte osseuse. Les chiens ont été traités
et maintenus a un haut degré d'hygiéne par un nettoyage professionnel. Des surcharges ont

ensuite été appliquées sur ce parodonte diminué mais sain, aboutissant a un élargissement

desmodontal sans perte d'attache (94).

- En présence de plaque et d'inflammation. L'association du trauma et de l'inflammation
aboutissent a une destruction parodontale supérieure a celle induite par l'inflammation
seule. Enfin, lorsque les deux traumatismes sont présents, il est nécessaire de traiter

I’inflammation et d’équilibrer 1’occlusion(94).
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Conclusion :

La présence de surcharges occlusales sur des dents présentant un parodonte malade va aggraver la
destruction parodontale et induire une mobilité dentaire, associée a des migrations dentaires. Il est
important de retenir qu’un implant quant a lui est dépourvu de desmodonte et répondra, de maniere
¢vidente, différemment a la surcharge occlusale. C’est ce que nous allons détailler dans les parties

suivantes.

Misch (97) utilise le terme «implant-protected occlusion », implant protégé par [’occlusion, pour
désigner un schéma occlusal qui est congu afin d’augmenter la longévité clinique de I’implant et de sa

prothése. Certains facteurs sont énumérés ci-dessous :

- L'implant et le mouvement des dents ne sont pas similaires. De ce fait, une restauration sur

implants entourée de dents doit étre ajustée. Le protocole suivant est recommandé :

1) Morsure en occlusion centrée avec une force 1égere en utilisant un papier articulé fin (moins de 25
um) est utilisé en premier pour évaluer les contacts occlusaux. La couronne implanto-portée sera

soulagée, en appliquant des forces plus lourdes sur les dents contigués.
2) Une force de morsure plus forte est ensuite appliquée sur le papier articulé pour créer un contact.

- Plus la hauteur de la couronne est longue, plus les mouvements au niveau de la créte osseuse
sont importants.

- Le stress est défini comme étant I’amplitude de la force relativement a la surface sur laquelle
elle est appliquée. Plus le diametre d’un implant est grand, moins il y aura de stress dans 1'os
environnant.

- L'os cortical résiste mieux aux forces en compression alors qu'il résistera moins aux forces en
tension (30 % plus faible) et en cisaillement (65 % plus faible). Par conséquent, le principe
« implant-protected occlusion » (implant protégé par 1’occlusion) a pour objectif d’éliminer ou
réduire toute charge de cisaillement sur I'implant.

- Les contacts occlusaux prématurés produisent une surcharge latérale localisée. L’élimination
des contacts prématurés est encore plus importante lorsque des habitudes parafonctionnelles
sont présentes parce que la durée et la magnitude de la force occlusale est augmentée.

- Une force occlusale doit étre dirigée principalement dans l'axe de l'implant. Lorsque la
direction d’une charge occlusale n’est pas dans I’axe de I’implant, il apparait un moment de
flexion qui augmente proportionnellement a 1’angle formé par la direction de la charge et I’axe
implantaire. Selon Toubol (98), les forces axiales sont les seules forces acceptables. Ainsi, il
prone I’élimination de toutes les forces a composantes horizontales afin de diminuer les
contraintes osseuses, et I’orientation des forces occlusales en intercuspidie maximale selon le

grand axe du moignon implantaire, dans le but de privilégier les forces axiales.
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Cette notion d’ « implant-protected occlusion » est basée sur des principes de biomécaniques en
dentisterie implantaire et sur la réponse de I’os a la contrainte, que nous allons détailler dans la

prochaine partie.

4-2-3 Principes biomécaniques de la dentisterie implantaire (99)(92)

La biomécanique est une discipline qui se concentre sur la réponse des tissus biologiques aux charges
appliquées.

Les implants dentaires recevront des charges lorsqu’ils seront en fonction. Ces charges varient en
termes d’amplitude, de durée et de fréquence. Ainsi, la musculature et les mouvements de la langue,
par exemple, produisent des charges horizontales faibles mais fréquentes sur les piliers de I’implant.
De plus, la mise en place de protheses implanto-portées peut entrainer des charges mécaniques méme
en I’absence de charge occlusale. Cependant, la littérature disponible indique que la charge immédiate
en tant que telle ne compromet pas I'établissement de 1'ostéointégration, bien que la stabilité primaire

semble étre un facteur déterminant (100).

Quand on parle de biomécanique, il est indispensable de comprendre les points suivants :

e Masse (m) : La masse est une propriété physique d’un corps. Elle rend compte de la quantité
de maticre contenue dans ce corps indépendamment de 1’endroit ou il se trouve. Elle s’exprime
en kilogramme (kg) dans le Systéme International.

e Force (F) : Comme décrite dans les lois de mouvement de Newton, la force est définie par :

F = Force (N), m = masse (kg), a = accélération (m/s?)

Elle s’exprime en Newton. Les forces appliquées sur les implants dentaires sont exprimées sous

forme de vecteurs, elles ont une amplitude et une direction. Les forces de compression tendent a

préserver 1’intégrité de 1’os et de I’interface de I’implant, tandis que les forces de traction et de

cisaillement ont tendance a perturber cette interface. Une force avec la méme amplitude pourrait
avoir des effets différents selon le sens d’application de la charge. En effet, une force de faible
amplitude pourrait provoquer, si elle est appliquée trop longtemps, une rupture due a la fatigue.

e La contrainte : Elle dépend de deux facteurs ; de I’amplitude de la force et de la zone sur

laquelle la force est appliquée.

Plusieurs facteurs peuvent étre a I’origine de forces nocives :

4-2-3-1 Le positionnement des implants
Le positionnement des implants sur une ligne droite et avec un grand axe commun, pour les
restaurations postérieures, favorise le développement de forces latérales, nocives aux implants. En
décalant I’implant central de 2 a 3 mm dans le sens vestibulo-lingual, les trois implants sont situés sur
une ligne légerement courbe et les forces sont bien réparties, dans le grand axe des implants (98)
(Figure 17).
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Figure 17. Implants disposés en tripode (101) (102).

4-2-3-2 La hauteur de lI'implant

Différentes longueurs d’implant ont été étudiées pour évaluer la distribution de la contrainte a
I’interface os-implant dans une analyse 3D a I’aide de la méthode des éléments finis (103). Une force
statique de 176 N a été appliquée a 120 degrés par rapport au grand axe. Les résultats ont prouvé
qu’une augmentation progressive de la longueur de I’implant entrainait une réduction progressive de la

contrainte a I’interface os-implant.

4-2-3-3 La hauteur de la restauration prothétique

La hauteur occlusale est définie par le complexe pilier-couronne prothétique. Lors de la réalisation de
prothéses conjointes sur dents naturelles, le rapport hauteur de la couronne/longueur de I’implant doit
étre inférieur a 1, pour éviter les risques de fracture. Si une hauteur de restauration prothétique est trop
importante, elle crée un bras de levier plus important sur la téte de I’implant. Si celui-ci est associé a
des forces latérales (en cas de pentes cuspidiennes importantes notamment), cela exposera les

composants a un risque de dévissage ou de fracture (98).

4-2-3-4 Le diameétre de I'implant
Dans une ¢étude (104) utilisant la méthode des éléments finis, il a ét¢ démontré que la contrainte
diminuait quand le diametre de I’implant augmentait de 3,75 mm a 5,5 mm, quelle que soit la longueur

de I'implant (Figure 18).
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Figure 18.Coupe longitudinale au milieu du modéle illustrant la distribution des déformations

autour des implants avec corticale d’épaisseur de 2 mm (rangée supérieure) et 3 mm (rangée
inférieure).(104)

4-2-3-5 Force axiale versus force non axiale

Dans une étude in vitro (105), les forces appliquées sur 1I’implant provoquaient moins de contraintes
lorsqu’elles étaient axiales. Dans cette étude, des jauges de contraintes ont été utilisées ainsi qu’une
analyse utilisant la méthode des éléments finis afin de visualiser la répartition des contraintes a

I’interface os-implant.

4-2-3-6 Morphologie occlusale

Bert, en 1987, préconise une morphologie occlusale permettant d’obtenir des contacts occlusaux
tripodiques, ces contacts permettant a la résultante d’avoir une direction proche de 1’axe implantaire

(100).
4-2-3-7 Présence d’une extension prothétique

La présence d’une extension prothétique ou cantilever induit que le nombre de racines ne correspond
pas au nombre de racines manquantes. La présence d’une extension augmenterait considérablement la

charge sur les implants (98)(107) (Figure 19).
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Figure 19. Une pression P appliquée sur I’élément en extension crée une force de compression sur

Uimplant le plus proche et des forces en traction T sur les implants suivants (107)

4-2-3-8 Protheses implanto-portée et bruxisme

On sait que I’intensité des contraintes occlusales est doublée lorsque 1’angle d’application des forces
varie de 0° (force axiale) a 30°, sachant que les forces occlusales se situent dans une fourchette
comprise entre 45° et 70°. Les contraintes internes dans un implant peuvent augmenter jusqu’a quinze

fois si les forces sont de plus en plus horizontales. C’est le cas chez le bruxeur (108)(109) (Figure 20).

6 MPa 70 MPa 91 MPa

Figure 20 : Selon I’axe de la force occlusale exercée, les contraintes augmentent de 1 a 15 fois si les

forces sont de plus en plus horizontales (108)(109)

D’apreés Lobbezoo et al. (110), le bruxisme se définit par une activité musculaire répétitive de
grincement, de serrement et de tapotement de dents et inclus également les mouvements mandibulaires
sans contact dentaire. Il comprend deux manifestations circadiennes distinctes : le bruxisme du
sommeil (BS) et le bruxisme d’éveil (BE) (110).

Son étiologie est multifactorielle avec la prédominance de facteurs comportementaux, psychosociaux
et physiopathologiques (111).

On peut observer une attrition des surfaces occlusales, voire des fractures coronaires ou radiculaires.

Si les dents sont soumises a une surcharge fonctionnelle auxquelles répond leur mobilité
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physiologique, I’implant est quant a lui immobile et peut €tre soumis aux mémes contraintes avec
u cqu . Ainsi, X1 u u isqu jeur voire u

d’autres conséquences. Ainsi, le bruxisme est considéré comme un facteur de risque majeur voire une

contre-indication absolue a la prothése implanto-portée bien qu’aucune étude n’indique un lien de

cause a effet (108).

Forces

Fonctionnelles Parafonctionnelles

Continues ou
épisodiques
(bruxisme,
serrement)

Intermittentes
(déglutition,
mastication)

Controle Bruxeur
Contractions (par nuits) 96,5 +/- 39 166,8 +/- 48,5
Contractions (par heures) 12,9 +/- 3,5 20,4 +/- 5,7
Durée (par épisode, unité de mesure) 4,7 +/-1,2 8,4+/-24
Intensité (% de force max) 28 % 74 %

Figure 21. Différence entre un sujet sain et un bruxeur (79)(112)

La Figure 21 (108)(112) permet d'apprécier la différence existante entre un sujet normal (contrdle) et
un bruxeur. La surcharge pourrait jouer un réle plus ou moins important sur une prothése implanto-
portée selon la situation clinique, l'intensité des forces occlusales, leur temps d'action, le rapport
intensité/durée, leur fréquence, leur direction, mais aussi la qualité de 1'adaptation de la prothése sur
les piliers prothétiques. La conséquence peut donc étre mécanique (fracture des vis, de la prothése

et/ou de I'implant) ou biologique se traduisant par une perte osseuse.
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5- Principe de la biomécanique osseuse
Le tissu osseux est en constant renouvellement. Ce renouvellement s’appelle le remodelage

osseux (41).

Les lois de Wolff (1892) expliquent les réactions osseuses en fonction des sollicitations

(Figure 22).

Efforts supérieurs aux limites physiologiques Résorption osseuse

Efforts supérieurs a la normale a ’intérieur des

.. . i Formation osseuse
limites physiologiques

Efforts normaux Etat d’équilibre

SOSNASSO SUOIIB)IDI[[0S

Sollicitations insuffisantes Fonte osseuse hypotrophie

Figure 22. Réactions osseuses en fonction des sollicitations (113)(114).
Enoncées par Julius Wolff en 1892, ces lois sont basées uniquement sur 1’observation :

1) L’os se forme et se résorbe en fonction des contraintes mécaniques qu’il subit ;
2) Sarésistance varie en fonction de la direction des charges subies ;
3) L’activit¢é musculaire entraine une modification des contraintes, donc de [’activité
osseuse (114).
Elles expliquent ainsi le phénomeéne qui se produit lorsqu’il y a mise en place d’un implant

ainsi que la résorption osseuse lorsqu’il y a une surcharge.

Selon les lois de Wolff (1892), si la pression se situe au-dessus des limites physiologiques de
’0s, une résorption va se produire. La pression dépend de la force appliquée divisée par la

surface de I’implant selon la formule (6)(114) :

P=F/ S P = Pression, F = Force, S = Surface

L’os étant dépourvu de mécanorécepteurs traditionnels, ce sont les ostéocytes qui sont

responsables de la perception de I’information.

Les ostéocytes sont des cellules aplaties et sont situées concentriquement par rapport au canal
de Havers faisant suite a une structure, 1’ostéon, responsable du remodelage permanent de 1’os
en remplagant I’0os ancien par un os néoformé qui s’adapte aux charges qu’il recoit. L’activité

de I’ostéon est corrélée aux charges qu’il subit et régule ainsi 1’activité des ostéocytes et des
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ostéoblastes qui sont des cellules néoformatrices et des ostéoclastes qui sont des cellules
ostéorésorbantes. Le systéme ostéocytes-ostéoblastes-ostéoclastes est en relation permanente
grace a des jonctions communicantes appelées « gap junctions », et ce sont les ostéocytes qui

percoivent les contraintes mécaniques (113) (Figure 23).

bordure

en brosse lacune de

Howship veine
ostéoclaste

/ # artere

=" — " nerf

A= OStéoblastes

ostéocytes

gap jonctions : connexons -

Figure 23. Représentation schématique de Uinteraction entre les différentes cellules
osseuses. Les ostéocytes percoivent les stimuli mécaniques et activent les ostéoclastes, puis
les macrophages et les ostéoblastes formant un ostéon qui résorbe 1’os ancien et en recrée un

nouveau en fonction des charges mécaniques (113).

Il existe donc un état d’équilibre lorsque D’activité des ostéocytes jeunes et agés est
équivalente. Néanmoins, lorsque les ostéocytes agés prédominent, I’os se résorbe ; lorsque les

ostéocytes jeunes prédominent, 1’os se renouvelle (113).

Lorsqu’il y a une surcharge continue sur un implant dépourvu de ligament, ’os est sollicité

au-dela de ses limites physiologiques, 1’équilibre est rompu et 1’os se résorbe (113).

5-1 Interface os/implant

La liaison os/implant apres la période d’ostéo-intégration est mécanique : elle est obtenue par
un blocage entre 1’os et les irrégularités, microscopiques et macroscopiques, de 1’implant
(115).

La nature de I’os influence également sa liaison a I’implant. Misch a classé¢ les os en fonction

de leur densité, de D1, os trés dense, a D4, os trés « tendre ». Pour un os classé D1, 90 % de la
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surface implantaire est en contact avec des cellules osseuses, tandis que le taux de contact est

de seulement 25 % pour un os classé D4 (98)(116)(109).

L’implant ostéointégré est ankylosé dans 1’os. Les forces appliquées sur la prothése implanto-

portée sont donc transmises a I’interface os/implant.

5-2 Adaptation de I'os a la charge et transmission des forces a I'interface os/implant

La déformation de I’os est définie comme étant le changement relatif de la longueur d’un os
« long ». Les unités de déformation sont exprimées en pourcentage (1 unité de déformation
correspond a 0,1 %) (41). La quantité de contrainte dans un matériau est directement li¢e a la
quantité de stress appliquée autrement dit I’importance de la déformation est directement li¢e

a la contrainte comme par exemple, la mise en charge d’un implant.

La contrainte o, est proportionnelle a la déformation ¢, (loi de Hooke), et la constante de
proportionnalité E est le module d’Young représentant la rigidité d’un matériau (appelé aussi

module d’¢lasticité) :

Frost (1992) (117) a proposé 1'hypothese selon laquelle les cellules osseuses réagissent a une
déformation locale de l'os produite par un stress mécanique. L'os s'adapte a une certaine
contrainte a 1'état stable. Avec une légeére augmentation de la contrainte, l'os devient
légérement surchargé et compense en formant plus d'os. Si la contrainte dépasse un seuil

supérieur a la capacité de I’0s, une fracture de fatigue peut survenir (112).

En régle générale, on pense qu'un os fonctionne dans une plage de contraintes d'environ 50 a
1500 microdéformations (Frost, 2004) (118). Si la charge maximale sur un os entraine des
contraintes de 1500 a 3000 microdéformations, une légere surcharge se produit. Selon
I’hypothése de Frost (Frost 1992, 2004) (117)(118), cela peut causer des dommages dus a la
fatigue mécanique, mais un remodelage répare normalement les dégats et empéche ainsi leur
accumulation. Les charges qui influencent 1'os dans cet intervalle peuvent méme entrainer une
adaptation osseuse par formation d'os (remodelage et renforcement). Surcharger I'os peut
augmenter les micro-dommages (et la réparation). Les contraintes répétées sur 1'os entrainant
des déformations supérieures a 3000 microdéformations augmentent les micro-dommages. De
telles déformations peuvent surcharger le mécanisme de réparation et ainsi entrainer une

défaillance par fatigue (112).
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En revanche, si la tension dans 1'os ne dépasse pas 50 a 100 microdéformations, il se produit
une désutilisation de l'os et le remodelage entrailne une perte nette d'os. Ainsi, une
augmentation modérée des contraintes fonctionnelles optimales induit une augmentation de la
masse osseuse qui, si la charge reste constante, rétablit de nouvelles contraintes optimales.
Inversement, lorsque la charge fonctionnelle est réduite a un niveau ou les déformations
optimales ne sont pas atteintes, la perte osseuse se produit pour s'adapter a la nouvelle
demande (Frost 1992) (117). Il est important de comprendre que dans cette théorie, ce n'est
pas la charge réelle qui importe, mais 1'effet de la charge sur 1'os — la déformation résultante
de I'os. Cela dépend aussi de la quantité de tissu osseux. Selon Frost (2004) (118), une charge
de 1 a 2 MPa (approximativement équivalente a 0,1 a 0,2 kg/mm?) donne 50 a 100
microcontraintes dans l'os lamellaire cortical chez de jeunes mammiféres adultes en bonne
santé et 60 MPa implique 3000 microdéformations. Le niveau de fracture soudaine est de

25000 microdéformations et est obtenu avec une contrainte de 120 MPa (112).

En effet, Frost a remarqué qu’une réaction de résorption par les cellules osseuses était

déclenchée a partir de 3000 microdéformations (41).

Tandis que le module d’¢lasticit¢ d’une dent est similaire a 1’os cortical, les implants
dentaires, généralement fabriqués en titane, ont un module d’élasticité 5 a 10 fois supérieur a
celui de I’os cortical. Les contraintes sont quantifiables a I’interface os-implant par
modélisation numérique, comme ci-dessous dans une ¢tude de Mellal ef al. (2004) (119)

(Figure 24 ; Figure 25).
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Figure 24. Modélisation numérique de l’interface os-implant (119).
a) Modéle d’éléments finis comprenant un implant en titane et un os cortical et trabéculaire.
b) Vue agrandie de l'interface os-implant : l’interface de pré-intégration a été modélisée a

["aide d’éléments de contact permettant des déplacements relatifs mineurs. Apres intégration,
la surface métallique et I’os ont partagé des noeuds communs.
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Figure 25. Modélisation numériques des forces de traction et de compression générées a
l'intérieur de la structure (119). Les forces de traction sont positives et les forces de
compression sont négatives. Les données sont examinées a la fois en ce qui concerne la plage
de contraintes développée (clé de couleur) et leur distribution (structure en éléments finis).
Trois forces orthogonales statiques ont été appliquées sur la téte de l'implant : une force
intrusive verticale (V), une force horizontale mésio-distale (MD) et une force horizontale
bucco-linguale (BL). L’intensité des forces se situait dans la plage physiologique (Graf &
Geering, 1977), c’est-a-dire 100 N pour la composante verticale et 30 N pour les
composantes horizontales. Les charges latérales ont été appliquées a 3 mm au-dessus de la
créte osseuse.

Cependant, les contraintes sont impossibles a quantifier dans les études cliniques ou animales.
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Il semble ainsi difficile de corréler la surcharge occlusale a 1I’échec implantaire.

De ce fait, il faut garder a I’esprit que la notion de surcharge occlusale dans les articles
retenus dans la revue de la littérature ne fait pas référence a la surcharge réelle (> 3000

microdéformations) défini par Frost.

II-  L'impact de I'occlusion sur les tissus péri-implantaires : revue
de la littérature

Une charge occlusale semble avoir soit des conséquences positives sur 1’os péri-implantaire
en provoquant un remodelage osseux lorsqu’elle est « normale », soit des conséquences
négatives sur 1’os péri-implantaire lorsqu’elle est excessive, provoquant ainsi une perte
osseuse (120)(118)(121). Cependant, le fait qu’une surcharge occlusale ait un rdle sur les
tissus péri-implantaires reste un sujet controversé, tout comme le role du traumatisme occlusal
dans les parodontopathies a été contesté. Alors que le traumatisme occlusal est aujourd’hui
reconnu comme un facteur aggravant des parodontopathies, I’hypothése qu’il soit aussi un
facteur déclenchant ou aggravant des pathologies péri-implantaires/de la péri-implantite est
plausible étant donné que parodontites et péri-implantites semblent étre proches sur le plan
¢tiopathogénique (93).

Ainsi, I’objectif de cette revue de littérature est de mesurer les conséquences biologiques de
la surcharge occlusale sur les tissus péri-implantaires entourant des implants déja
ostéointégrés et de clarifier impact de I’occlusion dans I’apparition ou I’aggravation

des péri-implantites.

1- Matériel et méthode

1-1 Mots clés

Les mots clés utilisés pour la recherche étaient occlusion OR overload OR excessive load

AND peri-implant bone OR peri-implant tissue.

1-2 Recherche électronique

La recherche ¢lectronique a été réalisée a partir de la base de données PubMed. Les articles
ont ¢été inclus jusqu’en janvier 2019.

1-3 Criteres de sélections

Les études retenues devaient répondre aux critéres suivants :

- Articles avec résumés accessibles sur PubMed ;

- Articles en anglais ou en francais ;

48



Etudes rapportant les résultats des implants dentaires ostéo-intégrés soumis a une
surcharge occlusale ;

Les études du plus haut niveau de preuve telles que les essais cliniques randomisés ont
été considérées. Cependant, il n’y a pas eu d’essais cliniques contrdlés ni d’études de
cohorte prospectives évaluant 1’effet de I’occlusion sur les implants chez ’homme
étant donné que ce serait contraire a 1’éthique et aux accords d’Helsinki. Ainsi, les
¢tudes non randomisées telles que les études rétrospectives et les études sur les

animaux ont aussi été incluses.

Les critéres de non-inclusion étaient :

Rapport de cas ;
Revue de la littérature ;
Etudes n’ayant pas l’intention de soumettre les implants ostéo-intégrés a une

surcharge occlusale.

L’analyse des articles fait état du niveau de preuve selon les recommandations de la HAS
(Tableau 1).

reco?nr:l(;fl:ilzzions Niveau de preuve scientifique fourni par la littérature
Niveau 1
A - Essais comparatifs randomisés de forte puissance ;
Preuve scientifique établie - Méta-analyse d’essais comparatifs randomisés ;
- Analyse de décision fondée sur des études bien menées.
Niveau 2
- Essais comparatifs randomisés de faible puissance ;
B - Etudes comparatives non randomisées bien menées ;
Présomption scientifique - Etudes de cohortes.
Niveau 3
- Etudes cas témoins
Niveau 4
C - Etudes comparatives comportant des biais importants ;
Faible niveau de preuve - Etudes rétrospectives ;
scientifique - Séries de cas ;

- Etudes épidémiologiques descriptives (transversales, longitudinale).

Tableau 1. Niveau de preuve et grade de recommandations (122)

2- Résultats et discussion

2-1 Sélections des articles

Lors de la recherche PubMed, 201 références ont été identifiées. Apres lecture des titres, 174

articles ont été €liminés car ils n’avaient aucun rapport avec le sujet. Apres lecture des

résumés, 13 articles ont été¢ éliminés (trois articles étaient impossibles a trouver dans leur

intégralité). Apres lecture des 14 articles restants dans leur intégralité, 4 ont été éliminés car il

s’agissait d’études de cas comportant des biais trop importants et dont le niveau de preuves

¢tait trop faible. 10 articles ont été retenus.
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201 références PubMED

174 articles éliminés apres
lecture des titres

Lecture de 27 résumés

13 articles €liminés apres
lecture des résumés

Lectures de 14 articles dans
leur intégralité

4 articles ¢liminés apres
lecture dans leur intégralité
en accord avec les critéres

de sélections

10 articles retenus

Figure 1. Sélection des articles

Parmi les 10 articles sélectionnés, il y avait neuf études expérimentales sur les animaux et une

étude rétrospective.
Le Tableau 2 suivant regroupe les études retenues dans cette revue de la littérature en

fonction de I’année de parution, du journal de publication et du design de 1’étude.
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Références Parution Journal de publication Design

Isidor F. Clinical Oral Implants Etude expérimentale
1996 .

(123) Research sur animaux

Isidor F. Clinical Oral Implants Etude expérimentale
1997 .

(124) Research sur animaux

Hiirzeler et 1998 Journal of Peridontology Etude expe‘:rlmentale

al.(125) sur animaux

Miyata et The International Journal of Etude expérimentale

y 2000 Oral and Maxillofacial PS
al. (74) sur animaux
Implants

Gotfredsen Journal of Clinical Etude expérimentale
2002 : .

et al.(126) Periodontology sur animaux

ﬁjﬁ{e d et 2004 Clinicaii Oral Iilnplants Etude expérimentale

al.(127) esearc sur animaux

Kozlovsky Clinical Oral Implants Etude expérimentale
2007 .

et al (128) Research sur animaux

Kan et al. Clinical Oral Implants Etude expérimentale
2012 .

(129) Research sur animaux

Ferrari et 014 Clinical Oral Implants Etude expérimentale

al. (130) Research sur animaux

Geckili et Clinical Implant Dentistry , )

al. (131) 2012 and Related Research Etude rétrospective

Tableau 2. Etudes retenues dans cette revue de la littérature.

La synthese des études retenues est placée en annexe (Annexe 2).

2-2 Les études expérimentales sur animaux

Compte tenu de I'hétérogénéité des études incluses (« surcharge » dynamique versus statique

avec/sans péri-implantite), les données cliniques ont été considérées individuellement et les

résultats sont résumés dans le tableau 3. Les ¢études sur les animaux ne reflétent pas

exactement I’effet de I’occlusion sur les implants chez 1’homme.
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Références, | Modéle | Méthodologie Type Durée dela | Mode de Contrdle microbien | Paramétres mesurés Modification des tissues
année de étudié d’implant surcharge surcharge/type de (mise en place péri-implantaires dues a la
parution surcharge d’une hygi¢ne surcharge
bucco-dentaire)
Isidor F. Singes | 4 singes, 5 impl./singe -titane 18 mois Surocclusion/ Oui (1 fois par -Présence de - La surcharge induit une
(123), - deux impl. en surocclusion - Astra Dynamique semaine en saignement au sondage | perte d’ostéo-intégration
1996 (surcharge) Tech® supragingival ; 1 -Mobilité
- trois impl. avec péri-implantite | 8x3,5mm fois par mois en
induite par ligature (seulement infragingival.)
pilier, @ suprastructure)
Isidor Singes | 4 singes, 5 impl./singe -titane 18 mois Surocclusion/ Oui (1 fois par - Niveau de I’os -La surcharge induit une
F.(124), - deux impl. en surocclusion - Astra Dynamique semaine en marginal (mm)* perte d’ostéo-intégration
1997 (surcharge) Tech® supragingival ; 1 -Densité osseuse (BD)
- trois impl. avec péri-implantite | 8x3,5mm fois par mois en (%)*
induite par ligature (seulement infragingival.) -Contact os-implant
pilier, @ suprastructure) (BIC) (%)*
-Mobilité
-La présence ou non
d’une radioclarté péri-
implantaire
Hiirzeler et | Singes | 5 singes, 8 impl./singe -titane 4 mois Surocclusion/ Oui (trois fois par -contact os-implant * -Tous les implants sont
al.(125), -quatre impl .: péri-implantite -7x3,75mm Dynamique semaine) restés ostéointégreés.
1998 induite par ligature (deux impl. -Moins de contact os-

surchargés ; deux impl.
physiologiquement chargés)
-quatre imp.: sans péri-implantite
(deux impl. surchargés deux
impl. physiologiquement
chargés)

implant en cas de péri-
implantite.
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Références, | Modele | Description du design Type Duréedela | Mode de Contrdle microbien | Paramétres mesurés Modification des tissues
année de étudié d’implant surcharge surcharge/type de (mise en place péri-implantaires dues a la
parution surcharge d’une hygi¢ne surcharge
bucco-dentaire)

Miyata et Singes | 4 singes, 2 impl./singe : - Implants 4 semaines Surocclusion/ Oui (1/ semaine) -Profondeur de poche Résorption osseuse a
al. (74), Modele 1 : Absence de Mz Dynamique au sondage partir d’une surocclusion
2000 surcharge occlusale - Friatec®, (hauteur excessive -Présence de 180 pm

Modele 2 : Surocclusion de 100 | Mannheim, de la superstructure) saignement au sondage

nm Allemagne -Mobilité

Modeéle 3 : Surocclusion de 180 | -8x2,8

nm

Modele 4 : Surocclusion de 250

pm
Gotfredsen | Chiens | 5 chiens, 6 impl./chien ,un - titane 12 semaines | Vis d’expansion/ Oui (tous les jours) | -contact os-implant* La charge statique latérale
etal impl./condition : Straumann® Statique -densité osseuse* n’a pas induit de perte
(126), 2002 1. impl. SLA chargé+ mucosite | -8x3, 3,3 osseuse péri-implantaire

2. impl. SLA péri-implantite mm

3. impl. SLA chargé

4. impl. usiné chargé +mucosite

5. impl.usiné péri-implantite

6. impl. usiné chargé
Heitz- Chiens | Six chiens, huit implants / -titane 8 mois Surocclusion/ Oui (tous les jours) | - contact os implant® -La surcharge occlusale
Mayfield et chien, 2 impl. par condition : -ITI Dental Dynamique n'a pas entrainé de perte
al. (127), 1. deux impl. : Surface TPS: Implant (hauteur excessive d'ostéo-intégration ni de
2004 surchargé System® de la superstructure) perte d'os marginal par

2. deux impl. : Surface SLA: -8x4,1 mm rapport a des implants non

surchargé

3.deux impl. :Surface TPS: non
chargé

4. deux impl. + :Surface SLA:
non chargée

chargés.
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Références, | Modeéle | Description du design Type Durée dela | Mode de Contrdle microbien Parameétres mesurés Modification des tissues
année de étudié d’implant surcharge surcharge/type de (mise en place d’une péri-implantaires dues a la
parution surcharge hygiene bucco- surcharge
dentaire)

Kozlovsky | Chiens | 4 chiens, 4 implants/chien,un | -titane 12 mois Surocclusion/ Oui -contact os-implant* - Surcharge +
et al. (128), implant/condition : -Herzliya®, Dynamique (3/semaine) inflammation
2007 1. péri-implantite+surcharge Israél (surocclusion de 3- augmentation de la perte

2. @péri-implantite + -10x3,75 mm 4mm) osseuse.

surcharge

3. péri-implantite+@

surcharge

4. @ péri-implantite+ @

surcharge
Kan et Chiens | 4 chiens, 4 implants /chiens -titane 8 semaines Surocclusion/ Oui (tous les jours) -Mesure de la charge | -Absence de résorption
al (129), -Utilisation d’un dispositif de | Straumann® Dynamique in vivo et in vitro osseuse en présence d’une
2012 détection de morsure ( -8x4,1mm surocclusion.

Tekscan®)
Ferrari et Chiens | 7 chiens, 6 impl./chiens -titane 2 mois Appareil Oui -contact os-implant* | La charge statique latérale
al. (130), -gr. test — vis d’expansion -AS orthodontique : vis (tous les jours) excessive a eu une
2014 -gr. controle-reliées a une vis | Technology d’expansion incidence négative sur 1’os

d'expansion sans activation, TitaniumFix (4,5mm)/statique péri-implantaire.

-gr. non chargé ®,

-10x3,75 mm

Impl.= Implant

* : Parameétres mesurés griace a une analyse histologique

Tableau 3 : Etudes expérimentales sur animaux par ordre chronologique de publication.
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2-2-1 Surcharge dynamique dans des conditions sans inflammation

L’¢étude de Kozlovsky et al. (128), utilisant un modele sur bouche divisée, comparait quatre
groupes :
- Groupe 1 : implant atteint d’une péri-implantite induite par ligature et surchargé ;
- Groupe 2 : implant non atteint d’une péri-implantite et surchargé ;
- Groupe 3 : implant atteint d’une péri-implantite induite par ligature seule ;
- Groupe témoin : implant non atteint d’une péri-implantite et non chargé.
Ils n'ont signalé aucun changement des paramétres cliniques de base pour les implants
chargés : les résultats histologiques ont révélé que la surocclusion augmentait
considérablement le pourcentage de contacts entre os et implants (p<0.05). Une légere
augmentation de la résorption de I'os crestal en réponse a la surocclusion a été notée, bien que
peu significative.
L’¢tude de Hiizeler et al. (125) évaluait histologiquement chez le singe I’effet d’un
traumatisme mécanique répétitif seul et I’effet d’un traumatisme mécanique répétitif associé a
une péri-implantite induite par ligature. Cette étude utilisait un modele sur bouche divisée, et
comparait quatre mises en conditions différentes pour chaque singe (cinq singes, huit implants
par singe) :
-Groupe 1 : Deux implants présentant une péri-implantite induite par ligature,
-Groupe 2 : Deux implants présentant une péri-implantite induite par ligature associée
a un traumatisme occlusal,
-Groupe 3: Deux implants présentant un traumatisme occlusal seul sans péri-
implantite,
-Groupe 4/témoin : Deux implants sans traumatisme occlusal et sans péri-implantite.
Tous les implants sont restés ostéo-intégrés ; il n’y a pas eu de changement pour aucun des
parametres cliniques mesurés (pourcentage de contact os minéralisé-implant sur la longueur ;
la distance entre le sommet de I’implant et le premier contact os minéralisé-implant) entre le
groupe 3 et le groupe témoin.
L’¢tude de Heitz-Mayfield et al. (127) comparait quatre mises en conditions différentes pour
chaque chien (six chiens, huit implants par chien) :
- Groupe 1 : deux implants : Surface TPS et surchargés ;
- Groupe 2 : deux implants : Surface SLA et surchargés ;
- Groupe 3 : deux implants : Surface TPS et non chargé ;

-Groupe 4 : deux implants : Surface SLA et non chargée.
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Il n’y a eu aucun changement statistiquement significatif pour aucun des parameétres au départ
a 8 mois dans les implants chargés et non chargés :

e La profondeur de sondage moyenne était de 2,5 +£0,3mm et de 2,6 £0,3 mm pour les
implants non chargés et chargés.

e Radiographiquement, la distance moyenne entre I’épaule de I’implant et le niveau de
I’0s marginal était de 3,6 0,4 mm pour le groupe de contrdle et 3,7+0,2mm dans le
groupe test.

Les auteurs ont conclu qu’en présence de tissus muqueux péri-implantaires sains, une période
de huit mois de surcharge occlusale sur des implants en titane n'a pas entrainé de perte
d'ostéo-intégration ni de perte d'os marginal par rapport a des implants non chargés.

Les ¢études d’Isidor (123)(124) comparaient pour chaque singe (quatre singes, cinq implants
par singe) :

- Groupe 1 : deux implants en surocclusion (surcharge) ;

- Groupe 2 : trois implants avec péri-implantite induite par ligature

Six sur huit implants soumis a une surcharge sont devenus mobiles.

Ces études ont montré que la présence d’une surcharge occlusale provoquait une perte
d’ostéo-intégration, néanmoins le contréle microbien était insuffisant.

Dans I’étude de Miyata et al.(74) chaque singe a recu deux implants qui ont été soumis a
différentes surcharges et suivait la répartition suivante :

- Modele 1 : Absence de surcharge occlusale ;

- Mode¢le 2 : Surocclusion de 100 pum ;

- Mode¢le 3 : Surocclusion de 180 pum ;

- Mode¢le 4 : Surocclusion de 250 um.

Les mod¢les 3 et 4 ont eu tendance a avoir une profondeur de poche au sondage augmentée.
Lors des examens radiographiques et histologiques, une résorption osseuse ¢€tait visible pour
ces deux modeles.

Cette ¢tude a montré qu’a partir d’une surocclusion de 180 pwm, on observait une résorption
osseuse mais il n’y avait que deux implants par condition.

Kan et al. (129) a conclu que la santé du tissu péri-implantaire des implants soumis a une
charge occlusale délivrée via des contacts en surocclusion, avec la mise en place d’un
protocole de contrdle de plaque rigoureux, est restée stable cliniquement et radiologiquement.
En effet, un traumatisme occlusal provoqué par des contacts en surocclusion s’est avéré
inférieur au seuil de la surcharge pathologique défini par Frost (41) et la dissipation de la
contrainte vers des sites distants semble étre un mécanisme efficace par lequel la résorption

osseuse de surcharge pathologique a ¢té évitée. Pour Frost, les contraintes répétées sur I'os
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entrainant des déformations supérieures a 3 000 microdéformations augmentent les micro-
dommages et une réaction de résorption par les cellules osseuses (41).

Les différents modéles animaux et les différentes conceptions des études pourraient expliquer
cette incohérence.

2-2-2 Surcharge dynamique et péri-implantite.

Dans I’é¢tude de Kozlovsky ef al(128), la surcharge occlusale seule ne semble pas avoir
d’impact sur les tissus péri-implantaires mais semble étre un facteur aggravant de la perte
osseuse lorsqu’il est associé a la présence d’une inflammation :

e Avec une péri-implantite induite par ligature, les implants chargés physiologiquement
aussi bien qu‘excessivement ont présenté des indices inflammatoires élevés tout au
long de la période d'observation sans différence significative ;

e A la fin du suivi de 12 mois, les radiographies montraient une perte osseuse péri-
implantaire significative (p<0.05) pour le groupe 1 (implant atteint d’une péri-
implantite induite par ligature et surchargé) et pour le groupe 3 (implant atteint d’'une
péri-implantite induite par ligature seule);

e Les résultats histologiques de Kozlovsky et al. (128) ont révélé que la surcharge
occlusale aggravait significativement la perte osseuse induite par la plaque en
présence d'une inflammation péri-implantaire (le contact os-implant était de 9,31
+ 1,34mm pour le groupe 1 et de 9,74 +1,93 mm pour le groupe 3 ;p =0,03).

Dans I’¢tude de Hiizeler et al. (125), tous les implants sont restés ostéo-intégrés ;il y avait
significativement moins de contact os-implant (%) en cas de péri-implantite associée au
traumatisme occlusal (64,8 % pour le groupe atteint d’une péri-implantite seule, 54,3% pour
le groupe atteint d’une péri-implantite associée a un traumatisme occlusal ;p<0,05).
2-2-3 Surcharge statique
A la différence des surcharges dynamiques qui ont été réalisées en appliquant une
surocclusion, les surcharges statiques ont ét¢ mises en place a I’aide de vis d’expansion.
Dans 1I’¢tude de Gotfredsen et al.(126) , les examens cliniques n'ont révélé aucun changement
dans le temps ni entre les groupes :

- Groupe M+L sans ligature (mucosite) et surcharge ;

- Groupe P avec ligature (péri-implantite) sans surcharge;

- Groupe P+L avec ligature (péri-implantite) et surcharge.
Les radiographies ne montraient ni altérations marginales du niveau osseux pendant la période
de charge statique latérale, ni différences entre les implants chargés et non chargés.

Cependant, 1'analyse histométrique a révélé que la densité osseuse dans la zone d'interface
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était significativement plus élevée dans le groupe qui était affecté d’une péri-implantite et
soumis a une surcharge occlusale que dans le groupe affecté par une péri-implantite seule.
Dans I’étude de Ferrari ef al. (130), chaque chien a recu six implants, trois de chaque c6té. Un
total de 42 implants a été posé et les implants ont été répartis de la maniére suivante :

- Groupe test (n = 14 implants - sept paires / restaurations) — couronnes connectées a

une vis d’extension ouverte de 4,5 mm appliquant une force de 20 kg ;
- Groupe de controle (n = 14 implants — sept paires / restaurations) - couronnes reliées a
un vis d'expansion sans activation ;

- Groupe non chargé (n = 14 implants) — implants enfouis.
L’évaluation radiographique a présenté une perte osseuse significativement plus importante
dans le groupe test (p< 0.0001).
Le groupe controle a présenté un contact os-implant (BIC) moyen de 63,16%, tandis que les
groupes test (35,52% =+ 5,32) et non chargé (42,33%32,14) présentaient des valeurs
significativement inférieures (p <0,05). Il n’y avait pas de différence significative entre le
groupe test et le groupe non chargé.
Les auteurs ont mis en évidence que la charge statique latérale excessive a eu une incidence
négative sur I’os autour des implants restaurés immédiatement. Néanmoins, toutes les vis
d’expansion (groupe de test et de contrdle) ont été placées a une distance de 10 mm entre les
implants (de la marge au bord) et ajustées aux implants, ne simulant pas une surcharge
occlusale directe.
Le mode¢le utilisé dans cette étude était trés similaire a celui de Gotfredsen et al.(126);
cependant, ces auteurs ont évalué plusieurs degrés de force latérale sur des implants enfouis.

Cette différence pourrait expliquer ces controverses.
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Il semble important de préciser que la définition de la surcharge occlusale n'est pas encore
claire. Plusieurs auteurs ont examiné le comportement mécanique, le stress, les contraintes et
la viscoélasticité d'un os péri-implantaire dans différentes conditions de charge (Duyck et al.
2005 ; Lynch et Van Der Meulen 2012 ; Vandamme et al. 2012) tentant de résoudre ces
questions.

Le tableau 3 illustre les principaux résultats des cinq études sélectionnées ayant suivi une
méthodologie permettant d’en comparer les résultats. En bouches divisées, elles comparaient
I’impact sur les tissus péri-implantaires sains ou inflammatoires, d’implants ostéo-intégrés
chargés ou surchargés. Ces études semblent montrer qu’au niveau animal, la surcharge
(correspondant a une surocclusion) dans un environnement péri-implantaire non
inflammatoire, n'a pas d'effet négatif sur 1'ostéo-intégration. Au niveau histologique, 1’effet de
la surcharge pourrait méme étre anabolique. En revanche, la surocclusion en présence
d'inflammation pourrait augmenter significativement la résorption osseuse induite par la
plaque.

Seulement, comme 1’indique I’é¢tude de Kan ef al. (128), I’absence de résorption osseuse péri-

implantaire en cas de surcharge était-elle due au fait que la surcharge était insuffisante ?

Résultats
Chargé VS. Non chargé Chargé VS. Non chargé
+ parodonte sain + inflammation
Références bilgge alo e b Clinique  Rx  Histo | Clinique Rx Histo
chargement | surcharge

gggeler etal | penamique | 4mois NR NR 0 NR  NR *
Heitz-Mayfield . .
et al. (127), Dynamique 8 mois 0 0 0 NA NA NA
g(z)gl)ovsky et al. Dynamique 12 mois 0 0 +* 0 NR ¥
Gotiredsen ef Statique | 6 mois NA  NA NA | 0 0 =
al.(126) q
Ferrari et al. Statique 2 mois NR ¥ - NA NA NA
(130),

NR : Non Renseigné ; NA : Non Appliqué ; - : effet catabolique sur les tissus péri-implantaires ; 0 : pas
d’effet sur les tissus péri-implantaires ; + : effets anaboliques sur les tissus péri-implantaires ; * : significatif.

Tableau 3. Synthése des principaux résultats dont la méthodologie est comparable : modéle
sur bouche divisée, comparaison entre des implants chargés versus non chargés dans
contexte de parodonte sain et/ou inflammatoire. Ces études semblent montrer qu’au niveau
animal, la surcharge (correspondant a une surocclusion) dans un environnement péri-
implantaire non inflammatoire, n'a pas d'effet négatif sur l'ostéo-intégration. Au niveau
histologique, [’effet de la surcharge pourrait méme étre anabolique. En revanche, la
surocclusion en présence d'inflammation pourrait augmenter significativement la résorption

osseuse induite par la plaque.
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2-3 L'étude rétrospective chez I’lhumain.

Geckili et al.(131) se sont intéressés aux effets de facteurs tels que le type d'attachement, le
nombre d'implants, le sexe, 1'age et la force de morsure maximale (MBF) sur la perte osseuse
marginale (MBL) autour des implants supportant des prothéses supra-implantaires
mandibulaires. Soixante-deux patients édentés, en bonne santé et qui ont été réhabilités avec
des prothéses mandibulaires supportées par deux, trois ou quatre implants dans une clinique
universitaire entre janvier 2006 et janvier 2007 ont été inclus dans I’étude.

La quantité de perte osseuse 48 mois apres le chargement était sans rapport avec le sexe, 1'age,
le nombre d'implants, le type d'attachement et la contention.

Une corrélation significative a été observée entre la force de morsure maximale et la perte
osseuse marginale des implants distaux du coté droit (p <0,01 ; 79,9 %) et entre la force de
morsure maximale et la perte osseuse marginale des implants distaux du coté gauche (p =
0,011 ; 34,6 %).

La perte osseuse marginale semble étre affectée par la force de morsure maximale.
Néanmoins, les zones de soutien des prothéses étaient en partie sur la muqueuse et pas
seulement sur les implants. Ces découvertes pourraient étre importantes pour évaluer la perte
osseuse marginale autour d’implants supportant des prothéses fixes ou les forces sont
transmises directement aux implants.. L’étude a une durée insuffisante et un faible niveau de
preuve pour tirer de vraie conclusion quant au réle de I’occlusion sur la perte osseuse autour
des implants.

2-4 Rapports de cas

Il existe seulement 2104 résultats pour la péri-implantite (mot clé « peri-implantitis ») contre
37 281 pour la parodontite (mot clé « periodontitis ») sur PubMed, montrant ainsi que la péri-
implantite est encore peu ¢étudiée aujourd’hui. Les rapports de cas, du fait de leur faible
niveau de preuve, ont ét¢ exclus, mais étant donné 1’insuffisance d’études cliniques chez
I’homme, les principaux résultats de quatre rapports de cas sont détaillés dans ce paragraphe.
Les quatre rapports de cas jugés pertinents a la lecture du résumé sont regroupés dans le

tableau 5. Ils ont été sélectionnés selon les mémes mots clés et criteres.
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Année de Guérison de la 1ésion apres élimination du

Références . .
parution traumatisme occlusal

Passenezi )
etal(132) 2016 Oui
Merin 2014 Oui
R.(133) b
Uribe et .
al. (134) 2004 Oui
Tawil )
G.(135) 2008 Oui

Tableau 5. Rapports de cas jugés pertinents a la lecture du résumé.

Dans I’¢tude de Passenezi et al.(132), les auteurs se sont intéressés aux effets du bruxisme sur
la perte osseuse péri-implantaire six ans apres la pose d'une prothése implanto-portée réussie
chez une patiente de 62 ans en bonne santé qui a développé un bruxisme. L’examen clinique a
révélé un saignement au sondage, une augmentation de la profondeur de poche (4,75 mm soit
2 mm de plus que la profondeur de base) et les images radiographiques suggéraient une perte
osseuse péri-implantaire. Les opérateurs ont considéré que le traumatisme occlusal (bruxisme)
et la mucosite étaient la cause de la lésion. Le traitement de la lésion a consisté en un
débridement de la 1ésion a la chlorexidine a 0,2 % et en la mise en place d’une gouttiere
occlusale. A 10 mois, les examens clinique et radiographique ont montré une récupération
presque compléte du tissu osseux. Les auteurs ont conclu que le traumatisme occlusal et la
mucosite et/ou péri-implantite peuvent coexister en deux Iésions bien distinctes.

Merin R. (133) met en évidence I’impact d'une surcharge occlusale sur la perte osseuse péri-
implantaire d'un implant ostéo-intégré, par la description du cas clinique d’une patiente de 63
ans. 38 mois aprés la mise en charge de I’implant, une radiographie a indiqué que cet implant
présentait une perte osseuse péri-implantaire significative. L'évaluation a montré une
surcharge occlusale sur la prothése implantaire a I’aide d’un papier articulé bleu, et I'auteur a
effectué¢ un ajustement occlusal. Une radiographie obtenue cinq mois plus tard a montré une
réparation significative de I'os alvéolaire perdu. L’ajustement occlusal était le seul traitement.
L’auteur conclu ainsi que la surcharge occlusale était la cause de la perte osseuse autour de
I’implant et invite a faire plus d’étude sur le role de I’occlusion dans I’apparition de la péri-
implantite.

Uribe et al. (134) avait pour objectif de montrer I'importance de la surcharge occlusale en tant
que facteur étiologique de la péri-implantite chez un patient de 46 ans, en bonne santé qui a
recu un implant en 36 supportant une prothese fixe unitaire. Six mois apres le scellement de la
prothése implantaire, I’examen clinique et radiographique a révélé la présence d’une légere

rougeur de la muqueuse, d’une poche péri-implantaire de 6 mm de profondeur qui saignait,
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d’un contact prématuré sur la couronne, d’une zone radioclaire de l'os marginal vers 36. Le
traitement a consisté en un débridement de la 1ésion a I’aide de curettes et de chlorexidine a
0,2 %, d’une irrigation au sérum physiologique, de conseils concernant I’hygiéne bucco-
dentaire, d’une prescription d’Ibuprofen 600 mg pendant deux semaines ainsi qu’un
ajustement occlusal. Une régénération osseuse apres ajustement occlusal et débridement de la
Iésion a été observée. L'analyse histologique du tissu péri-implantaire a révélé un infiltrat
lympho-plasmocytaire juxtaépithélial et une zone centrale de tissu fibro-conjonctif dense avec
de rares cellules inflammatoires, différent du tissu inflammatoire chronique associ¢ a une
péri-implantite infectieuse. Ainsi, la présence de quelques cellules inflammatoires qui
différent des tissus inflammatoires présents lors d’une péri-implantite d’origine infectieuse,
ont montré que le traumatisme occlusal est ici I’étiologie principale.

Dans 1’étude de Tawil G.(135), dont le but était de démontrer la relation entre la surcharge
occlusale et la perte osseuse péri-implantaire par le renversement de la situation aprés le
retrait du traumatisme occlusal. Six mois apres la mise en place d'une prothése amovible
instable sur 3 implants ostéo-intégrés et stables depuis 9 ans, une perte osseuse était notable.
L'¢limination de l'occlusion traumatique a inversé la situation et une guérison remarquable du
tissu péri-implantaire s'est produite.

Ces rapports de cas montrent que 1’occlusion semble avoir un role sur I’environnement péri-
implantaire. En effet, la présence d’une surcharge occlusale sur un implant semble avoir
comme effet une résorption osseuse. Mais cette résorption osseuse €quivaut-elle a une péri-
implantite, ou faut-il distinguer la perte osseuse due a la surcharge occlusale et la péri-
implantite en deux Iésions distinctes comme dans 1’étude de Passenezi et al.(132) ? Ces
rapports de cas sont intéressants mais ne permettent pas d’affirmer I’impact de la surcharge

occlusale sur les tissus péri-implantaires.

2-5 Les revues de littérature.

Le tableau 6 regroupe les revues de la littérature publiées et indexées dans Pubmed
s’intéressant aux effets d’une surcharge occlusale sur ’environnement péri-implantaire en
fonction de I’année et du journal de publication, de I’impact factor du journal, des bases de
données utilisées, du nombre d’études retenues et du type d’articles inclus.

Dans la revue de Van Steenberghe et al. (136), la surcharge occlusale augmente le risque de
micro-fractures a l'interface os-implant, ce qui peut entralner une perte osseuse marginale
importante voire une défaillance. Naert ef al. (137), se sont intéressés a I'effet de la charge
occlusale sur l'os péri-implantaire. Bien que le degré de contrainte puisse étre défini a la

surface externe de l'os par le biais d'une technologie de jauge de contrainte, 1’interface
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implant-os reste impossible a quantifier aujourd’hui dans un modéle animal in vivo ou
cliniquement dans une étude humaine. De ce fait, une relation entre la charge occlusale et la
maladie péri-implantaire demeure impossible a établir.

Une revue de la littérature s’intéressant seulement aux études sur les animaux a été réalisée
par Chambrone et al. 2010 (138). Les auteurs ont rapporté que, bien que des critéres
d'inclusion et d'exclusion stricts aient été appliqués, les études sélectionnées présentaient
toujours un risque élevé de biais. Les conclusions tirées sont les suivantes :

1. Il n'est pas bien établi si une charge occlusale excessive affecte négativement I'ostéo-
intégration lorsqu'un controle adéquat de la plaque est effectué. La surcharge semble
augmenter la densité osseuse autour des implants dentaires ;

2. La surcharge pourrait jouer un role clé dans le développement de la dégradation du
tissu péri-implantaire en cas d'accumulation de plaque ;

3. Bien que des études avec une méthodologie bien congue aient été sélectionnées, peu
d'entre elles étaient disponibles pour une méta-analyse et aucun essai clinique
randomisé n'a été mené.

Pour Chang ef al.(121), il est difficile de quantifier cliniquement l'ampleur et la direction des
forces occlusales naturelles, ce qui rend la notion de force excessive ou de « surcharge »
actuellement difficile a définir. Il est également trés probable que 1'os alvéolaire ait un degré
de tolérance différent selon l'individu, le site et d'autres parametres anatomiques et
physiologiques. Il est par conséquent tres difficile pour les études cliniques de démontrer une

possible corrélation entre la surcharge occlusale et les défaillances d’implant.
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Référence

Journal, année de

parution

Impact Factor

Bases de données

Quantité d’articles

inclus

Type darticles inclus

Van Steenberghe et al.
(136)

Advances in Dental
Research(Journal of
Dental Research), 1999

5.830 (2017)

Non définie :
Revue narrative

Non définie :
Revue narrative

-Etudes cliniques

Chambrone e al. (138) Journal of 3.392 (2018) -Medline (PubMed) 2 2 études expérimentales sur animaux avec
periodontology, 2010 -EMBASE modeles sur bouches divisées (Kozlovsky
-LILACS et al. ; Heitz-Mayfield ez al. )
-OpenSIGLE
-Recherches manuelles
Chang et al.(121) Journal of Investigative | 0.85 (2015) -Medline 14 - 11 études expérimentales sur animaux ;
and Clinical Dentistry , -Wiley online library - 2 rapports de cas ;
2013 - 1 série de cas.
Isidor F. (112) Clinical Oral Implants | 4.305 (2018) - Recherches manuelles ne mettant pas en Non définie : - Etudes expérimentales sur animaux ;
Research, 2006 évidence d'études cliniques controlées Revue narrative - Etudes cliniques
randomisées ou de cohortes prospectives
Naert et al.(137) Clinical Oral Implants | 4.305 (2018) -Medline (PubMed) 3 3 études expérimentales sur animaux avec
Research, 2012 -Medline (Ovid) mode¢les sur bouches divisées, non
-EMBASE randomisées.
-LILACS
Sheridan et al. (139) Implant dentistry, 2016 | 1.307 (2018) -Medline (PubMed) Non précisé Non détaillé
Pelligrini et al.(140) Annals of anatomy, 1.864 (2017) -Medline (PubMed) 14 Etudes expérimentales sur animaux

2015

-Recherches manuelles

Tableau 6. Revues de la littérature
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3 - Conclusion

Lorsqu’un implant est mis en charge, la contrainte est transférée a 1’os par I'implant. Les
contraintes les plus élevées se produisent toujours au niveau du col de I’implant et il est
impossible de les quantifier cliniquement.
La surcharge occlusale pourrait avoir deux effets distincts :

- Une augmentation de la densité osseuse;

- Une perte osseuse péri-implantaire entrainant une perte d'ostéo-intégration.
Dans cette revue de la littérature, les études retenues comportaient des biais importants :
absence de groupe témoin appropri¢ pour certaines, durée d’étude insuffisante pour d’autres
ou controle d’hygiéne bucco-dentaire limité. La plupart des études étaient des protocoles
expérimentaux sur animaux dont les résultats ne peuvent que difficilement étre extrapolés a
I’homme. La différence des résultats peut s’expliquer par le fait que les études étaient menées
différemment : différence du modele animal, du design de 1’étude, différence du type de
surcharge, d’implant, du contrdle microbien, de la durée de I’étude, de la présence de ligature
ou non.
La perte osseuse péri-implantaire due a une surcharge occlusale semble plausible d’un point
de vue biomécanique et clinique. Néanmoins il n’existe pas de preuve scientifique suffisante
dans la littérature actuelle pour déterminer le role de la surcharge occlusale sur les tissus péri-
implantaires ni pour affirmer une relation de cause a effet entre la surcharge occlusale et la

péri-implantite.
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Les trois autres implants n’ont regu que les piliers et présentaient une péri-implantite induite
par ligature qui favorise 1’accumulation de plaque.
Des examens cliniques et radiographiques ont été réalisés au moment de la mise en charge des
implants, a 3, 6,9, 12, 15 et 18 mois apres.
Opérateurs - Non renseigné
Parameétres mesurés :

- La présence de saignement au sondage (BOP) ;

- La mobilit¢ (Mombelli et al. 1987) ;

- Le saignement au sondage (BOP) ;
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- Laprofondeur de sondage mesurée a partir du sommet du pilier ;

- Le niveau osseux radiographique sur chaque face proximale a partir de la marge de
I’implant ;

Analyse statistique :

- Les différences d’observations entre les implants soumis a une charge excessive et
ceux ayant une accumulation de plaque ont été analysées grace au test de Mann-
Whitney.

- L'hypothése nulle a été rejetée a p < 0,05.

Principaux résultats :

- L’augmentation de la fréquence de saignements au cours de I’expérience était
statistiquement significative pour les deux groupes.

- Le saignement au sondage était significativement plus important pour les implants qui
présentaient une péri-implantite induite par ligature que pour les implants soumis a
une charge occlusale excessive.

- La perte d'ostéo-intégration a été observée sur cinq (sur huit) implants soumis a une
surcharge, a 4,5 mois a 15,5 mois apres le début de la surcharge occlusale . Aucun des
implants présentant une accumulation de plaque n'a perdu d'ostéo-intégration, bien
qu'une perte moyenne de 1,8 mm du niveau osseux radiographique ait été¢ évaluée
aprés 18 mois. La différence était significative (p = 0,004).

Conclusion : La surcharge occlusale semble étre le facteur principal de la perte d’ostéo-
intégration.

Points négatifs :

- Pas de groupe témoin approprié (pas d'implant non chargé sans péri-implantite) ;

- Controle d'hygiene buccale limité.
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Titre : Evaluation histologique de 1'os péri-implantaire au niveau d'implants soumis & une
surcharge occlusale ou a une accumulation de plaque (124).

Histological evaluation of peri-implant bone at implants subjected to occlusal
overload or plaque accumulation.
Auteur : Isidor F.
Référence : Clinical Oral Implant Research, 1997

Objectif - Le but de I’étude était d’évaluer histologiquement l'os péri-implantaire des
implants soumis a une surcharge occlusale ou a une accumulation de plaque renforcée par
des ligatures.
Type d’étude - Etude expérimentale
Modele étudié - Singes
Type d’implants - Implants en titane Astra, Astra Tech® AB, Molndal, Sweden de 8mm de
longueur et 3,5 mm de diamétre.
Surcharge occlusale - Surocclusion
Durée de la surcharge/de ’infection - 18 mois
Controle microbien - Les implants soutenant la prothése étaient brossés une fois par semaine
et le nettoyage sous-gingival effectué¢ une fois par mois.
Critére de jugement :

- Le contact os-implant

- La densité osseuse
Protocole clinique - Quatre singes (Macaca Fascicularis) ont regu 5 implants (mod¢le sur
bouche divisée).
Six mois apres l'insertion des implants, deux implants ont recu une prothése fixe en
surocclusion. Les trois autres implants n’ont regu que les piliers et présentaient une péri-
implantite induite par ligature qui favorise I’accumulation de plaque.
Apreés 18 mois de surcharge occlusale ou d’accumulation de plaque, les singes ont été
sacrifiés.
Les blocs de tissu contenant les implants ont été retirés et deux lames de la portion médiane
de chaque implant de 50 um d’épaisseur ont été réalisées afin de permettre I’évaluation
histologique des tissus péri-implantaires. Le niveau d'os marginal défini comme la distance de
la marge de l'implant a I'os le plus coronaire en contact direct avec I'implant a été mesuré sur
les deux surfaces proximales dans le microscope a un grossissement de x125.
Le contact os-implant a été¢ enregistré sous forme de proportion de la surface totale de

I’implant et en tant que proportion de la surface de I’implant apicale a 1’0os coronaire en

81




contact direct avec I’'implant. La densité osseuse (c'est-a-dire la proportion de tissu osseux
minéralisé a partir de la surface de I'implant et a une distance de 1 mm latéralement a cette
surface) apicale a l'os le plus coronaire en contact direct avec I'implant a également été
¢valué. Les évaluations des proportions ont été effectuées sur un ordinateur (grossissement
sur I’écran ~ 100) au moyen d’une caméra vidéo montée sur un microscope Olympus BX 50
(Olympus Danmark NS, Glostrup, Danemark) et un logiciel appel¢ CAST Grid Ver 1.0
(Olympus Danmark NS). Pour chaque parametre, un score pour I’implant individuel a été
calculé comme une moyenne entre les valeurs des 2 sections.

Opérateurs - Non renseigné

Parametres mesurés :

- Niveau de I’0os marginal (mm)

- Densité osseuse (BD) (%)

-Contact os-implant (BIC) (%)

- Mobilité

- Présence ou non d’une radioclarté péri-implantaire

Analyse statistique - Il n’y a pas eu d’analyse statistique en raison du nombre limité
d'implants soumis a une charge excessive disponibles pour I'évaluation des parametres
histologiques.

Principaux résultats :

e Implants soumis a une surcharge :

- 6 sur 8 implants sont devenus mobiles ;
- Contact os-implant BIC : 23-34% ;
- Densité osseuse BD : 55%.

e Implants non chargés affectés d’une péri-implantite induite par ligature :

- Perte osseuse marginale histologique de 2.4 mm (de 0.8 mm a 4.0 mm) ;
- Contact os-implant BIC : 64,3% ;
- Densité osseuse BD : 38%.
Conclusion - La surcharge occlusale peut s’accompagner d’une perte compléte ou partielle de
I’ ostéo-intégration.
Points négatifs :
- Pas de groupe témoin approprié (pas d'implant non chargé sans péri-implantite) ;

- Controle d'hygiene buccale limité.
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Titre : Changements des tissus péri-implantaires soumis aux forces orthodontiques et rupture
des ligatures chez les singes(125).

Changes in peri-implant tissues subjected to orthodontic forces and ligature
breakdown in monkeys.
Auteurs: Hiirzeler, M.B., Quinones, C.R., Kohal, R.J., Rohde, M., Strub, J.R., Teuscher, U. &
Caffesse, R.G.

Références : Journal of Peridontology , 1998

Objectif - Evaluer histologiquement chez le singe I’effet d’un traumatisme mécanique
répétitif seul et ’effet d’un traumatisme mécanique répétitif associé¢ a une péri-implantite
induite par ligature.
Type d’étude- Etude expérimentale
Modéle étudié- Singe
Type d’implants- En titane de 3,75 mm de diamétre et de 7 mm de longueur.
Surcharge occlusale - Dynamique, superposée a une charge statique.
Durée de la surcharge - Quatre mois
Controle microbien - Oui, trois fois par semaine.
Critére de jugement - Contact os-implant
Protocole clinique - 5 singes, 8 implants par singe.
Douze semaines apres 1’extraction des prémolaires et des molaires mandibulaires de chaque
coOté, huit implants ont ét¢ mis en place sur chaque singe. Quatre semaines apres, chaque
implant a regu une couronne unitaire imitant 1’anatomie occlusale chez le singe, mais sans
contacts inter-proximaux. Trente-deux semaines aprés le début de 1’étude, des ligatures
facilitant I’accumulation de plaque ont ét¢ placées sur les implants d’un des c6tés de chaque
singe. Les ligatures étaient remplacées toutes les quatre semaines. Seize semaines apres la
mise en place des ligatures autour des couronnes, des appareils orthodontiques ont été collés
avec un ciment composite de collage afin d'établir un traumatisme mécanique répétitif a ’aide
de ressorts orthodontiques sur les 2 implants mésiaux pendant les 4 prochains mois. La
surcharge occlusale pouvait étre vérifiée a 1’aide d’une jauge de contrainte (Force de 300 p).
En conséquence un modele sur bouche divisée a été obtenue :

- Test 1 : Deux implants présentant une péri-implantite induite par ligature,

- Test 2 : Deux implants présentant une péri-implantite induite par ligature associé a un

traumatisme occlusal,
- Test 3 : Deux implants présentant un traumatisme occlusal seul sans péri-implantite,

- Test 4/témoin : Deux implants sans traumatisme occlusal et sans péri-implantite.

83




A 64 semaines, les singes ont été sacrifiés afin de réaliser une analyse histologique. Les
¢évaluations histométriques ont été réalisées a 1’aide d’un microscope optique équipé d’une
caméra vidéo-télévision et couplé a ordinateur.

Parameétres mesurés :

- Le pourcentage de contact os minéralisé-implant sur la longueur totale de I’implant.

- La distance entre le sommet de I’implant et le premier contact os minéralisé-implant a
été mesuré en vestibulaire et en lingual. La moyenne entre les deux valeurs a été
utilisé pour I’analyse.

Analyse statistique :

Des statistiques descriptives ont ét¢ utilisées pour évaluer les résultats histomorphiques et
histomorphométriques. Pour l'analyse statistique, le test de Friedman a été choisi pour tester la
variance significative entre les 4 groupes de traitement. Le test i apparié a ensuite été utilisé
pour évaluer les différences intra-individuelles appariées entre les 4 groupes de traitement. La
variable analysée était la différence entre les mesures moyennes pour chaque traitement. Le
niveau de signification a été fixé p = 0,05.

Principaux résultats :

- Tous les implants sont restés ostéointégrés ;

- Significativement moins de contact os-implant en cas de péri-implantite associée a un
traumatisme occlusal.

Conclusion - Absence de corrélation entre la surcharge occlusale et la perte osseuse péri-
implantaire.

Points négatifs :

- Les blocs histologiques ont €té coupés dans la direction vestibulo-linguale et n'ont pas pu
étre préparés dans la direction mésio-distale, ou davantage d'effets du traumatisme mécanique

répétitif pourraient étre attendus.
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Titre : L'influence de la surcharge occlusale contrélée sur le tissu péri-implantaire.
Partie 3: Une étude histologique chez le singe (74).
The Influence of Controlled Occlusal Overload on Peri-implant Tissue. Part 3: A
Histologic Study in Monkeys.
Auteurs : Miyata T, Kobayashi Y, Araki H, Ohto T, Shin K

Référence : The International Journal of Oral and Maxillofacial Implants , 2000

Objectif - Le but de 1’¢tude était de déterminer la limite de hauteur excessive avant la rupture
osseuse autour des implants, avec un examen histopathologique effectué pour étudier les
modifications du niveau de I'os autour de I'implant

Type d’étude - Etude expérimentale

Modele étudié - Singes (Macaca fascicularis)

Type d’implant - Implants MZ (fournis par ®, Mannheim, Allemagne) congus pour la
recherche expérimentale (diameétre de 2,8 mm, longueur de 8 mm).

Surcharge occlusale - Surocclusion/ dynamique

Durée de la surcharge - 4 semaines.

Controéle microbien - Oui, une fois par semaine sous anesthésie générale.

Critére de jugement - La hauteur occlusale

Protocole clinique - Quatre singes, deux implants par singe.

Trois mois apres l'insertion de 1'implant, une suprastructure a été réalisée afin qu'une force
latérale puisse étre appliquée :

Modele 1 : Absence de surcharge occlusale

Modele 2 : Surocclusion de 100 pm

Modele 3 : Surocclusion de 180 pm

Modele 4 : Surocclusion de 250 pm

Chaque singe a été soumis a un traumatisme occlusal pendant 4 semaines. Des examens
cliniques du tissu péri-implantaire ou du tissu parodontal entourant I'implant et les dents
adjacentes ont été effectués deux fois, d'abord au moment de la pose de la prothése et a
nouveau au moment ou l'occlusion traumatique a pris fin. Apreés 4 semaines d’occlusion
traumatique, selon les directives de 1'Université Meikai pour les animaux de laboratoire, les
animaux ont été¢ sacrifiés et des coupes histologiques ont été préparées. Ces coupes
histologiques ont été analysée par un systeme informatique dans le but de comparer le rapport
de la largeur du site de pose d'implant entre I’humain et 1’animal de laboratoire.

Opérateurs - Non renseigné

Parametres mesurés :
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- Laprofondeur de la poche de sondage (PPS) (mm) ;
- La présence de saignements au sondage (BOP) ;
- La mobilité des implants (MO).
Analyse statistique - Absence d’analyse statistique
Principaux résultats :

e Lors de I’examen clinique, il n’y a eu aucun changement dans les modéles 1 (témoin)
et 2. Cependant, les modeles 3 et 4 ont eu tendance a avoir une profondeur de poche
au sondage augmentée.

e Lors de I’examen radiographique, aucun changement n’était visible concernant les
modeles 1 et 2, tandis que pour les modeles 3 et 4 une résorption osseuse était
visible.

e Lors de I’examen histologique, aucune résorption osseuse n’a été retrouvée pour les
modeles 1 et 2, une résorption osseuse était présente pour les modeles 3 et 4.

e A partir d’une surocclusion de 180 um, on observe une résorption osseuse péri-
implantaire

Conclusion - Il existe un risque de résorption osseuse autour des implants, provoquée par un
traumatisme occlusal excessif (180 um), méme en l'absence d'inflammation dans le tissu péri-
implantaire. De plus, la profondeur de poche péri-implantaire a tendance a augmenter a partir
de 180 um de hauteur, suggérant que la destruction s’est étendue non seulement a I’os mais
aussi aux tissus mous.

Points négatifs :

- Seulement deux implants par condition.
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Titre : Réactions osseuses sur des implants soumis a une péri-implantite expérimentale et
charge statique. Une étude chez le chien (126).

Bone reactions at implants subjected to experimental peri-implantitis and static load.
A study in the dog.
Auteurs : Gotfredsen K, Berglundh T, Lindhe J

Référence : Journal of Clinical Periodontology, 2002.

Objectif - Le but de 1’¢tude était d'étudier les réactions des tissus péri-implantaires d'implants
soumis a une charge statique latérale et a une expérience expérimentale de mucosite ou de
péri-implantaire.

Type d’étude - Etude expérimentale

Modele étudié - Cinq chiens beagles agés de trois ou quatre ans, en bonne santé, six implants
par chien.

Type d’implant - Implants en titane (systtme d'implant dentaire a vis solides ITIA,
Straumann AG, Suisse) d'un diamétre de 3,3 mm et d'une longueur de 8,0 mm. Un groupe
d’implant avait une surface SLA et un autre groupe avait une surface usinée.

Surcharge occlusale - Obtenue grace a des vis d’expansion.

Durée de la surcharge - 12 semaines.

Controle microbien - Oui, tous les jours en fonction des conditions.

Critéres de jugement - Charge statique avec péri-implantite.

Protocole clinique - Les prémolaires mandibulaires ont ét¢ extraites. Aprés 12 semaines, 3
implants ont été installés dans chaque quadrant de la mandibule. D'un c6té, les implants ont
été congus avec une surface SLA et du coté contralatéral avec une surface usinée. Un
programme de contrdle de la plaque a ¢été initié. Douze semaines plus tard, les implants
centraux et postérieurs ont ét¢ connectés a un appareil contenant une vis d'expansion. Les vis
d'expansion ont été activées progressivement jusqu'a 1,6 mm. Des ligatures de coton ont été
placées autour du cou des implants antérieur et postérieur des deux cotés, et les mesures de
controle de la plaque ont été interrompues.

Seize semaines plus tard, les ligatures ont été retirées. Apres 8 semaines sans ligatures, les vis
d'expansion des deux cotés ont été activées. Une fois toutes les 2 semaines au cours d'un
intervalle de 12 semaines, les vis ont été réactivées. Ainsi, le modele comprenait 3 sites
expérimentaux différents dans chaque groupe de surface: groupe M+L sans ligature (chargé
+mucosite); groupe P (péri-implantite) avec présence de ligature; groupe P+L (péri-
implantite+chargé) avec ligature. Des radiographies ont été prises toutes les deux semaines

pendant 60 semaines.
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Les animaux ont été sacrifiés apres 60 semaines et des biopsies de tous les sites d'implant ont
été réalisées et préparées pour l'analyse histologique. L'analyse a été réalisée au microscope
Leica DM R (Leica Microscopy Systems Ltd., Allemagne) équipé d'une caméra numérique
(Leica DC100) et d'un systeme d'image (Leica Q550IW). Un double filtre fluorochrome (B /
G /R UV /bleu/ vert) a été utilisé et la quantité de structures marquées au fluorochrome a été
mesurée a 1'aide d'une procédure de comptage ponctuel.

Opérateurs - Non renseigné

Parameétres mesurés :

e Les mesures radiographiques comprenaient :

- La distance entre le haut de I’implant et I’os marginal ;
- Les distances entre les implants au niveau coronaire de 1'os en contact avec I'implant.

e Les mesures histométriques comprenaient :

- Le sommet de la muqueuse péri-implantaire ;

- Le contact os-implant situé le plus coronairement ;

- Le sommet de I’implant ;

- La terminaison apicale de 1'épithélium jonctionnel ;

- La terminaison apicale du tissu conjonctif infiltré.
Analyse statistique - Toutes les mesures ont été effectuées au niveau des faces mésiale et
distale des implants et les valeurs moyennes et les écarts types ont été calculés pour chaque
variable, site d'implantation et animal. Les différences ont été analysées a l'aide du test ¢ de
Student pour les observations appariées (n=5). L'hypothése nulle a été rejetée a p < 0,05.
Résultats - Les résultats radiographiques n’ont montré aucune différence significative entre
les implants SLA et les implants usinés. Les résultats radiographiques et histologiques ont
montré que la charge statique latérale n’a pas induit de perte osseuse péri-implantaire au
niveau des implants atteints de mucosite ni d’aggravation de la perte osseuse lorsque les
implants étaient atteints de péri-implantite. La densité osseuse dans la zone d'interface étaient
significativement plus €levées dans le groupe qui était affecté d’une péri-implantite et soumis
a une surcharge occlusale (P+L) que dans le groupe affecté par une péri-implantite seule (P).
Conclusion - Il semble qu’une charge statique latérale avec des forces contrdlées ne soit pas
préjudiciable aux implants présentant une mucosite ou une péri-implantite.
Points négatifs :

- Pas de groupe controle approprié (pas d'implant non chargé sans péri-implantite).
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Titre : Une charge occlusale excessive affecte-t-elle 1'ostéointégration? Une étude
expérimentale chez le chien (127).

Does excessive occlusal load affect osseointegration? An experimental study in the dog.
Auteurs : L. J. Heitz-Mayfield, B. Schmid, C. Weigel, S. Gerber, D. D. Bosshardt, N. P. Lang
Référence : Clinical Oral Implants Research , 2004

Objectif - Le but de cette étude était d’évaluer I’effet de la charge occlusale excessive apres
la pose d'implants en titane en présence de tissus muqueux péri-implantaires sains.

Type d’étude- étude expérimentale

Modele étudié- Six labradors ont été utilisés pour étudier 1’effet des forces de mastication sur
les implants oraux ostéo-intégrés en titane.

Type d’implants - Implants en titane ITI Dental Implant System de longueur 8 mm et de
diamétre 4,1 mm.

Type de surcharge- Surocclusion: la «charge excessive» dans cette étude était la
reconstruction de ’occlusion avec un « hypercontact » et une dimension verticale augmentée
de 3 mm.

Durée de la surcharge - 8 mois.

Critére de jugement - Charge occlusale excessive

Controle microbien - Oui, tous les jours.

Protocole clinique - La proposition de recherche a été approuvée par le comité d’éthique sur
les animaux de la faculté¢ d’Odontologie de Université¢ de Lund en Suede.

Les sites destinataires bilatéraux mandibulaires ont été préparé pour l'installation de l'implant
chez six chiens suite au retrait des premicres et deuxiéme molaires et toutes les prémolaires.
Apres une guérison période de 3 mois, un total de huit implants étaient placé dans chaque
chien. Sur co6t¢ mandibulaire, deux implants TPS (Titanium plasma sprayed) et SLA
(Sandblasted and acid etched) ont été placés. La mise en place des implants a été effectuce
selon les recommandations du fabricant. Aprés 6 mois de cicatrisation, les implants coté test
ont recu des couronnes implanto-portées en surocclusion tandis que le coté controle n’en a pas
recu.

Des mesures cliniques et des radiographies standardisées ont ét¢ obtenues au départ et a 1, 3
et 8 mois aprés le chargement. A la derniére période d’observation, soit 8 mois aprés le
chargement, les chiens étaient tués par une surdose de sodium pentothal (Laboratoires Abbot,
Chicago, IL, Etats-Unis). Des biopsies de chaque site implantaire ont ensuite été réalisées.
Des mesures lin€aires ont été effectuées directement a 1’aide d’un microscope optique ainsi

que mesures radiographiques.
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Les mesures ont également été¢ effectuées un jour plus tard pour s'assurer que la

reproductibilité intra-examinateur n'était pas inférieure a 95%.

Opérateurs :

Les mesures histométriques ont été effectuées par un examinateur (SG), qui n’était pas
au courant si les implants appartenaient au groupe test ou au groupe contrdle ;
Les mesures radiographiques ont été effectuées par un examinateur (LH), qui n’était

pas au courant si les implants appartenaient au groupe test ou au groupe contrdle.

Parameétres mesurés :

Les mesures cliniques comprenaient :

L’indice de plaque modifi¢ (Mombelli et al. 1987) ;

La présence ou absence de saignement au sondage (BOP) (Lang et al. 1986) en
utilisant une pression 0,2 N ;

La distance entre I'implant de I'épaule a la muqueuse marginale (DIM) en utilisant une
pression 0,2 N ;

La profondeur de poche (PPD) en utilisant une pression 0,2 N.

Les mesures histométriques comprenaient :

Figure : Représentations des mesures histométriques

(1) Longueur de I’implant : distance de I'épaule de I'implant a base de I'implant ;

(2) Distance de la base de I'implant au point de contact os-implant le plus coronaire ;
(3) Distance de la base de I’implant a la créte osseuse alvéolaire. ;

(A) pourcentage d’os minéralisé en contact avec la surface de I’implant ;

(B) pourcentage d’os minéralisé¢ en contact avec la surface de I’implant 1 mm de de la

surface de I’implant
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Cela a permis de mesurer la hauteur de 1'os par rapport a des reperes fixes sur I’implant.

e Les mesures radiographiques ont été effectuées en mésial et distal de chague implant

et comprenaient :

- La distance de 1'épaule de l'implant au premier contact osseux-implantaire visible a la
radiographie au départ ;
- La distance de 1'épaule de l'implant au premier contact osseux-implantaire visible a la
radiographie apreés 8 mois d’occlusion traumatique.
Analyse statistique - Test de Wilcoxon. Le niveau de signification a été fixé a P<0.05
Principaux résultats : A 8 mois, tous les implants étaient ostéo-intégrés. La profondeur de
sondage moyenne était 2,570,3 et 2,670,3 mm pour les implants déchargés et chargés,
respectivement. Radiographiquement, la distance moyenne entre 1’épaule de I’implant et le
niveau de I’os marginal était de 3,670,4 mm pour le groupe de controle et 3,770.2 mm dans le
groupe test. Les groupes de contrdle et de test ont été comparés en utilisant des analyses non
paramétriques appariées. Il n’y a eu aucun changement statistiquement significatif pour aucun
des parametres au départ a 8 mois dans les implants chargés et non chargés.
Histologiquement, 1 *évaluation a montré un contact osseux sur implant minéralisé de 73% en
moyenne dans le groupe contrdle et de 74% dans le groupe test, sans différence
statistiquement significative entre les deux groupes.
Conclusion- En présence de tissus muqueux péri-implantaires sains, une période de 8 mois de
surcharge occlusale sur des implants en titane n'a pas entrainé de perte d'ostéo-intégration ni
de perte d'os marginal par rapport a des implants non charggés.
Point négatif :

- Pas de groupe contrdle approprié : absence de couronne sur I’implant non chargé.
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Titre : Impact de la surcharge de I'implant sur I'os péri-implantaire dans les muqueuses péri-

implantaires enflammées et non enflammées (128).

Impact of implant overloading on the peri-implant bone in inflamed and non- inflamed

peri-implant mucosa.

Auteurs : Kozlovsky A, Tal H, Laufer BZ, Leshem R, Rohrer MD, Weinreb M, Artzi Z.
Référence : Clinical Oral Implants Research, 2007

Objectif - Le but de 1’étude était d’évaluer I'impact de la surcharge sur le niveau osseux péri-
implantaire et le contact os-implant (BIC) en présence de tissus péri-implantaires sains ou
enflammeés.
Type d’étude - Etude expérimentale
Modéle d’étude - Quatre chiens Beagle ont été utilisés. Chaque chien a re¢u quatre implants
au niveau de la région des prémolaires préalablement extraites.
Type d’implants - Implants en titane (Hi-Tec Implant Ltd., Herzliya, Israél), de diameétre
3,75 mm et de longueur 10 mm avec un col implantaire de 2,7 mm
Type de surcharge - Surocclusion
Durée de la surcharge/de ’infection - 12 mois
Critéres de jugement :

- La surcharge sur le niveau osseux péri-implantaire,

- Le contact os-implant.
Procédure clinique - Le protocole de 1'étude a été approuvé par les comités d'éthique et de
protection et d'utilisation des animaux de I'Université¢ de Tel-Aviv. Les piliers prothétiques
¢taient connectés soit en surocclusion avec les dents opposées (surcharge) entrainant une
augmentation de la dimension verticale antérieure d'au moins 3 mm, soit en infraclusion (non
chargée). Sur chaque chien, il y avait quatre sites expérimentaux contenant chacun deux
implants : non chargé non enflammé (UU), chargé non enflammé (LU), non chargé enflammé
(UI), chargé enflammé (LI). L’inflammation a été provoquée a l’aide de ligatures. Les
mesures cliniques telles que la profondeur de poche, I’indice de plaque et I’indice gingival ont
été prises tous les mois et les radiographies ont €té prises tous les 3 mois. A 12 mois les
chiens ont été sacrifiés et des blocs de tissus mandibulaires ont été prélevé afin de permettre
une analyse histologique.

Opérateurs - Non renseigné.
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Parameétres mesurées :

Ilustration des parametres mesurés

- (1) Niveau osseux le jour de la pose de l'implant ;

- (2) tNe/ BI, distance entre le sommet du col de I'implant et le contact osseux initial ;

- (3) IBH, défaut intra-osseux ; distance horizontale ;

- (4) IBV, défaut intra-osseux ; distance verticale ;

- (5) bNe / BI, distance entre le bas du col de I'implant et le contact osseux initial ;

- (6) tNe / CrB, distance entre le sommet du col de I'implant et l'os crestal ;

- (7) BIC, surface de contact linéaire os-implant ;

- (8) MIC, surface de contact linéaire moelle-implant.
Analyses statistiques - Les données ont d'abord été analysées avec une analyse de variance
(ANOVA). Dans la plupart des variables, seule I’inflammation a eu un effet significatif. Dans
les quelques variables ou l'inflammation et la charge avaient des effets ou une interaction
significatifs, des fests t appariés ont été utilisés pour analyser plus en détail les données.
Principaux résultats :
- Les implants présentant une péri-implantite induite par ligature présentaient des indices
inflammatoires ¢levés tout au long de la période d'observation.
- Le chargement augmente significativement le pourcentage du contact os-implant (p<0.05) et
augmente légerement la résorption de 1'os crestal, mais pas de fagon apicale par rapport au col
de I'implant.
- Les deux groupes LI et Ul ont montré une perte osseuse péri-implantaire significative
(P<0.01)
Conclusion - La surcharge a aggravé la résorption osseuse induite par la plaque en présence
d'une inflammation péri-implantaire.
Points négatifs :

- Supraclusion versus infraclusion.
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Titre : Analyse in vitro de la contrainte osseuse de 1'implant apres une surcharge occlusale
(129).

In vitro bone strain analysis of implant following occlusal overload.

Auteurs: Janice P.M. Kan, Roy B. Judge, Joseph E.A. Palamara
Référence : Clinical Oral Implants Research, 2012

Objectif - Enumérer les profils de déformation osseuse péri-implantaire sous charge occlusale
quantifiée et vérifier la réponse osseuse par comparaison avec les seuils de déformation
critiques définis par Frost.
Type d’étude - Etude expérimentale basée sur I’étude expérimentale de Heitz-Mayfield et al.
(127)
Modéle étudié - Deux chiens ont été utilisés pour évaluer I'effet de la charge occlusale sur la
déformation osseuse autour d’implants en titane ostéo-intégrés.
Type d’implants - Implants SLA (sandblasted, large grit, acid etched) en titane Straumann®
de longueur 8 mm et de diamétre 4.1 mm.
Type de surcharge - Surocclusion : contacts supra-occlusaux augmentant de 3 millimetres la
dimension verticale d’occlusion (DVO) en avant: la conception de la surface occlusale
oblique garantissait un chargement fonctionnel axial et non axial.
Durée de la surcharge - 8 semaines
Controéle microbien - Oui, tous les jours.
Critéres de jugement :

- La charge occlusale

- La déformation osseuse
Procédure clinique - Le protocole de recherche a été approuvé par le Comité d'éthique
animale de I’Université de Melbourne en Australie.
Six semaines apres 1’extraction des prémolaires et molaires secteur 4 (sites receveurs), quatre
implants ont ét¢ mis en place selon le protocole du fabricant dans les sites receveurs de

chaque chien.
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Documentation des procédures cliniques

(e) Couronnes sur implants

(f) Vue clinique des implants dentaires Straumann® standard aprés 12 semaines de
cicatrisation.

(g) Vue clinique des couronnes sur implants avec des contacts en surocclusion.

(h) Radiographie p standardisée a 20 semaines montrant le niveau de I’épaule de I’implant, du

niveau de 1’os crestal, du contact os-implant

Apres 12 semaines, des mesures cliniques de base et un bilan radiographique utilisant un
dispositif de mise en parallele (film Rinn XCP titulaire ; Dentsply, Melbourne, VIC,
Australie) ont été effectués afin de démontrer le niveau osseux. Tous les implants se sont
avérés ostéo-intégrés. Des empreintes a ciel ouvert ainsi que 1’enregistrement de morsure en
OIM ont été prises et les contacts occlusaux ont été vérifiés a 1’aide d’un papier articulé de 40
microns. Un dispositif de détection de force de morsure a été utilis€ pour mesurer la charge
occlusale in vivo aprés que les chiens aient recu les couronnes sur implant. Ce dispositif
(Flexiforce Force Sensor A201-100,Tekscan Inc, South Boston, Massachusetts, Etats-Unis) a
€té congu pour s'activer a la pression application. Les capteurs de forces étaient connectés en
série a un logiciel informatique permettant I’acquisition des données (logiciel NI-DAQmx, VI
Logger Lite 2.0.1, National Instrument, Austin, TX, USA). Un total de 75 cycles de morsures
ont été enregistrés pour déterminer la moyenne et le pic de la charge occlusale appliquée in

vivo par les chiens.
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T —

Dispositif de détection de force morsure (Flexiforce Force Sensor A201-100,Tekscan Inc,
South Boston, Massachusetts, Etats-Unis)

Aprés 8 semaines, les chiens ont été sacrifiés. La déformation osseuse péri-implantaire in
vitro sous charge occlusale quantifiée a été mesurée en utilisant des jauges de contrainte.
Opérateurs - Non renseigné
Parameétres mesurés :

- La charge occlusale in vivo

- La déformation osseuse péri-implantaire in vitro sous charge occlusale quantifiée, en

uilisant des jauges de contraites.

Analyse statistique - Une régression linéaire simple par la méthode des moindres carrés a été
utilisée pour obtenir la droite de meilleur ajustement pour les données de déformation osseuse
de chaque implant placé sous une charge individuelle et simultanée. Une extrapolation
linéaire des valeurs de déformation osseuse jusqu'au maximum de la charge occlusale
mesurée in vivo a ¢té réalisée.
Principaux résultats :

e A I’examen clinique et radiographique :

- A 20 semaines, les tissus péri-implantaires de tous les implants en fonction
demeuraient cliniquement stables, sans aucun signe de rougeur, d'enflure, de
saignement au sondage, de suppuration ou de mobilité, ce qui indique la perte d'ostéo-
intégration.

- Modification minimale de I'os de la créte (0,3 mm) verticalement a partir de la bordure

lisse / rugueuse de la surface dans tous les implants.
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e Mesures de la charge occlusale in vivo

La charge occlusale in vivo moyenne mesurée dans la région des couronnes sur implants était
de 434 N avec un écart-type de 136 N. La charge occlusale in vivo maximale a été enregistrée

a 795 N.

e Mesure de la charge charge occlusale in vitro

Des déformations allant jusqu’a 7733 /e (=microdéformation) ont été mesurés aux apex des
implants. Des déformations atteignant 229 /e ont été enregistré sur des sites distants. Pour que
cette valeur de déformation osseuse atteigne le seuil de surcharge pathologique, une charge
occlusale minimale de 1430 N qui correspond a une augmentation de 180% du pic mesurée in
vivo (795 N) serait nécessaire.

Conclusion - Soumis a une charge occlusale délivrée via des contacts en surocclusion, avec la
mise en place d’un protocole de controle de plaque rigoureux, la santé du tissu péri-
implantaire des implants dentaires est restée stable cliniquement et radiologiquement. Un
traumatisme occlusal provoqué par des contacts en surocclusion s’est avéré inférieur au seuil
de la surcharge pathologique défini par Frost (>3000 microdéformations). La dissipation de la
contrainte vers des sites distants semble étre un mécanisme efficace par lequel la résorption
Point négatif :

- Pas de groupe contrdle approprié.
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Titre : Effet de la charge statique latérale sur les implants immédiatement restaurés:
¢évaluation histologique et radiographique chez le chien (130).

Effect of lateral static load on immediately restored implants: histologic and
radiographic evaluation in dogs.
Auteurs : Ferrari D. S., Piattelli A., Iezzi G., Faveri M., Rodrigues J. A., & Shibli J. A.
Référence : Clinical Oral Implants Research, 2014

Objectif - Le but de cette étude était d’évaluer I’effet de la charge statique latérale sur
implants restaurés dans la région canine de la mandibule .
Type d’étude - Etude expérimentale
Modéle étudié - Chiens
Type d’implants - Implants en titane de grade 4(AS Technology TitaniumFix®, Brésil, José
dos Campos, SP, Brésil) avec une surface SLA , de longueur 10 mm et de diamétre 3,75 mm.
Type de surcharge- Appareil orthodontique : vis d’expansion (4,5mm)
Durée de la surcharge - 2 mois
Controéle microbien - Oui, tous les jours.
Critére de jugement - Le contact os-implant.
Protocole clinique - Les prémolaires et premicres molaires ont été extraites sur les deux cotés
de la mandibule des sept chiens inclus dans I’étude. Chaque chien a recu 6 implants, 3 de
chaque coté. Un total de 42 implants a été posé et ont été répartis de la maniére suivante :

- Groupe test (n = 14 implants - sept paires / restaurations) — couronnes connecté a une

extension ouverte de 4,5 mm vis, résultant une force de 20 kg;
- Groupe de contrdle (n = 14 implants — sept paires / restaurations) - couronnes reliées a
un vis d'expansion sans activation,

- Groupe non chargé (n = 14 implants) — implants qui ont été laissés submergeés
Un lancer de piece a été utilisé pour déterminer de quel c6té (gauche ou droite) a été assigné
le groupe test et le groupe contrdle. Le groupe non chargé a été assigné de chaque coté.
Pendant la période expérimentale, une fois mois, toutes les restaurations ont été vérifiées pour
remplacer les vis de pilier desserrées et perte des implants .Si la restauration implantaire
présentait une mobilité ou un desserrement du pilier 'appareil orthodontique était fermé. Des
mesures radiographiques ont été réalisées. A 4 mois, les chiens ont ét¢ sacrifiés. Une a deux
lames ont été réalisées sur chaque blocs. Un total de 64 lames ont été analysé€s au microscope
optique (grossissement x16). Dix blocs seulement ont pu étre analysés (groupe contrdle n = 3;
groupe test n = 4; groupe non chargé n = 4).

Opérateurs :
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Un examinateur qualifi¢ (DSF) en aveugle a effectué toutes les analyses
radiographiques a deux reprises.

Un seul examinateur (JAS) a effectué les mesures histométriques.
Parameétres mesurés :

e Mesures radiographiques :

Le contact os-implant (BIC) (mm) a été mesuré en mésial et en distal de chaque implant. Une
moyenne entre la valeur mésiale et la valeur distale a été réalisée.

e Lors de ’analyse histométrique :

Le contact os-implant (BIC) (%) définit comme le contact d’os minéralis¢ en contact direct
avec la surface de I’implant.

Analyse statistique : Test de Wilcoxon. Le niveau de signification a été fixé a p<0.05
Principaux résultats :

e Résultats radiographiques :

L’évaluation radiographique a présenté une perte osseuse significativement plus importante

dans le groupe test (p< 0.0001)

e Résultats histologiques :

Le groupe témoin a présenté un contact os-implant (BIC) moyen de 63,16%, tandis que les les
groupes test et non chargé présentait des valeurs significativement inférieures (P <0,05). Il n’y
avait pas de différences significatives entre le groupe test et le groupe non chargé.

Conclusion : La charge statique latérale excessive a eu une incidence négative sur 1’os autour
des implants restaurés immédiatement.

Points négatifs :

- La charge latérale statique simulait un ajustement inadapté des piliers prothétiques et non
une surcharge occlusale directe.

- Absence de plusieurs degrés de chargement statique
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Titre: L'effet de la force de morsure maximale, du nombre d'implants et du type d'attache sur
la perte osseuse marginale autour des implants supportant des prothéses supra-implantaires de
la mandibule (131).

The effect of maximum bite force, implant number, and attachment type on marginal bone loss
around implants supporting mandibular overdentures.

Auteurs : Geckili O, Mumcu E, Bilhan H.

Référence : Clinical Implant Dentistry and Related Research ,2012

Objectif - Le but de I’étude était d’évaluer les effets de facteurs tels que le type
d'attachement, le nombre d'implants, le sexe, I'dge et la force de morsure maximale (MBF) sur
la perte osseuse marginale (MBL) autour des implants supportant des protheses supra-
implantaires mandibulaires.
Type d’étude - Etude rétrospective
Population étudiée - Soixante-deux patients édentés :
- 32 femmes, 30 hommes agés de 40 a 92 ans (4ge moyen : 64 ans)
- Qui ont été réhabilités avec des prothéses mandibulaires supportées par deux, trois ou
quatre implants dans une clinique universitaire entre janvier 2006 et janvier 2007.
Critére de sélections :
Les criteres d'inclusion des patients étaient les suivants :
- Absence de maladie systémique susceptible de compromettre les résultats de
I'implant ;
- Absence de signes évidents de bruxisme ;
- Présence d'une radiographie panoramique numérique au moment du chargement dans
les dossiers de l'université.
Critéres de jugement :
- La force de morsure maximale,
- La perte osseuse marginale.
Procédure clinique :

e [’examen clinique comprenait :

- L’inspection des prothéses dentaires maxillaires et des prothéses complétes
mandibulaires

- Réalisation d’un rebasage si nécessaire

- L’évaluation de paramétres prothétiques tels que I’occlusion, 1’adaptation des tissus et

I’état du mécanisme de rétention.
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- La survie des implants devait étre corrélé a I’absence de mobilité clinique, de signes
d’infection, ou de douleur et une perte osseuse marginale limitée.

e FEnregistrement de la force de morsure maximale :

Les forces de morsure inter-occlusales ont ét¢ mesurées bilatéralement avec un capteur de
force portant deux jauges de contrainte (type EA-06-125MW-120, Measurements Group Inc.,
Raleigh, Caroline du Nord, Etats-Unis) connecté a un systéme de mesure de jauge de
contrainte (indicateur de contrainte et enregistreur). Les jauges de contrainte ont été placées
entre les surfaces occlusales dans la région de la premiére molaire. Un bloc de silicone
cubique de la méme hauteur que la fourchette a été placé de l'autre coté pour assurer la
stabilité occlusale. Les patients ont été invités a mordre avec autant de force que possible et la
valeur la plus élevée observée sur le dispositif a été enregistrée. Les mesures ont été répétées
trois fois pour chaque c6té avec une période de relaxation de 10 minutes. La valeur la plus
haute a été choisie comme étant la force de morsure maximale. Deux valeurs ont ainsi été
enregistrées pour chaque patient: la force de morsure maximale a droite, et la force de
morsure maximale a gauche.

e Mesure de la perte osseuse marginale :

Tous les participants ont recu des radiographies panoramiques numériques. Les mesures ont
¢té analysées a un grossissement de 20 a l'aide d'un logiciel. Le diametre indiqué par le
fabricant de I'implant dans la région du collet a été utilis¢ comme point de référence. La
distance mesurée entre la partie la plus large de chaque implant et le niveau de I'os crestal a
été divisée par la largeur indiquée par le fabricant. Ce coefficient a été utilisé pour corriger la
distorsion de 1'image lors des mesures ultérieures. Les niveaux osseux ont été déterminés en
appliquant un coefficient de distorsion (la hauteur réelle de 1'os est €gale a la largeur réelle de
I'implant multipliée par la hauteur de 1'os mesurée sur la radiographie, qui est ensuite divisée
par le diamétre de I'implant mesuré sur la radiographie). Le niveau auquel I'os marginal
attach¢ a ¢été évalué par évaluation visuelle aux surfaces distale et mésiale de tous les
implants. Les moyennes des mesures des examinateurs ont été enregistrées comme une
valeur. Deux radiographies panoramiques numériques étaient disponibles pour chaque patient
: une au moment du chargement et une au moment de 1'examen. La différence de niveau d'os
marginal autour de chaque implant a ét¢ enregistrée en tant que valeur de MBL de cet

implant.

Opérateurs — Deux examinateurs aveugles au protocole de 1’étude lors de 1’examen clinique

et de I’enregistrement de la force de morsure maximale.
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Deux examinateurs aveugles au protocole de 1’étude lors de I’évaluation de la
perte osseuse marginale.
Parameétres mesurés :
-La force de morsure maximale (MBF) a droite et a gauche en utilisant un transducteur de
force de morsure (jauge de contrainte).
- La perte osseuse marginale (MBL) en millimétres.
Analyse statistique :
- Le test ¢ a été utilisé pour les paramétres de comparaison avec des distributions
normales.
- Des comparaisons de données quantitatives ont été effectuées avec un test de variance
a une voie pour la comparaison de groupes a distribution normale.
- Le coefficient de corrélation de Pearson a été calculé entre la perte osseuse marginale
des implants les plus distaux et la force de morsure maximale a cet endroit.
Principaux résultats :
Une corrélation significative a été observée entre la force de morsure maximale et la perte
osseuse marginale des implants distaux du co6té droit (p <0,01, 79,9%) et entre la force de
morsure maximale et la perte osseuse marginale des implants distaux du coté gauche (p =
0,01, 34,6%). La quantité de perte osseuse 48 mois aprés le chargement était sans rapport
avec le sexe, I'dge, le nombre d'implants, le type d'attachement et la contention (p = .741, p =
953, p=.640, p =.763, p = .370, respectivement).
Conclusion - La perte osseuse marginale est affectée par la force de morsure maximale.
Point négatif - La durée de 1’étude est insuffisante pour tirer de vraie conclusion quant au

role de I’occlusion sur la perte osseuse autour des implants
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Serment d’Hippocrate

FEn présence des Maitres de cette Faculté, de mes chers
condisciples, devant Il'effigie d’ Hippocrate,

Je promets et je jure, au nom de I'Etre Supréme, détre fidéle aux
lors
de 'Honneur et de la probité dans l'exercice de La Médecine
Dentarire.

Je donnerai mes soins gratuits a l'indigent et n'exigeral jamais
un salaire au-dessus de mon travail, je ne participerai a aucun
partage clandestin d’honoraires.

Admis dans I'intérieur des maisons, mes yeux ne verront pas ce

qui se passe, ma langue taira les secrets qui me seront confiés et

mon état ne servira pas a corrompre les moeurs ni a favoriser le
crime.

Je ne permettrai pas que des considérations de religion, de
nation, de race, de parti ou de classe sociale viennent s’interposer
entre mon Devoir et mon patient.

Je garderai le respect absolu de la vie humaine des sa conception.

Méme sous la menace, je n'admettrai pas de faire usage de mes
connaissances médicales contre les lois de 'Humanité.

Respectueux et reconnaissant envers les Maitres, je rendrai a
leurs enfants l'instruction que jai re¢ue de leurs péres.

Que les hommes m accordent leur estime si je suis fidele a mes
promesses,

Que je sois couvert dopprobre et méprisé de mes confréeres sijy
manque.

/
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Approbation — Improbation

Les opinions émises par les dissertations présentées, doivent étre considérées comme
propres a leurs auteurs, sans aucune approbation ou improbation de la Faculté de Chirurgie
dentaire (1).

Lu et approuvé, Vu,
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Le Président du jury, Le Doyen de la Faculté de

Chirurgie Dentaire de 'UNS

Professeur Professeur Laurence LUPI

(1) Les exemplaires destinés a la bibliotheque doivent étre obligatoirement signés par le
Doyen et par le Président du Jury.
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Lara HAMISULTANE

IMPACT DE L’OCCLUSION SUR LES TISSUS
PERI-IMPLANTAIRES

Theése : Chirurgie Dentaire, Nice, 2019, n°® 42-57-19-10

Directeur de thése : Docteur Elodie EHRMANN

Mots-clés : occlusion, surcharge occlusale, traumatisme occlusal, tissus péri-implantaires,
péri-implantite, perte osseuse

Résumé :

La corrélation entre surcharge occlusale et la péri-implantite est une question qu’un grand
nombre de cliniciens se pose aujourd’hui. Dans une premicre partie, le contexte scientifique
du sujet et ses contours ont été décrits afin de dégager les objectifs de la revue de littérature.
Ainsi, le premier chapitre est dédi¢ a la description de la neurophysiologie du systéme
dentaire, des concepts occluso-architecturaux en denture naturelle et en prothése implanto-
portée et des tissus péri-implantaires. Les facteurs influencant la perte de 1’ostéo-intégration
tels que la péri-implantite et le traumatisme occlusal seront définis. Dans la deuxiéme partie
de ce travail, une revue systématique de la littérature portant sur I’impact de 1’occlusion sur
les tissus péri-implantaires a été conduite.

Meéthode : Une recherche électronique sur la base de données Pubmed a été réalisée avec pour
mots clés occlusion OR overload OR excessive load AND peri-implant bone OR peri-implant
tissue.

Résultats : Dix études ont été retenues, neuf protocoles expérimentaux sur animaux et une
¢tude rétrospective sur I’humain. Les études sur les animaux ont présenté¢ des résultats
controversés. En effet, d’un coté, cinq études ont mis en évidence 1’absence d’impact de la
surcharge sur la perte osseuse lorsque les tissus péri-implantaire sont sains. D un autre coté,
quatre études ont montré qu’au contraire, en 1’absence d’inflammation, la surcharge occlusale
entrainait une perte osseuse. Dans deux études qui I’ont étudiée, en présence d’inflammation,
la surcharge aggravait la perte osseuse. L’étude clinique rétrospective a montré que la perte
osseuse marginale était significativement affectée par la valeur de la force de morsure
maximale.

Conclusion : L’effet de la surcharge occlusale sur les tissus péri-implantaires entourant des
implants déja ostéo-intégrés est peu documenté et fournit peu de preuves non biaisées pour
soutenir une relation de cause a effet entre surcharge et perte osseuse. Au niveau animal,
la « surcharge » agissant dans un environnement péri-implantaire non inflammatoire,
semblerait ne pas avoir d'effet négatif sur 1'ostéo-intégration et pourrait méme sur un plan
histologique constituer un avantage. En revanche, la «surcharge» en présence
d'inflammation pourrait augmenter significativement la résorption osseuse induite par la
plaque.
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