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I. INTRODUCTION :

La préoccupation de ’'Homme a vouloir remplacer les dents manquantes remonte a I'époque
de la période antique (a 1000 aprés J-C). Au cours du temps les matériaux utilisés n’ont cessés
d’évoluer : initialement d’origine animale, humaine ou minérale, il faut attendre 1930 pour
que le titane soit introduit (1).

La fin du XX® siecle marque un tournant dans I’histoire de I'implantologie.

Apres une longue période d’essai durant laquelle de nombreux designs d’implants ont été
testés, 'implant endo-osseux ostéointegré de Branemark voit le jour.

Fruit de longues années de réflexion, de remise en question des principes biologiques, I'im-
plantologie telle que nous la connaissons apparait (1).

Depuis elle n"a cessé de se démocratiser et fait désormais partie intégrante de nos solutions
thérapeutiques. Malheureusement aucun traitement n’est fiable a 100%, et les réhabilitations
implantaires n’y échappent pas.

La gestion des complications secondaires représente I’enjeu de demain.
Comment prendre en charge ces situations ? Quels sont les gestes a éviter pour ne pas empirer
la situation ? Cette complication aurait-elle pu étre évitée ?

La réponse a ces questions réside avant tout dans la connaissance du systeme implantaire et
de ses spécificités.

Quel réle joue le ligament alvéolaire ? Que signifie son absence ?

En quoi le réglage de I'occlusion est-il différent par rapport au systéme dentaire ?

Quelle fonction remplit la vis prothétique ?

Maintes fois abordés ces thémes évoquent certainement a chacun des souvenirs plus ou
moins lointains de certaines conférences, publications ou cours en amphithéatre.

La solution a ces interrogations nous ramene aux dogmes de biomécanique qui régissent le
systéme implantaire. Ces principes fondamentaux constituent la clé permettant la compré-
hension des complications.

Cette thése s’adresse aux néophytes comme aux praticiens rompus a I'implantologie.
Au-dela de la gestion des complications le but de ces travaux est la compréhension de leurs
étiologies afin de permettre a chacun de les anticiper.

Ces travaux se scindent en deux parties.

La premiére partie est consacrée aux caractéristiques du systéme implantaire et aborde : le
role du ligament alvéolodentaire, la spécificité de I'occlusion, la transmission des forces, .....
La deuxiéme partie traite de la gestion des complications liées a la conception du projet (
mauvais axe, croissance continue du maxillaire, ...) des complications mécaniques (fracture
d’unimplant, d’une vis, d’'une armature ..), et des complications infectieuses ( mucosite, péri-
implantite, |ésion péri-apicale).

Pour chaque situation les différentes étiologies sont définies ainsi que les solutions pour les
prendre en charge.



Bien que ces travaux soient basés sur les dernieres données de la littérature, une bonne com-
préhension des dogmes biomécaniques du systéme implantaire permet a chacun de trouver
les réponses pour prendre en charge ces situations.

In fine tout cela n’est qu’une question de bon sens et de mécanique ...

« Etudie, non pour savoir plus, mais pour savoir mieux »
Séneque



Il. DOGMES BIOMECANIQUES D’UNE REHABILITATION IMPLANTAIRE :

La biomécanique se définit comme I"application de la mécanique a des systémes biologiques.
Combinant a la fois la compréhension du fonctionnement du systéme biologique et des forces
physiques appliquées.

Ainsi la connaissance du comportement biomécanique des implants est essentielle pour com-
prendre les principes fondamentaux de la réhabilitation implanto-portée, garant de son suc-

ces.

Le comportement biomécanique d’un implant par rapport a une dent est nettement différent
et moins performant.

1. Leligament alvéolo-dentaire :

Aussi appelé desmodonte, ligament parodontal ou périodonte.

Il se définit comme la structure conjonctive reliant la racine et I’os alvéolaire, grace a un réseau
de fibres appelées fibres de Sharpey.

Celui-ci présente un potentiel réparateur tres élevé et une activité métabolique tres intense.
Fortement irrigué et innervé, ce dernier assume plusieurs roles :

Nutritif :

Par la présence de nombreux vaisseaux sanguins et lymphatiques (Cf partie V).

Régénérateur cellulaire :
Par la présence de nombreuses cellules osseuses, cémentaires, mésenchymateuses et fibro-
blastiques.

Réqulateur et coordinateur des mouvements mandibulaires :
Le ligament est composé de fibres du systéme autonome ainsi que de mécanorécepteurs sen-
soriels et des fibres nerveuses nociceptives responsables de la proprioception.
Les mécanorécepteurs et les fibres nociceptives renseignent le systeme nerveux central sur
(2)(3) :

- la position de la machoire;

- les mouvements des dents;

- la parole;

- le contact entre les dents lors de la déglutition et de la mastication;

- la migration physiologique des dents;

- la douleur en cas de surcharge et/ou de lésions.

Leurs présences permettent la mise en place de mécanismes d’adaptation du systeme ner-
veux jouant un réle déterminant dans I'adaptation du jeu musculaire en fonction de la pré-
sence d’interférence ou de sur guidage (4).

L'information transmise par les récepteurs desmodontaux d’une dent est trés précise et dis-
criminatoire, avec un seuil de détection de charge trés bas de I'ordre de 0,8g pour les Incisives
et canines, 1,2 g pour les prémolaires et 2,2g pour les molaires (5).



Les récepteurs sont capables de détecter de tres faibles variations d’amplitude, de déterminer

la direction et la vitesse d’application des forces.
On parle de sensibilité épicritique.

Ils sont présents en grand nombre dans le secteur incisivo-canin et vont en diminuant des

prémolaires vers les molaires (3)(4)(6).

Leurs données sont transmises aux ganglions de Gasser puis au noyau sensitif du nerf V, par

des fibres myélinisées de gros diametre.

En fonctions des informations enregistrées par les récepteurs desmodontaux, le noyau sensitif

va réguler les muscles masticateurs.

En présence de charges fonctionnelles les muscles élévateurs seront activés, a contrario en

présence de surcharge les muscles élévateurs seront inhibés et les muscles abaisseurs

activés (3)(6).

récepteur
desmodontal

CHARGE
FONCTIONNELLE

ganglion de

(rasser Y
i

J
noyan sensitif |" \
||

duV |

noyau motenr
duV

E: muscles élévateurs
A muscles abaissenrs

Figure 1. Régulation proprioceptive en présence d'une charge fonctionnelle.

D'aprés Bert 2015.
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E: muscles élévateurs
A: muscles abaisseurs
récepteur
desmod ontal

noyau sensitif |
duV

noyau moteur
du V

noyau inhibiteur
(supratrigéminal)

SURCHARGE

Figure 2. Régulation proprioceptive en présence d'une surcharge.
D'aprés Bert 2015.

Dans le systeme implantaire, 'implant étant ankylosé dans I'os, les récepteurs desmodontaux
sont absents, le systeme proprioceptif n’existe pas.

On parle de sensibilité protopathique, transmise par des fibres de petit calibre avec des ter-
minaisons simples sans récepteurs présents au sein de |'os et proche de la jonction os -im-
plant.

Cette sensibilité appartient au systeme autonome responsable d’activités inconscientes de
I’organisme, ce systéme d’action est lent et n’intervient pas dans la modulation de I’activité
musculaire mais dans la modulation osseuse.

L'information est transmise via les ostéocytes véritables mécanos senseurs de |'os puis véhi-
culée par le canal de Havers contenant une fibre nerveuse.

A la suite du traumatisme osseux généré par la pause de I'implant, le processus de cicatrisa-
tion va se mettre en place induisant une néovascularisation ; la formation des canaux de Ha-
vers et I'apparition de nouvelles terminaisons nerveuses a proximité de I'implant (5).

Cependant cette sensibilité est grossiere. Le processus de régulation musculaire est dépen-
dant de I’élément faisant face a I'implant, grace au seuil de détection inter dentaire.

L’étude de Bert et Missika en 1992 et la méta-analyse d’Hlgaski en 2014 arrivent a la conclu-
sion que le seuil de sensibilité d’'un implant est de 8,34 g soit pratiquement 10 fois plus que le
seuil d’'une dent du secteur antérieur (5).

Le seuil de détection interocclusal sera plus élevé lorsque deux réhabilitations implantaires
s’affronteront (4).
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Figure 3.: Seuil de détection interocclusal.
D'apres Le Gall et Lauret 2011.

Amortisseur des charges :

Le ligament est responsable d’une mobilité physiologique de la dent, permettant de s’adapter
face a une surcharge occlusale et d’amortir les forces.

Cette mobilité augmente en fonction du morphotype de la dent, de la présence d’'une mobilité
de type 2 ou de Iésions parodontales.

Dans le systeme implantaire ce ligament est absent et la mobilité clinique s’en trouve nette-
ment diminuée (4).
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Figure 4. Comparaison mobilité physiologique dentaire et mobilité clinique implantaire.
D'apres Le Gall et Lauret.2011

Face a une répétition d’exces de charge le ligament va accroitre son pouvoir élastique aug-
mentant alors la mobilité de la dent. A I'arrét de I'application de ces forces la dent reviendra
peu a peu dans a sa position initiale (4).

Lors de I’application de forces transversales sur une dent le centre de rotation va étre déplacé
vers I'apex de la racine grace a la présence du ligament, ainsi qu’a la forme conique de la racine
et de son orientation. Permettant une dissipation des forces le plus éloigné possible de la créte
alvéolaire.

Dans le systeme implantaire en absence de ligament le centre de rotation ne peut pas se dé-
placer.

Le centre de rotation sera d’autant plus proche du col de I'implant que celui-ci sera mal posi-
tionné et de forme cylindrique.

Les forces transmises a |’os seront maximales entrainant a terme des résorptions osseuses et
/ou la fracture de I'implant.
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Figure 5. Comparaison du centre de rotation dent-implant.
D'apres Le Gall et Lauret 2011.

2. Analyse de la répartition des charges :

2.1 Répartition des forces au niveau de I’os cortical :

En absence de ligament dento-alvéolaire, I'implant est directement en contact avec I'os.
Sans amortisseurs I’énergie transmise a I'implant va s’accumuler au niveau des zones de con-
tact les plus importantes.

L’étude présentée par Gouasmi et al, lors du XXIII® congres frangais de mécanique en 2017,
réalisée a I'aide de modéle numérique, met en évidence la différence de répartition des
charges entre le systéeme dentaire et le systeme implantaire (7).

Comme dans la plupart des recherches, les charges occlusales appliquées sont quasiment sta-
tiques, dirigées dans les trois sens de I'espace (X,Y,Z) et non cycliques et dynamiques. La quan-
tité de charge appliquée n’est pas réelle mais se rapproche au maximum de la réalité (Figure
6).

Charge appliquée sur les dents (MPa)
Dents

corono-apical (Z)

linguo-buccal (X)

disto-mesial (Y)

Molaire en position de 7 -8 3 -3
Molaire en position de 6 -8 3 -3
Prémolaire -4 1.5 -1.5

Figure 6. Etude des concentrations des charges au niveau de |'os cortical et spongieux.
D'apreés I'étude du Pr Noailles et coll. 2009.
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Figure 7. Comparaison de la répartition des charges au niveau de I'os cortical entre un systeme dentaire (a)
et un systeme implantaire (b).
D'apres I'étude de Gouasmi et coll. 2017

Dans les deux situations on retrouve des contraintes élevées sur la zone correspondant a I'in-
sertion des fibres musculaires sur I'angle de la mandibule et au niveau de la molaire en posi-
tionde 7.

Le systeme implantaire présente une accumulation d’énergie au niveau du col des implants
d’une valeur maximal 97,21Mpa au niveau de I'implant situé en position de 7 (7).

L’étude réalisée en 2009 par le Pr Noailles et Milley, recoupe les travaux menés par |'équipe

de Gouasmi, en précisant que la concentration au niveau cortical concerne les 5 premiers mil-
limetres (8).
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Figure 8. Etude des concentration des charges au niveau de I'os cortical et spongieux.

D'apreés I'étude du Pr Noailles et coll. 2009.

2.2 Répartition des forces au niveau de I’os spongieux :

L’os spongieux présente un module d’Young dix fois plus petit que I'os cortical, de ce fait I'in-
tensité des contraintes est moins intense que pour I'os cortical.

Figure 9. Comparaison de la répartition des charges dans I'os spongieux entre le systéme dentaire (a) et

(a)

)

le systeme implantaire (b). D'apreés I'étude de Gouasmi et coll. 2017.

16



On constate une répartition homogene dans le systeme dentaire (a) et une surcharge au ni-
veau du col implantaire (b) essentiellement au niveau de I'implant en position de 7.
Les auteurs n’expliquent pas la différence de charge au niveau de I’angle de la mandibule (7).

2.3 Comparaison de la répartition des charges entre les dents, les piliers implantaires
et les implants :

Au niveau du systeme dentaire la distribution des champs de contrainte est localisée pour les
trois dents au niveau cervical, zone au contact de I’os pour une valeur maximal de 42.56 Mpa

(7).

S, Mises

(Avg: 75%)
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+2.918e+01
+2.T48e+01
+2.577e+01
+2,407e+01
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+2.066@+01
+1,895e+01
+1.725a+01
- +1.5540+01
+1.384e+01
+1.213e+01
1 +1.0430+01
+8.7242+00
+7,019e+00
+5,3150+00
+3.610e+00
+1.905e+00
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Figure 10. Ftude de la répartition des charges sur les dents.
D'aprés Gouasmi et coll. 2017.

Dans le systeme implantaire le maximum de force est enregistré au niveau du pilier et de
I"implant en position de 6 pour une valeur de 47.56 Mpa.

Les forces restent essentiellement localisées au niveau du col implantaire, et sont quantitati-
vement plus élevées sur la partie implantaire que sur la partie interne de I'os cortical (7).
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(b)

Figure 11. Ftude de la répartition des forces sur les implants et piliers.
D'apreés Gouasmi et coll. 2017.

2.4 Incidence de la forme, du diamétre et de la longueur de I'implant dans la
répartition des charges :

Le praticien doit choisir la morphologie implantaire, le diamétre et la longueur les mieux adap-
tés a la situation clinique.

Le volume osseux présent et les éléments nobles environnants sont les principaux parametres
pris en compte. Cependant la répartition optimale des charges, gage de pérennité, doit deve-
nir un facteur essentiel dans la décision de la forme, de la longueur et du diamétre de I'implant
choisi (8).

En 2009 le Pr Noailles et le Pr Milley se sont intéressés a I'influence de la forme, du diametre
et de la longueur de I'implant sur la répartition des contraintes.

En comparant la répartition des charges entre les implants de forme conique et les implants
de forme cylindrique, ils ont pu constater que les forces exercées au niveau de I’os cortical et
de I'os spongieux étaient moins importantes et mieux reparties avec un implant de forme co-
nique qu’avec un implant de forme cylindrique (8).
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Implant conique : 3,3 Mpa au niveau cortical Implant cylindrique : 6,8 Mpa au niveau cortical.

. 2 Avec un maillage plus fin
Contraintes dans le spongieux Contraintes dans la partie supérieure du cortical
X max = 0,87 MPa X max = 6,8 MPa

Contraintes dans la partie supérieure du cortical Contraintes dans la partie inférieure du cortical
X max = 3,3 MPa Xmax = 3,3 MPa

Figure 12. Comparaison des forces appliquées sur un implant conique et cylindrique.
D'apreés I'étude du Pr Nouadilles et coll. 2009.

En confrontant des implants de différents diametres, il en ressort une réduction de plus de
35% des contraintes au niveau osseuse lorsque le diamétre de I'implant passe de 3,4 a 4,5
mm.

Au-dela de 4,5 mm la réduction des contraintes est négligeable.

Les implants de gros diametre n’apportent pas d’avantages mécaniques significatifs mais per-
mettent une meilleur gestion du profil d’émergence (8).

L’examen de la répartition des charges en fonction de la longueur de I'implant a permis de
mettre en évidence une diminution maximale des contraintes pour les implants mesurant
12 mm (8).

Evolution des contraintes en fonction Evolution des contraintes maximales
du diamétre du trou. autour du trou.
30 4 3
3 —
& i —
27
- 20
°F \ g
é =15 =]
s | g2
g 10 E 19
g s S
8 15 |
0- ; i ; : 9 10 1 12 12 14 15 16
3 4 5 6 7
AR Longueur de limplant (en mm)

Figure 13. Courbes d'évolution des contraintes en fonction du diamétre et de la longueur.
D’apres I’étude du Pr Nouailles et coll. 2009.
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2.5 Apport du platform switching dans la répartition des charges :

Le concept du platform switching se caractérise par la mise en place d’un pilier de diamétre
inférieur au col implantaire.

La réduction du pilier apporte de nombreux avantages tant sur le plan biologique que méca-
nique.

L’étude de Cocchetto R et coll. en 2009 détermine que plus le platform switching est aug-
menté (distance entre la jonction implant-pilier et la créte osseuse) plus le niveau osseux est
préservé.

L’étude a porté sur 10 patients et 15 implants, le méme protocole a été respecté pour la pose
de chaque implant et les patients ont été suivis pendant 18 mois.

Une évaluation de la hauteur de I'os crestal a été faite a 8 semaines post opératoire, au mo-
ment de I'insertion de la prothése a 12 mois puis a 18 mois post opératoire.

L’évaluation de la hauteur a été faite par cliché rétro-alvéolaire réalisée a I'aide d’angulateur.
Le calcul du déficit osseux a été réalisé par un logiciel de conception (AutoCAD).

Sur 15 implants posés,14 présentent une perte osseuse variant de 0,18 a 0,28 mm; la
moyenne variant de 1,5 a 2 mm avec un systeme standard (diametre du pilier identique au
diametre du col implantaire) (9).

'
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- -
——

Figure 14. Ftude du volume de perte osseuse en fonction des systémes.
(a) absence de platform switching; (b) platform switching classique; (c) platform switching profond.
D'aprés Cocchetto R et coll. 2009.
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La diminution de la résorption osseuse avec le systéme platform switching s’explique par la
mise en place d’un espace biologique péri-implantaire dans le sens horizontal et vertical.

Dans un systeme normal la jonction entre le pilier et I'implant présente un hiatus (plus ou
moins important en fonction des fabricants).

Cet espace est rapidement colonisé par les bactéries aprés I'insertion du pilier. La présence de
ces éléments pathogeénes engendre une irritation permanente des tissus environnants, abou-
tissant a une perte osseuse.

Plus cette jonction est enfouie sous le niveau osseux plus la résorption est importante.

Le systeme platform switching permet la mise en place d’une épaisseur de gencive consé-
qguente dans le sens horizontal et la formation d’une barriere étanche autour de la connexion.
En déportant la zone irritative vers I'intérieur le rayonnement des bactéries présentes au ni-
veau du hiatus est diminué (10)(11)(12).

Figure 15. Comparaison du rayon de diffusion bactérien entre un systeme pilier-implant classique et un
systeme platform switching. D'apres Szmukler-Moncler S et coll. 2008.

La diminution du diametre du pilier entraine également une diminution de la quantité de
forces appliquées au niveau du col implantaire et un déplacement des forces vers le centre de
I'implant.

Tabata et coll. en 2011 comparent la répartition des forces sur le tissu osseux sur 3 systemes
différents a I'aide de modeéles numériques.
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RP : systeme standard.
Pilier et implant de diametre identique 4,1mm.

PS : systeme platform switching.
Diameétre de I'implant 5,0mm et diametre du pi-
lier plus fin de 4,1mm.

WP : systeme standard.
Pilier et implant de dla métre identique S'Omm Regular platform Platform switching Wide platform

Figure 16. //lustration des 3 systemes comparés.
D'apres Tabata et coll. 2011.

Chaque systeme a été soumis a des contraintes axiales et obliques, et les forces de traction et
de compression appliquées a I’os ont été enregistrées.

Aprées I"étude des résultats il est constaté que le platform switching a permis une réduction
des forces de compression de 19,4% lors d’application de charge axiale et de 21,9% lors d’ap-
plication des charges obliques. Les forces de traction ont quant a elles été réduites de 46,6%
dans le sens axial et de 26, 7 % dans le sens oblique (13).

Les résultats de I’étude de Tabata et coll. rallient les conclusions de plusieurs études.
L'utilisation de platform switching permet la réduction des contraintes transmises a I'os péri-
implantaire.

Plusieurs valeurs ont été proposées pour quantifier cette réduction. Cependant au vue du
nombre de variables entrant en compte, il est actuellement impossible de statuer sur une
valeur (10)(12)(14).
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Figure 17. lllustration de la répartition des forces sous contrainte axiale, sur les systémes RP, PS et WN.
( Min = force de compression, Max = force de traction, Von mises = critéres synthétisant les différentes
contraintes.)

D’apres Tabata et coll. 2011.
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Figure 18. /llustration de la répartition des forces sous contraintes obliques, sur les systémes RP, PS et WN.
( Min = force de compression, Max = force de traction, Von mises = critéres synthétisant les différentes contraintes.)
D’apres Tabata et coll. 2011.

L’amélioration des répartitions des forces au niveau osseux n’est cependant pas sans consé-
quences. Les forces enregistrées au niveau de la base du pilier sont nettement augmentées
engendrant un risque accru de fracture du pilier ou de la vis (12)(14).
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Figure 19 a et b. Ftude de la répartition des charges sur un systéme normal et un
systeme platform switching.
D'apreés Liu et coll. 2014.
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3. Concept de la vis:

Dans le cas de réhabilitation prothétique transvissée, nous retrouvons une premiere vis assu-
rant la liaison entre notre pilier et I'implant et une deuxieme vis assurant la liaison entre la
couronne et le pilier.

Si les contraintes exercées au niveau de la vis dépassent ses capacités d’absorption méca-
nique, ceci peut engendrer :

- une perte d’assemblage;

- une fracture de vis;

- une fracture du col implantaire;

- une fracture du pilier.

Pouvant contraindre le praticien a fraiser le pilier ou bien a déposer I'implant. Il est important
de comprendre le fonctionnement de ces vis et I’étiologie de leurs fractures afin de gérer au
mieux leur dépose.

La vis agit comme un ressort ayant une capacité d’élasticité et d’allongement générée par la
tension exercée sur celle-ci lors du serrage.

Il est important de distinguer la précharge du serrage.

Le serrage n’intervient qu’une fois la téte de la vis au contact du pilier. Ce serrage correspond
a I'application d’un couple de force a la téte de la vis, permettant de faire avancer les spires
de la vis dans le filetage interne du pilier, ce couple est appelé précharge.

Une fois le contact établit entre la téte de la vis et le pilier, le couple va entrainer un allonge-
ment de la vis, mettant la vis sous tension.

De par son pouvoir d’élasticité cette derniére va se raccourcir formant le serrage.

Cette force de serrage augmentera d’autant plus que le coefficient de friction entre les spires
de la vis et le filetage interne de I'implant sera important (8)(10).

L’augmentation du coefficient de friction est d( a 'utilisation de métaux présentant de faibles
forces de cisaillement tel que I’or, le carbone, le téflon...

Interposer entre les deux surfaces en contact ces métaux agissent comme des lubrifiants per-
mettant d’augmenter la précharge pour un méme couple de force.

L’utilisation de vis en or est optimale, cependant le co(t est élevé. Les fabricants ont donc
développé d’autres systemes de vis de titane présentant alors des revétements particuliers :
téflon, carbone, tungsten, or... (10)(15)

Les vis en titane ou en or présentent une capacité d’élasticité trés importante, une fois serrées
elles sont déformées. Les vissages et dévissages successifs que I'on rencontre dans les étapes
prothétiques sont mal supportés et fragilisent grandement les vis.

Les vis présentant un revétement sont sujettes au méme probleme, le vissage et dévissage
successifs sont susceptibles d’endommager la pellicule de revétement

Il est donc préconisé d’utiliser ces vis uniquement lors de l'insertion et de la mise en place de
la prothese définitive (8)(10).
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Pour chaque systeme implantaire un couple de force (précharge) optimal est conseillé
(variant de 20 a 45 N/cm) par le fabricant afin de donner une tension suffisante pour obtenir
un allongement de la vis sans entrainer de déformation permanente.

Ce couple de force idéale représente 75% de la force nécessaire pour fracturer la vis (16)(17).

En présence d’excés de tension, de défaut de parallélisme entre la téte de la vis, le haut de la
piéce prothétique, I'intrados et le plateau implantaire ; les deux piéces réunies par la vis sont
susceptibles de s’écarter et d’entrainer un desserrement (8)(10).
Cet exces de tension peut-étre da :
- lors du vissage : entrainant alors une déformation de la téte de vis ou un allongement
excessif du corps de celle-ci;
- par une surcharge occlusale statique ou dynamique.

Comportement sous charge.

Comportement sous charge
répartition des efforts entre
I"écrou et la piéce.

Le corps de la vis est tendu.
La pigce & serrer est compri-
mee.

Si I'effort Fb est insuffisant,
des efforts extérieurs Fext
peuvent réussir 4 annuler la
pression de contact P’ entre
I"écrou et la piéce & serrer.

Il v & rupture du contact (bas-
culerment).

Fext

Décollement

Figure 20. /llustration des différentes forces en jeux.
D’apres Noailles et coll. 2009.

L'usure des piéces en contact est susceptible de diminuer la distance qui sépare les points
d’ancrage du ressort entrainant un reldchement des tensions et une diminution de I’allonge-
ment du corps de la vis (16).

Ainsi les piliers usinés sont préférés aux piliers coulés. Les piliers coulés présentent des irré-
gularités de surface qui s’usent avec le temps et augmentent les risques de dévissage (8)(16).

Lors de I'application initiale de tension, 2 a 10% de la force transmise a la vis sont perdus dans
les premiéres minutes par phénomeéne de relaxation de I'ancrage on parle d’effet « settling ».
La compression des micros-abrasions présentes a la surface des deux éléments va entrainer
un léger jeu entre les deux pieces une fois qu’elles se seront adaptées.

Pour pallier cette perte de tension Narang et coll. en 2011 puis Rainville et coll. en 2012 pré-
conisent de resserrer la vis 10 min apres le serrage initial en y appliquant la méme tension
(10)(16)(18).
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4. Concept occlusal :

4.1 Impératifs occlusaux :

Dans le cas de réhabilitation implantaire, c’est tout le concept occlusal qui doit étre adapté
afin de pallier I’'absence du ligament alvéolo-dentaire et ses implications.

La localisation de la réhabilitation ainsi que son étendue sont des éléments clés a prendre en
compte.

Les principes d’équilibration occlusale implantaire proviennent des concepts appliqués sur
dents naturelles et ajustées aux particularités implantaires, ces principes émis par Misch sont
les suivant (19)(20)(21):

- stabilité bilatéral en occlusion centrée (OIM) ;

- répartition uniforme des contacts occlusaux et des forces ;

- absence de prématurité et d’interférence ;

- guide antérieur efficace ;

- mouvements latéraux uniformes et égaux sans interférence du c6té travaillant et non

travaillant.

La répartition des points de contact en occlusion d’intercuspidi maximale (OIM) se doit d’étre
homogene, simultanée, de méme intensité, répartie sur un maximum de dents et obtenue sur
le chemin de fermeture physiologique.

Pour pallier I'absence du ligament dentoalvéolaire, le réglage de I’OIM demande une extréme
précision, afin d’éviter toute surocclusion (4)(20).

La direction et I'intensité des forces transmises au corps de I'implant dépend de I'inclinaison
des cuspides de la face occlusale.

Afin de réduire I'application des forces transversales et de favoriser une transmission axiale
vers la zone apicale, les auteurs s’accordent sur la nécessité de diminuer I'angulation cuspi-
dienne, de réduire la surface des tables occlusales (30 a 40% au niveau des molaires), de ré-
duire le nombre de points de contact en un seul point et centré sur I'axe de I'implant (le corps
de I'implant se trouvant idéalement sous la fosse centrale) (1)(20)(22)22).

Le schéma occlusal choisit dépend de la prothése la plus instable, quelles que soient la portée
et la localisation de la réhabilitation implantaire.

4.2 Prothése unitaire :

Le réglage de I'occlusion dans le cas de réhabilitation unitaire doit s’intégrer dans le schéma
occlusal fonctionnel du patient ; en prenant en compte le potentiel de mobilité des dents ad-
jacentes et antagonistes lors de pressions occlusales fortes exercées au moment de la déglu-
tition.

On nous inculque 'idée que les prothéses implantaires doivent nécessairement étre en sous

occlusion mais ceci n’est que partiellement vrai.
Le réglage des points de contact en OIM doit se faire en deux temps (22)(23):
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= Sous pression occlusale Iégére, les points de contact doivent étre présents unique-
ment sur les dents, la réhabilitation implanto-portée ne doit pas participer.
L'implant doit étre en légere sous-occlusion.

= Sous pression occlusale forte, au moment de la déglutition, les points de contact
doivent étre semblables sur les dents naturelles et sur la réhabilitation implanto-
portée.

Ce résultat est obtenu grace a la légere sous-occlusion de départ qui permet de pallier I'ab-
sence de mobilité de I'implant.

Dans le cas de mobilité clinique importante des dents, le réglage occlusal est difficile et la
réhabilitation implantaire se trouvera en surocclusion. La seule solution afin d’arriver a un
schéma occlusal équilibré est la réduction de la mobilité clinique par contention (4).

L’équilibration des charges occlusales doit se faire de fagon a répartir les forces maximales sur
les dents adjacentes et a limiter les forces latérales sur les protheses implanto-portées.

4.2.1 Secteur antérieur :

Que I’'antagoniste soit une dent naturelle, une prothése implanto-portée , une prothése fixée
multi-piliers ou une prothése amovible les principes d’équilibration sont identiques :

= Leschéma occlusal choisit correspond au schéma fonctionnel dans lequel le patient
évolue en position d’OIM.

= En statique le réglage de I’occlusion doit étre réalisé en deux temps comme expli-
qué ultérieurement.
Le risque principal étant I'apparition de surocclusion au long terme due a la
mobilité des dents adjacentes. Les contréles réguliers sont essentiels pour éviter
des parafonctions. (22)(23)
Dans la situation ol I'antagoniste est une réhabilitation implanto-portée ou fixée
multi-piliers, nombre d’auteurs préconisent une absence total de contact. (22)

= En dynamique, lors de la propulsion ou en latéralité la prothése implanto-portée
ne doit que trés peu intervenir afin de minimiser I'application des forces transver-

sales sur I'implant.

Dans la situation ou I'antagoniste est une dent naturelle la réhabilitation implanto-portée ne
doit que tres peu participer, sans étre en sous occlusion, afin d’éviter toute égression.

Dans la situation ot 'antagoniste est une prothése implanto-portée ou une prothése fixée
multi-piliers, la prothése ne doit pas participer en latéralité et en propulsion.

Dans la situation ol I'antagoniste est une prothése amovible, le guidage doit étre assuré par
les dents naturelles tout en privilégiant la stabilité de la prothése amovible (22)(20)(23).
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4.2.2 Spécificité de I'implant en position de canine :

La canine joue un réle essentiel, intervenant lors du calage, du guidage et en sortie de cycle
de mastication pour recentrer la mandibule.

Les charges appliquées y sont donc axiales, obliques et latérales. Physiologiquement la dent
naturelle est munie de nombreux récepteurs afin d’éviter toute surcharge, ce qui n’est pas le
cas lorsque cette derniere est remplacée par un implant.

En statique ou en propulsion les dents naturelles adjacentes participent également aux mou-
vements, le réglage de I’occlusion ne nécessite donc pas de précaution particuliére.

Ce qui n’est pas applicable en latéralité, le choix du schéma occlusal va dépendre de I’absence
ou de la présence de récepteurs desmodontaux en antagoniste et de la localisation de la ca-
nine (maxillaire ou mandibulaire).

Nous retrouvons actuellement dans la littérature plusieurs concepts occlusaux concernant le
remplacement de la canine, mais aucun consensus n’est a ce jour défini (23).

Mariani expose en 2008 que le choix du schéma occlusal dépend avant tout de la localisation
de la canine remplacée et non de la nature de I’antagoniste.

Si la canine se trouve au maxillaire la fonction de groupe comprenant une incisive latérale et
une prémolaire est de rigueur.

La densité osseuse de I’os maxillaire étant fine et les forces appliquées en latéralité étant di-
rigées en vestibulaire, la fonction de groupe permet une meilleure répartition des forces.

A la mandibule, la densité osseuse étant plus importante et les forces étant appliquées en
lingual, la fonction canine est préconisée (22).

Bert en 2015 propose une approche différente. Pour lui le choix du schéma occlusal dépend
avant tout de la nature de I’antagoniste.

Si I’élément antagoniste est une dent naturelle ses récepteurs desmodontaux suffisent a la
régulation neurophysiologique et la mise en place d’une fonction canine est de rigueur.
Cependant si I’'antagoniste est un implant une fonction de groupe doit étre mis en place. (3)

Le choix du schéma occlusal et de la possibilité de réaliser une réhabilitation implantaire re-
viendra au praticien en fonction de la situation clinique et de son bon sens.
La solution implantaire n’étant pas toujours envisageable.

4.2.3 Secteur postérieur (prémolaires - molaires) :
De par leur anatomie occlusale et leur position sur I’arcade les prémolaires et les molaires
dents bi-cuspidées et multi-cuspidées sont plus sujettes aux interférences latérales et aux sur-
charges occlusales.
L’établissement d’un guide antérieur fonctionnel est essentiel pour assurer la désocclusion

des dents postérieures. Lorsque le groupe incisivo-canin est afonctionnel I'établissement
d’une fonction de groupe du c6té travaillant est préconisé (20).
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Les forces étant plus importantes dans ce secteur, concernant les réhabilitations en position
de molaire il est recommandé de:

- favoriser des implants de gros diametre ;

- faire concorder le centre de I'implant avec le centre de la table occlusale prothétique

et le point de contact unique en OIM ;

- réduire 'inclinaison des pentes cuspidiennes ;

- réduire le diameétre de la table occlusale ;

- éviter les réhabilitations par cantilever ;

- limiter au maximum les forces obliques ou latérales (22)(23).

4.3 Prothese plurale :

4.3.1 Antérieure :

Les prothéses plurales (comprenant au moins deux implants) antérieures sont des réhabilita-
tions susceptibles de participer aux trois fonctions : centrage, calage et guidage. Etant ainsi
sujet a des forces obliques, puissantes néfastes pour les implants.

Quelques regles essentielles sont a appliquer lors de la réalisation du projet implanto-porté
afin de limiter au maximum les surcharges occlusales :
- nombre et diameétre des implants adaptés a la situation clinique ;
- répartition adéquate du nombre d’implants ;
- absence de dents prothétiques en cantilever ;
- adapter le recouvrement et le surplomb pour faciliter le guide antérieur, et limiter les
forces appliquées sur les implants.

En statique toutes les dents de la prothese doivent étre en contact.

En propulsion le guide antérieur doit comprendre au moins deux contacts incisifs de chaque
coté de la ligne médiane, permettant une désocclusion minimale des dents postérieurs de
0,8mm.

En latéralité une fonction de groupe est préconisée (20)(22)(23).

4.3.2 Postérieure :

Il est préconisé de solidariser les implants entre eux afin d’augmenter la surface portante et
de répartir au mieux les charges occlusales.

Le guidage antérieur ne doit concerner que les secteurs antérieurs et permettre aux dents
postérieures une désocclusion totale et rapide.

En latéralité les secteurs postérieurs ne doivent participer qu’en présence de fonction de

groupe. L'anatomie occlusale doit alors présenter des pentes cuspidiennes réduites et des
contacts réduits et harmonieux répartis sur I'ensemble des dents (20).
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4.4 Prothese compléte - grande étendue :

Dans le cas de réhabilitation complete le différentiel de mobilité avec les dents adjacentes
n’est plus un probleme.

L’équilibration occlusale en position de relation centré (RC) ou en position de convenance sera
différente des principes appliqués sur dents naturelles et semblable aux principes appliqués
en prothese amovible totale.

La lingualisation des contacts sur les faces occlusales ainsi que la répartition des contacts sur
les secteurs antérieurs et postérieurs en statique sont gage d’'une bonne répartition des
charges sur I’ensemble de la réhabilitation prothétique et d’une sensation de confort pour le
patient (20)(22).

4.4.1 Prothéese complete uni-maxillaire implanto-portée :

Face a des dents naturelles (20)(22) :

De nombreux auteurs s’accordent sur la nécessité de réaliser des prothéses a faible recouvre-
ment antérieur afin que le guide antérieur ne soit que tres peu prononcé mais présent.

La fonction de groupe est préconisée en latéralité. Les contacts répartis uniquement sur le
coté travaillant permettent une meilleure répartition des charges.

Dans le cas de réhabilitation compléte uni-maxillaire mandibulaire la fonction canine peut étre
envisagée.

Face a une prothése amovible complete (20) :

Comme nous I'avons vu précédemment les contacts en statique doivent étre répartis de facon
harmonieuse sur I’ensemble des implants.

La spécificité de cette situation clinique est retrouvée dans le réglage des points de contact en
dynamique.

L’antagoniste étant une prothéese amovible le principe d’occlusion bilatéralement équilibré
s’applique afin de stabiliser la prothese.

- latéralité : présence de contact du c6té travaillant et non travaillant ;
- propulsion : présence de contact sur le guide antérieur et dans le secteur postérieur.

4.4.2 Prothese complete bi-maxillaire implanto-portée (20)(22) :

L’absence total de récepteurs desmodontaux, le réglage de I’occlusion doit se faire dans un
souci de répartition des charges.

En statique nous retrouverons un calage postérieur important associé a des contacts anté-
rieurs pour garantir une répartition des forces optimales.

Toujours dans un souci de répartition des forces, en latéralité le concept de fonction de groupe
est préconisé.

En propulsion le guide antérieur doit permettre une désocclusion des dents postérieures, Il
est préconisé de créer un guide antérieur plus ouvert que sur dent naturelle, et un recouvre-
ment limité afin de limiter le stress des forces latérales.
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Nous retrouvons dans la littérature deux courants de pensées différentes concernant le
schéma occlusal a appliquer en latéralité dans la situation de prothese compléete uni-maxillaire
(face a une denture naturelle) ou bi-maxillaire implanto-portée.

Comme nous lI'avons vue précédemment la fonction de groupe est préconisée pour assurer
une meilleure répartition des charges.

Mariani et coll. affirment que la partie prothétique solidarisant I'’ensemble des implants, cela
rend possible la mise en place de la fonction canine (22).

La encore aucun dogme n’est admis ; il revient au praticien de déterminer du meilleur schéma
occlusal a appliquer en fonction de la situation clinique et de son bon sens clinique.

La répartition harmonieuse des forces appliquées aux prothéses supra-implantaires est gage
de succes et de pérennité du traitement.

L’équilibration occlusale lors de la mise en fonction, dans les six premiers mois suivant la pose,
et par la suite de facon annuelle est essentielle au succes (20).

4.5 Prothese amovible implanto-retenue :

Les contraintes occlusales sont absorbées en partie par la fibro-muqueuse et par les implants.
4.5.1 Prothese amovible compléete uni-maxillaire implanto-retenue :

Face a des dents naturelles ou a une prothése complete implanto-portée ou a une prothese
amovible compléete (20)(24) :

Le principe de I'occlusion bilatéralement équilibrée est appliqué afin d’assurer une répartition
harmonieuse des forces dans I'axe des dents et de la créte ainsi qu’une stabilité de la pro-
these.

Bien que difficile a mettre en place face a des dents naturelles ou a une prothése compléte
implanto-portée il est nécessaire d’obtenir au moins trois points en latéralité et propulsion.
Des contacts dans le secteur antérieur et postérieur sont retrouvés en propulsion ainsi que
des contacts du c6té travaillant et non travaillant en latéralité.

4.5.2 Prothese amovible compléte bi-maxillaire implanto-retenue : (20)
Les principes d’occlusion sont les mémes que ceux appliqués a une prothése uni-maxillaire.

Bien qu’en présence d’attachements antérieurs et postérieurs I’occlusion bilatéralement équi-
librée n’est plus indispensable, les attachements servant de rétention en fin de cycle.

5. Impact du positionnement des I'implants sur la répartition des contraintes :

Le choix du nombre d’implants et de leurs positionnements est un point primordial, détermi-
nant la répartition des forces et garant d’une bonne intégration biomécanique.

Dans le cas ou plusieurs implants supportent une méme réhabilitation prothétique les forces
appliquées sont répartie et les contraintes subie par chaque implant sont diminuées.
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Idéalement le nombre d’implants considéré pour une réhabilitation doit correspondre au
nombre de racines perdues.

En prenant en compte I'espace mésio-distal disponible, le positionnement des éléments
nobles, le profil d’émergence recherché ainsi que la morphologie dentaire, I’application de ce
dogme est difficile a mettre en adéquation (1)(25).

Des criteres de positionnement endo-osseux des implants ont été établis afin de garantir un
résultat pérenne :
- maintien de 2 mm d’espace entre I'implant, le foramen mentonnier ou le nerf;
- maintien de 2 mm d’espace entre le bord périphérique d’un implant et une dent ;
et de 3 mm entre deux implants ;
- maintien de 2 mm de cortical dans le sens vestibulo-lingual.

Au-dela de ces principes généraux on retrouve quelques spécificités propres a la localisation
de I'’édentement et au type de réhabilitation prothétique envisagé.

5.1 Edentement unitaire antérieur :

Le remplacement d’une dent unitaire par réhabilitation implanto-portée dans le secteur an-
térieur est un véritable défi esthétique.

Beaucoup d’éléments sont a prendre en compte afin d’assurer le succes du traitement. La
forme, la teinte, I'axe d’émergence des dents adjacentes mais également les tissus environ-
nants, leur volume, leur texture, la forme et la position des papilles.

Le respect des critéres énoncés précédemment ne suffit pas a assurer un résultat optimal, une
bonne gestion de la phase prothétique est nécessaire pour préserver au mieux les tissus envi-

ronnants et assurer une juste répartition des contraintes. (26)

5.2 Edentement unitaire postérieur :

L’objectif premier d’une réhabilitation implantaire dans un secteur postérieur (prémolaire ou
molaire) est principalement d’ordre fonctionnel.

Dans cette situation I'élément-clé a prendre en compte est le diametre mésio-distal dispo-
nible. Jusqu'a 12 mm la réhabilitation a I'aide d’un seul implant de diamétre plus ou moins
important permet de s’adapter a la situation.

Au-dela de 13 mm la nécessité de remplacer la dent manquante par 2 implants doit étre en-
visagé, les risques de complication mécanique et infectieuse étant tres importants si I’éden-
tement n’est compenser que par un seul implant (27).

32



Figure 21. /llustration des principaux paramétres a prendre en compte.
D'aprés Gadeau et coll. 2009.

D’autres impératifs prothétiques sont également a prendre en compte telle que la hauteur
prothétique disponible qui doit étre au minimum de 4 mm (6 mm du niveau osseux a la dent
antagoniste) ou le profil d’émergence afin de permettre un nettoyage adéquat (27).

Cas spécifique du remplacement d’une molaire :

Dans le cas du remplacement d’une molaire deux options sont possible le remplacement par
un implant de gros diamétre ou le remplacement par deux implants solidarisés a une cou-
ronne.

Le remplacement d’une molaire par deux implants assure un réel avantage mécanique, géné-
rant une meilleur répartition des contraintes.

Cependant cela ne doit pas se faire au détriment du respect des criteres de positionnement
endo-osseux, au risque de causer des complications infectieuses (28)(29).

Figure 22. Réhabilitation d'une molaire avec 2 implants.
D’apres Penmesta et Murphy 2016.
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5.3 Edentement plural antérieur : (30)

Dans le cas de réhabilitation plurale antérieure la réussite du traitement dépend exclusive-
ment de son intégration esthétique.

Malheureusement la situation du contour gingival ainsi que la présence des papilles est tres
aléatoire rendant la réhabilitation peu prédictible.

Ce qui doit pousser le praticien a envisager ce type de réhabilitation avec prudence.

Une analyse esthétique préalable a la décision thérapeutique est essentielle, afin de pouvoir
identifier les difficultés et en informer le patient.

Le choix du nombre d’implants, de leurs diameétres ainsi que leurs positionnements sont a
intégrer dans un schéma général et doit permettre un maintien au long terme des tissus
osseux et muqueux.

Ici plus que jamais les critéres endo-osseux cités précédemment sont essentiels a prendre en
compte.

Le respect de ces derniers, associés a la mesure de |’espace prothétique disponible et les di-
mensions du volume osseux, constituent les données essentielles pour guider le praticien dans
le choix de la réhabilitation implanto-portée optimale.

Plusieurs schémas de réhabilitation sont envisageables :
-4 implants 4 couronnes ;
- 2 implants en position de latérale, 4 couronnes ;
- 2 implants en position de centrale, 4 couronnes avec 2 cantilevers ;
- 2 implants en position de centrale et latérale, 4 couronnes dont 2 en cantilever ;
- 3 implants 4 couronnes avec une gencive rose pour cacher I'émergence implantaire.

Une multitude de combinaisons sont possibles, tout dépendra de la situation clinique.
Il appartient a chaque praticien de prendre une décision en adéquation avec son bon sens

clinique.

5.4 Edentement plural postérieur :

La particularité d’une réhabilitation implantaire plurale réside dans le choix du nombre d’im-
plants et de leurs positionnements.

Le nombre d’implants peut, soit étre égal au nombre d’éléments prothétiques dans le cas de
couronne unitaire ou solidarisée, soit étre inférieur aux nombres d’éléments prothétiques
dans le cas de réhabilitation sous forme de bridge (25).

Si le nombre d’implants correspond au nombre d’éléments prothétiques, il est préférable de
les placer en les décalant I'un par rapport a I’'autre de 2- 3 mm dans le sens vestibulo-lingual.
Les implants ainsi placés forment un triangle de sustentation permettant de réduire les con-
traintes latérales (25)(31).
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Figure 23. Implants disposés en tripode.
D’aprés Denes 2009.

5.5 Réhabilitation compléte d’une arcade :

Dans le cas de réhabilitation compléte implanto-portée le choix du nombre d’implants et leurs
positionnements sont une étape-clé déterminant la réussite et la pérennité du traitement.
La réhabilitation prothétique doit étre pensée afin de garantir une répartition des forces op-
timales entre les différents implants.

Ainsi plus le nombre d’implants sera important plus les contraintes seront réparties (1)(32).

La solidarisation des couronnes et I'absence de cantilever révelent une répartition optimale
des forces (33).
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I1l. GESTION DES COMPLICATIONS LIEES A LA CONCEPTION DU PROIJET
PROTHETIQUE SURPA - IMPLANTAIRE :

1. Probleme d’axe:

Ce probléme est fréquemment retrouvé dans le cas de réhabilitation prothétique maxillaire
unitaire.

Un mauvais positionnement de I'implant peu faire disparaitre une papille, modifier une mor-
phologie coronaire et dans certaines situations extrémes rendre I'implant inexploitable, obli-
geant ca dépose.

La gestion de cette complication passe avant tout par sa prévention et nécessite une analyse
précise (6).

Positionnement de I'implant :

Sens apico-coronaire (34) :

Un enfouissement excessif de I'implant entraine une résorption osseuse importante et une
diminution du volume papillaire.

L’étude de Choquet et coll. en 2001 détermine qu’en présence d’une distance inférieure a

5 mm entre le point de contact inter-dentaire et la créte osseuse la papille est présente dans
100% des cas. Au-dela de 5 mm la papille n’est présente que dans 50% des cas (35).

En 2005 I’étude de Zetu et Wang apporte des précisions, et détermine une distance idéale en
fonction de chaque situation clinique (36).

Distance point de contact-os alvéolaire (mm)

pour une papille présente & 100% it
Papille interdentaire < 5 |Tarnow et al. (1992)
< 45 |Kois (2001)
Papille implanto-dentaire < 45 |Salama et al. (1998, 2002); Salama {2001)
Papille implant-implant < 35 |Tarnow et al. (2003)
Papille implant-pontique < 55 |Salama et al. (2004)
Papille dent-pontique < 6,5 |Salama et al. (2004)
Papille pontique-pontique < 6 |Salama et al. (2004)

Figure 24. Ftude de Zetu et Wang sur la distance entre le point de contact et 'os alvéolaire
D’apres Noharet et Viennot 2014.

A contrario un enfouissement insuffisant de I'implant ne respecte pas I’espace biologique péri-
implantaire. Le risque majeur étant la visibilité de I'implant par transparence.

Les dernieres recommandations préconisent de positionner I'implant a 3 mm de la gencive
marginale souhaitée.
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Sens Mésio-distal (34) :

Le maintien d’un espace biologique péri-implantaire est gage d’un résultat esthétique.

Un minimum de 2mm d’espace entre un implant et une dent et de 3 mm entre le bord péri-
phérique de deux implants est nécessaire pour maintenir une papille.

En dessous de ces valeurs le pic osseux va se réduire, engendrant une diminution de la papille
voire sa disparition compléete.

D’un point de vue prothétique, il est indispensable de faire correspondre le centre de I'implant
au zénith de la couronne implantaire.

Le zénith joue un réle clé dans I’harmonie et la symétrie du sourire, il impose la morphologie
de la couronne et définit les lignes de transition.

Sens vestibulo-palatin (34) :

En denture naturelle racines et couronne ne présentent pas le méme axe. Cependant en im-
plantologie il est essentiel que les deux soient confondues afin de garantir un résultat esthé-
tique.

L’axe de I'implant doit correspondre a la position du cingulum de la prothése, et se retrouve
donc au contact de la corticale palatine.

Figure 25. Projet prothétique simulé sur photo. Positionnement palatin en regard du
cingulum, respect des 2 mm de corticale vestibulaire.
D'aprés Noharet et Viennat. 2016.

Afin de garantir le maintien de la corticale vestibulaire, Grunder en 2005 réévalue |'épaisseur
minimale de cortical a conserver a 2 mm et non plus a 1,5, afin d’éviter toute perte osseuse
pouvant générer une dent prothétique longue et disgracieuse (37).

L’évaluation du volume osseux initial est essentielle. Une quantité minimale osseuse est re-
quise dans le sens horizontal et vertical afin d’éviter des implants positionnés top haut ou trop
vestibulaires.
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Un aménagement osseux préalable reste indispensable pour envisager certaines réhabilita-
tions implantaires au risque d’un résultat inesthétique ou d’une contre-indication au traite-
ment implantaire (34).

Figure 26 a et b. Pose d'un implant suite a une agénésie de 22 et 23.
Le faible volume osseux a contraint le praticien a poser I'implant
sans pouvoir respecter les recommandations de positionnement.
L’'implant a été déposé et une greffe osseuse horizontale et verticale a été réalisée.
Iconographie du Dr WOLFF O.

2. Conséguence de la croissance osseuse continue des maxillaires :

En 1989 Behrents montre que la croissance osseuse du maxillaire supérieur est continue ;
pouvant aller de quelques dixiemes de millimétres a 5-6 mm. Les femmes de type longiligne
étant plus particulierement concernées (38).

Cette croissance continue entraine au long terme I'apparition d’un décalage au niveau des
bords incisifs et de |I'alignement des collets.

Dans le cas ou les deux incisives centrales sont impliquées la symétrie est conservée, |'impact
esthétique est minime.

Si le patient découvre tres peu, la simple réflexion de la prothése suffira a rétablir un aspect
esthétique.

3. Absence de correspondance entre I’émergence implantaire et le projet prothétique :

Le projet de réhabilitation implantaire est avant tout une conception prothétique; I'implant
n’existe que par la prothese qu’il supporte.

Afin de garantir un résultat optimal I'émergence implantaire doit correspondre a I’élément
prothétique.

Dans le cas ou cette correspondance n’est pas respectée I’émergence implantaire peut coinci-
der avec une embrassure, rendant le résultat trés inesthétique et difficile a la maintenance.

38



Une fois encore la gestion de cette complication passe par son anticipation et la réalisation d’
une bonne analyse, de wax up, de guide chirurgicaux ...

Lors d’'une grande réhabilitation il est préférable d’éviter la pose d’implant dans le secteur
antérieur afin de permettre une meilleur gestion esthétique et phonétique (31).

Figure 27. Absence de coincidence entre I'émergence implantaire et I'élément prothétique.
D'apres Denes 2009.

4. Résorption osseuse :

Le type et le volume de résorption osseuse impacteront le choix de la réhabilitation prothé-
tique.

Quel que soit le type de réhabilitation envisagée et le volume de perte osseusse ; dans le cadre
de réhabilitation compléte ou de grande étendue impliquant le secteur antérieur il est préco-
nisé de ne pas poser d'implant dans le secteur incisif.

L'absence d’'implant dans cette région permet une plus grande liberté pour la réalisation pro-
thétique, un meilleur rendu esthétique et un soutien de la lévre correct.

Figure 28. En absence d'implant dans le secteur antérieur, le choix de la position de la réhabilita-
tion prothétique est facilité. D'aprés Bert 2016.
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Résorption verticale dans le cas de réhabilitation unitaire :

Une résorption osseuse verticale localisée entrainera une différence du niveau osseux entre
le site implantaire et les dents adjacentes. Si ce différentiel est supérieur a 3 mm, la longueur
des couronnes est importante et le résultat disgracieux.

Résorption modérée dans le cas de réhabilitation compléte :
Dans le cas de résorption faible tout type de réhabilitation est envisageable, scellée comme
transvissée, juxta ou supra-gingivale en fonction de la ligne du sourire.

Résorption osseuse moyenne dans le cas de réhabilitation compléte :

Un apport de biomatériaux reste le meilleur moyen de compenser cette perte osseuse.

Dans le cas ou celle-ci n’est pas envisageable, quel que soit le motif deux options sont pos-
sibles.

Dans le cas ou le patient ne découvre pas il est possible de réaliser une réhabilitation fixe en
céramique scellée ou transvissée, avec des dents prothétiques longues.

Si le patient découvre, un bridge munis d’une fausse gencive en résine ou en céramique est
préférable.

Résorption osseuse importante dans le cas de réhabilitation compléte :

La réalisation de greffe osseuse pré-implantaire est le gold standard.

Cependant la réhabilitation prothétique transvissée en résine est envisageable.

Ce compromis offre un résultat esthétique satisfaisant au détriment de la maintenance, pou-
vant générer des inflammations gingivales (6)(31).

5. Trouble de |la phonation:

Les troubles phonétiques concernent principalement les réhabilitations implantaires situées
au maxillaire, associées a une perte osseuse ancienne dans le sens vertical et horizontal.
Deux étiologies sont identifiées :

- la présence d’espace entre le bridge et la gencive laissant un passage d’air;

- la présence de protubérance prothétique du c6té palatin.

La présence d’espace entre le bridge et la gencive permet de conserver un acces aux bros-
settes interdentaire et garantit une bonne maintenance.

Cependant ces espaces créent une perte « d’étanchéité » dans le secteur antérieur entrainant
des troubles de prononciation des phonemes « S, Fet T ».

Le gestion de cette complication consiste donc a retrouver une étanchéité en « rebouchant »
les espaces.

Si la prothese est en résine un simple ajout de résine suffira.

Dans le cas de bridge complet en céramique ou de réhabilitation unitaire le rajout de céra-
mique et une nouvelle cuisson sont parfois suffisants.

Quand cela est insuffisant ou impossible, la réfection de la prothése est inéluctable.

La prévision des complications phonétiques est impossible. Tous les patients ne sont
pas concernés malgré la présence d’espace ouvert.
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Pjetursson et coll. en 2003 mettent en évidence que sur une période de 10 ans, seulement
2 % des patients rencontrent des problémes phonétiques dus a une perte d’étanchéité (39).

La présence de protubérances prothétiques dans le secteur antérieur va géner la langue lors
de la prononciation et empécher la création d’étanchéité.

Outre la dépose de I'implant et la réalisation d’'une nouvelle prothése aucun traitement n’est
possible.

La gestion de cette complication réside dans son anticipation et I'absence d’implant dans le
secteur antérieur. Permettant ainsi une meilleur gestion de I’étanchéité et de I'esthétique.

lettre « T »

Figure 29 a et b. /llustration protubérance prothétique dans le secteur antérieur.
D'apres Bert 2016
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IV. COMPLICATIONS MECANIQUES :

1. Fracture d’un implant:

La fracture d’un implant est une complication biomécanique rare, on I'estime a 2 fractures
pour 1000 implants , et présente un taux d’incidence variant entre 0,98% et 1,5% (40).

1.1 Etiologie :

Les fractures des implants sont des fractures dites de fatigue et non de choc (6)(41)(42).

Une surcharge de flexion conduit au cours du temps une déformation du métal générant des
micro-fractures, entrainant a terme la rupture du métal. (42)

La notion de temps est essentielle, Gargallo identifie les 3¢ et la 4¢ années comme période a
hauts risques (40).

Figure 30. 3D Confocal Laser Scanning Microscopic.
D’apres I'étude de Capodiferro et coll. 2006.

1.2 Facteurs de risques :

De nombreux facteurs de risques liés au patient, a I'implant ou a la prothése ont été identifiés.
1.2.1 Facteurs de risques liés au patient :

- Le bruxisme (43)(40).

Gargallo identifie en 2008 le bruxisme comme un facteur de risque majeur; dans son étude 83
% de ses patients ayant fracturé un implant étaient bruxoman.

En 2017 Tabrizi conclu, lors de son étude rétrospective réalisée sur 18 700 implants, que le
bruxisme apparait comme le facteur de risque principal des fractures implantaires.
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- Surcharge biomécanique (41)(6)(43)(44).

Apres les premiers mois de mise en charge la puissance manducatrice du patient augmente.
L’absence de proprioception propre au systéme implantaire ne permettant pas la modulation
de la contraction des muscles et de la pression exercée.

En fonction de I'antagoniste une régulation de substitution s’établira. Face a une dent les ré-
cepteurs desmodontaux prendront en charge la proprioception ; face a une prothése amo-
vible la muqueuse buccale jouera le réle de récepteur; face a un autre implant aucune
alternative de régulation ne pourra se mettre en place et les risques de surcharge seront ma-
jorés.

- Perte osseuse autour de I'implant (44)(45)(40).

Cette perte osseuse résulte soit d’un probleme infectieux soit d’une surcharge mécanique.
La réponse osseuse en fonction de la charge appliquée est décrite par les lois de Wolff en 1892
et maintes fois vérifiées depuis par la recherche fondamentale.

L’os se forme et se résorbe en fonction des contraintes mécaniques, sa résistance varie en
fonction de la direction de ces charges appliquées.

Ainsi en présence d’une insuffisance de charge ou d’une surcharge I'os se résorbe, en présence
de charge physiologiquement acceptable I’os se maintient ou se renforce.

Sollicitations

osseuses

Efforts supérieurs Résorption

aux limites physiologiques osseuse

Efforts supérieurs a la normale Formation

a l'intérieur des limites physiologiques osseuse

. Etat
e e o d’équilibre
Sollicitations insuffisantes Fonte osseuse
hypotrophie
Wolff, 1892

Figure 31. Lois de Wolff 1892. D’apres Bert 2016

Quand la créte osseuse coincide avec la limite apicale de la vis du pilier le risque de fracture
implantaire augmente de fagon considérable.

1.2.2 Facteurs de risques liés a I'implant :

- Localisation de I'implant (43)(40)(46).

Bien que le taux de fracture soit comparable au maxillaire et a la mandibule, il apparait que la
proportion de fracture est plus importante pour les implants localisés a la place d’'une prémo-
laire ou d’'une molaire. Cette constatation faite par Balshi en 1996 et reprise par Gargallo en
2008 précisant que 80,9 % des implants fracturés au court de son étude se trouvaient dans
cette zone ; puis par Tabrizi en 2017 constatant 94,6% d’implants fracturés en région posté-
rieure.
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- Design de I'implant (43)(44).

La forme de lI'implant (conique, cylindrique, cylindro-conique, tapered) joue un role majeur
dans la répartition des charges. Sur les implants au design conique et tapered les contraintes
sont essentiellement localisées au niveau crestale.

- Diametre / longueur d’implant inadapté (6)(44)(43).
L’équipe de Tabarzi met en avant que les implants au diametre inférieur a 3,75mm ont un
risque de fracture plus important.

-Défaut du systéme implantaire (6)(41).

-Type de titane (4).

Les premiéres générations d’implants étaient composées de titane pur de grade 1, présentant
une bonne résistance aux forces axiales et une grande fragilité aux forces non axiales.

Les modification du titane au grade 4 et l'introduction d’alliages ont améliorée les perfor-
mances mécaniques.

s

Ultimate Tensile strength (MPa)
8285888888

| T T T T e T AT AN ST AT

CP1 CP2 CP3 CP4  CP4  TiAlloy

cold worked (30-6-4)
= Grades of Titanium

Figure 32. Tableau comparatif (Zimmer dental) de la résistance des diffé-
rents grades de titane. D’apreés Le Gall et Lauret 2011.

1.2.3 Facteurs de risques liés a la prothese :
- Défaut de conception et/ou de réalisation de la prothése (6)(43)(40).

Tabrizi avance que les réhabilitations prothétiques avec des cantilevers et les réhabilitations
prothétiques transvissées présentent un taux de fracture implantaire élevée.
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- Descellement partiel de la prothése (6).
- Occlusion non passive (41)(40).

- Connectique implantaire (44).

- Corrosion galvanique(41).

- Fracture de céramique.

Afin de déterminer si un implant est a risque de fracture, il est nécessaire de relever les diffé-
rents signes cliniques présents et d’étudier ces variables dans un contexte global.

Dans ce but I’équipe de Sanchez-Perez propose un tableau issu des observations de différents
auteurs classant différents facteurs de risques a prendre en compte.

En présence de plus de trois facteurs, le risque de fracture est considéré comme élevé (41).

Patient factors Implant factors Prosthetic fractures

Pocket depth > 5 mm Diameter < 4 mm Loosening/torsion prosthesis screw

Bone loss Crown/implant > 1 Cantilevers

Overload (bruxism) Implants design Ceramic fracture

Figure 33. Tableau récapitulatif des facteurs de risques de fracture d'implant
D’aprés Sanchez-perez et coll. 2010.

1.3 Prise en charge :

Le traitement a privilégier face a cette complication est la dépose de I'implant (41).
En fonction de la localisation de la fracture deux approches sont envisageables.

Sl le filetage interne est visible I'utilisation d’un tourne a gauche sera privilégié.

Dans le cas contraire il faudra utiliser la tréphine.

La dépose d’un implant doit toujours se faire dans un souci d’économie tissulaire, il faudra
veiller a connaitre le systéme implantaire et le diametre de I'implant afin de choisir la tréphine
adéquate.

Une autres alternative thérapeutique est possible. En fonction du type de fracture, du con-
texte clinique - physiologique et psychologique du patient il est possible de conserver la partie
apicale de I'implant et de réadapter la partie prothétique (41).

Pour cela il est nécessaire que le filetage interne de I'implant soit suffisant pour garantir une
rétention prothétique.

Cette solution a court terme n’est a envisager que dans un certain contexte, la dépose de
I'implant reste la solution la plus pérenne.
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2. Fracture d’une vis :

2.1 Fracture d’une vis de pilier :

Cette fracture concerne dans la majorité des cas la portion supérieure, lisse de la vis et la
partie supérieure du filetage de I'implant, la vis n’étant plus sous tension le morceau restant
est alors « libre ».

Dans de rare cas la fracture se situe dans le tiers apical, le morceau de vis restant étant encore
sous pression sa dépose en est que plus compliquée. (16)(6)

Figure 34 a et b. Rétro-alvéolaire et fragment de vis illustrant la localisation de la frac-
ture d'une vis de pilier. D’apres Ahmad et coll. 2010.

Les vis d’ancrage situées dans la région prémolaire/molaire présentent une prévalence supé-
rieure de fractures liées essentiellement aux forces occlusales associées a cette localisation
(16).

2.1.1 Etiologie :

On distingue deux types de fractures.

Les fractures immédiates dues a une mauvaise utilisation des matériaux de la part du praticien
et les fractures de fatigue dues a une usure des matériaux dans le temps.

Chaque type de fractures présentent plusieurs origines (6)(16)(17).

Fracture immédiate Fracture de fatigue

- Serrage initial trop fort

- Serrage initial réalisé sur une vis mal
positionnée

- Erreur de fabrication

- Dévissage antérieur fréquent

- Surcharge occlusale

- Mobilité de la couronne

- Défaut de conception prothétique
- Erreur de fabrication
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Le type de connectique du pilier joue un role dans la transmission des forces.
Les piliers a hexagone externe présentent plus de fractures, le potentiel de micromouvement
et de rotation étant plus important que sur leur homologue a hexagone interne (16).

2.1.2 Prise en charge :

La seul solution envisageable est la dépose du morceau localisé dans la partie interne de I'im-
plant.

La complexité de ce geste étant d’y arriver sans endommager le filetage interne de I'implant
et sans pousser le morceau de vis vers le tiers apical.

De nombreux praticiens ont comme réflexe I"utilisation d’ultrason pour mobiliser la vis. Or le
titane est un matériaux fragile et ductile, le contact de la pointe de I'insert va créer des en-
coches dans la partie interne de I'implant ne permettant plus a la vis de remonter.

Quel que soit le type de fracture, la partie supérieure du fragment présentera toujours des
aspérités a sa surface.

L'utilisation de sonde ou de fraises diamantées montées sur une turbine non connectée a
I’'unit va permettre d’accrocher la surface dans le but de remonter le fragment en y appliquant
une force dans le sens anti-horaire.

Une fois que la téte du fragment apparait celui-ci devient préhensible.

L’utilisation d’une pince pour finir le dévissage est alors possible.

Dans le cas ou le fragment est bloqué dans le tiers apical sous une certaine pression, la sonde
et la fraise ne pourront pas agir.

Dans cette situation il est nécessaire d’utiliser un kit comprenant un cylindre guide et un foret
tourne-a-gauche spécifique a I'implant.

Le centreur va permettre de forer dans I'axe de la vis sans abimer le filetage.

Une fois le foret introduit dans le fragment il ne reste plus qu’a changer le sens de rotation du
micro-moteur pour le sortir (17).

Figure 35. lllustration d'utilisation d'un centreur et d'un foret tourne a gauche.
D’aprés Dr Fillion et Dr Jakubowicz-Kohen.

En cas d’impossibilité a dévisser le morceau, la dépose de I'implant est inéluctable.
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2.2 Fracture d’une vis prothétique :

La fracture des vis de prothése concerne le tiers supérieur de la vis, sous la téte.
On y retrouve a cet endroit un rétrécissement, on parle de « point de faiblesse » ; congu ex-
pressément pour faciliter la dépose en cas de fracture.

2.2.1 Etiologie :

Les origines des fractures de vis prothétiques sont identiques aux origines de fractures de vis
de pilier (cf partie précédente 2.1).

2.2.2 Prise en charge :

Tout comme les fractures de vis de pilier, le seul traitement envisageable est la dépose du
fragment.

Grace a leur point de faiblesse la majorité des fractures concernent le tiers supérieur de la vis,
rendant celle-ci préhensible.

Il est nécessaire de pouvoir y accéder, pour cela la prothese doit étre déposée.

Une fois le fragment visible, a I'aide de pince a suture ou de pince souple, il ne reste qu’a
dévisser la vis.

En cas d’échecs des forets tourne-a-gauche fins existent, il est nécessaire de contacter le fa-
bricant, certains proposent des forets adaptés .

En derniers recours , la dépose du pilier peut étre envisagé et son remplacement évite la dé-
pose de I'implant (6)(17).

3. Fractures prothétiques :

Comme nous avons pu le voir précédemment (cf partie 1) en I'absence de ligament dento-
alvéolaire (ne pouvant réguler la pression exercée en occlusion), les réhabilitations implan-
taires ne présentent aucune proprioception.

L’étude de Carlson et coll. en 1985 montre que la puissance manducatrice des patients aug-
mente considérablement dans les 2 mois suivant la réhabilitation implantaire et ce pendant 3
ans (1)(6).

3.1 Fracture de 'armature :

3.1.1 Etiologie :

L’augmentation de la puissance manducatrice du patient se présente comme |’étiologie prin-
cipale des fractures d’armature.

Plusieurs cofacteurs y sont associés :
- diameétre de I"armature trop faible, hauteur et/ou largeur pas assez conséquente
(6)(47).
- Non-respect des principes biomécaniques (6).
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La réalisation d’extension n’est possible qu’en présence de forces occlusales faibles avec des
armatures de diametre important.

Face a une prothese adjointe la réalisation d’extension est possible, ce qui n’est pas le cas face
a des dents naturelles ou a une réhabilitation implantaire, les forces appliquées étant trop
importantes.

- Extension cantilever trop importante (6)(20)(47).
L’extension ne doit pas dépasser 15 mm a la mandibule et 10mm au maxillaire.

- Mauvaise utilisation des matériaux (6)(47).
Le choix du matériau pour réaliser I'armature est essentiel.
Il faut différencier les matériaux ductiles (ayant la capacité d’une déformation plastique) des
matériaux a rupture fragile (absence totale de déformation plastique).
Le titane est ductile, la zircone est a rupture fragile.

- Absence de passivité de I'armature (48).
3.1.2 Prise en charge :
La réparation d’une armature est impossible, la dépose et la réalisation d’une nouvelle pro-
these est inéluctable.

L’analyse des facteurs associés et leurs modifications est essentielle pour assurer la pérennité
de la nouvelle armature (6).

3.2 Fracture de prothése amovible implanto-retenue :

Le pourcentage de fractures ou de fissures des appareils implanto-retenues est estimé entre
539% (6).

3.2.1 Etiologie :
L’augmentation de la puissance manducatrice du patient ainsi que la présence de zones de
faiblesses dues a la mise en place d’éléments rétentifs dans l'intra-do prothétique sont les
deux causes de fractures. (6)

3.2.2 Prise en charge :
Deux options de traitement sont envisageables.
La prothese est conservable, une grille coulée est réalisée et incorporée dans la prothese.

La prothése n’est pas conservable, une nouvelle prothése est alors réalisée avec un renfort
métallique coulé incorporé (6).
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3.3 Fracture de la céramique :

3.3.1 Etiologie :

L"augmentation de la puissance manducatrice du patient se présente comme |’étiologie prin-
cipale de la fracture de céramique ou de « chipping ».

Associée a des cofacteurs :
- céramique non soutenue, déficience due une infrastructure ne respectant pas
I’anatomie occlusale;
- défaut lors du montage de la céramique et/ ou de la cuisson;
- mauvaise équilibration occlusale;
- présence de parafonctions (49).

3.3.2 Prise en charge :

La gestion de la fracture ou du chipping passe par I’adjonction de céramique ou la réalisation
d’un nouveau montage en céramique en fonction de la localisation et de I’étendue du défaut.
Ce qui implique une dépose de la prothése.

Dans la situation de prothese scellée, la dépose nécessitera peut-étre la découpe de I'arma-
ture et la réalisation d’'une nouvelle prothese.

3.4 Fracture de la prothése antagoniste :

Les fractures des protheses antagonistes concernent essentiellement les protheses faisant
face a des réhabilitations prothétiques supra-implantaires complétes.

3.4.1 Etiologie :

L"augmentation de la puissance manducatrice du patient se présente comme |’étiologie prin-
cipale des fractures et félures des prothéses adjointes antagonistes .

Chez les patients édentés depuis de nombreuses années |"'augmentation des forces mastica-
trices peut-étre trés long a se mettre en place (6).

3.4.2 Prise en charge :
Comme pour le traitement des fractures de protheses implanto-retenue, I'incorporation
d’une grille coulée dans la prothése est inéluctable.

Soit la prothése est conservable et la grille est rajoutée, soit la prothése n’est pas conservable
et une nouvelle prothese est réalisée avec une grille incorporée (6).
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4. Dévissage accidentel :

Le dévissage est la complication la plus fréquente, sa probabilité de survenue serait de 8,6%

(6).
4.1 Etiologie :
Différentes origines sont possibles.

- Défaut de serrage (6)(10)(45).
Chaque fabricant établit un couple de serrage optimal permettant d’optimiser les capacités
élastiques de la vis.

L’application d’une force inférieure entrainera un desserrement ultérieur alors que I'applica-
tion d’une force supérieure génerera sa fracture .

La vis ayant atteint sa phase plastique, sa déformation devient irréversible jusqu'a atteindre
son point de rupture.

Le serrage peut étre réalisé a I'aide de clés dynamométriques ou d’'un moteur.

Une étude de 2015 montre que les clés dynamomeétriques permettent un serrage de * 10%
de la valeur indiquée.

A contrario le moteur est d’une grande précision cependant |'application des forces se fait de
facon brutale et non progressive comme avec une clé, ce qui occasionne un désagrément pour
le patient.

Un desserrement dans les 2-3 mois suivant le vissage initial est possible, la perte de rétention
s’explique par « la mise en place » des matériaux et cela malgré un bon serrage.
Si un deuxiéme desserrement apparait il faudra revoir I’adaptation prothétique et occlusale.

- Probléeme d’adaptation prothétique (6)(10).
Le probléme peut concerner |I'adaptation du pilier ou bien de la prothese dans le cas de cou-
ronne transvissée.
La mauvaise adaptation de la piece peut-étre la conséquence d’un probleme lors de I'em-
preinte; d’'un défaut de positionnement des transferts en bouche, le résultat d’'un mauvais
repositionnement dans I'empreinte, ou d’'un manque de précision lors de la fabrication des
éléments.
Les pieces usinées offrent une précision supérieure aux pieces coulées dont la correction des
microbulles et le polissage des éléments rendent I’adaptation des pieces aléatoires.
Le défaut d’adaptation va réduire la friction naturelle entre les deux pieces ; la vis devra sup-
porter plus de contrainte causant a terme un dévissage ou une fracture.

- Probleme d’occlusion (6)(17).
Une surcharge occlusale peut entrainer un desserrement et a terme une fracture.
De par I'absence de ligament et I’ankylose fonctionnelle de I'implant, la seul mobilité possible
se trouve au niveau de la vis, provoquant une latéralisation du complexe pilier-coiffe, un des-
serrement et a terme une fracture.
Le concept occlusal de la réhabilitation prothétique peut étre source de desserrement.
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Une mauvaise répartition des forces peut générer une surcharge localisée sur certains im-
plants pouvant entrainer des desserrements.

- Angulation du pilier (10).
A cause de la répartition des forces, un pilier coudé présente une plus grande probabilité de

desserrement qu’un pilier droit et cela quel que soit le type de connexion (interne ou externe).

4.2 Diagnostic différentiel :

Le signe clinique principal étant la mobilité, comme pour la fracture d’un implant, d’un pilier
ou une perte d’ostéo-intégration.
Le diagnostic repose sur la localisation du centre de rotation et le cliché radiographique (6).

4.3 Prise en charge :

Tout dépendra de I’étiologie.

Face a un desserrement dans les 2-3 premiers mois suivant la mise en place de |'élément pro-
thétique un simple revissage suffira.

Dans les autres situations la vis subissant des contraintes plus importantes, le risque de frac-
ture est majoré.

La vis devra alors étre remplacée. Les facteurs de risques modifiés; la surcharge occlusale éli-
minée, le concept occlusal réévalué et la prothese refaite au besoin.

5. Détérioration du filetage interne :

Le filetage interne est I’élément-clé de connexion pour le pilier ou pour la couronne dans le
cas d’une réhabilitation transvissée, sa détérioration peut se solder par la dépose de I'implant.

5.1 Etiologie :

On retrouve différentes causes d’endommagement (6).
- Axe de vissage erroné.
Suite a un mauvais positionnement de la vis d( a une accessibilité restreinte ou une mauvaise
technique de vissage, le filetage va étre faussé.
Une fois endommagé la vis se repositionnera immanqguablement dans le mauvais axe.

- Complication lors de la dépose d’une vis fracturée.

L’utilisation d’un tourne-a-gauche non centré sur I’axe de la vis va occasionner un endomma-
gement du filetage.
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5.2 Prise en charge :

L’objectif est de rétablir le filetage interne par taraudage. ul
La majorité des systemes implantaires actuels présentent des tarauds spéci- !
fiques a leurs implants.

Un taraud présente un bout mousse permettant de centrer I'instrument dans
I’axe du filetage puis les spires apparaissent de fagon progressive pour rectifier
la partie endommagée.

Le plus important étant de bien positionner le taraud dans I’axe du filetage, en
plus du contréle visuel, un contrdle radiographique peut-étre réalisé.
Une fausse route pourrait se solder par la réalisation d’un faux filetage pouvant

conduire a une perforation et a la dépose de I'implant.
P P P Figure 36. Taraud

D'aprés ETK
Une fois le taraud dans le bon axe, il est activé et vissé dans le bon axe (6).

6. Gestion de I'ovalisation de la téte d’une vis :

L’ovalisation d’un pas de vis est d(i a I'utilisation d’un tournevis non adapté.
Les dimensions des puits varient de quelques millimétres d’un fabricant a I'autre et d'un im-
plant a I'autre chez le méme fabricant.

Fabricant Diamétre tournevis (mm)
Alphabio (50) 1,5-1,25
Ankylos (51) 1
Anthogyr (52) 1,20

Astra  (53) 1,27
Zimmer (54) 1,25

1" Solution (6) :

L’ovalisation sera d’autant plus rapide que les vis sont constituées de matériau trés ductile, de
Le matériau de la vis étant ductile le but va étre de re-
créer une accroche au sein du puits.

faible résistance mécanique (6).
Le principe est similaire au protocole appliqué en méca-
nique. Figure 37. Embout torx

. , fe . . D”apreés le catalogue Falcom
Un tournevis ou clé « Torx » en forme d’étoile, au dia-

meétre variable (augmentant en direction du manche), va

venir s'impacter dans le puits de la vis.

Un léger coup de maillet chirurgical peut aider a bien encastrer la clé dans le puits.
L’accroche ainsi créée est suffisante pour le dévissage.
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Des tournevis Torx sont désormais vendus par certains fabricants d’implants, néanmoins les
embouts T5 vendus dans le commerce sont tout aussi efficaces une fois stérilisés.

2¢ Solution : (6)

En cas d’échec avec I'’embout Torx, I'objectif va étre la destruction de la téte de vis afin de
libérer la partie prothétique.

La téte de vis est éliminée a I'aide d’une fraise diamantée de diametre légerement inférieur a
celui du puits.

Une fois la téte éliminée, la partie prothétique libérée permet de faire apparaitre la partie
émergente de la vis, préhensible a I'aide d’une pince prothétique.

Le tournevis universel n’existe pas, Iutilisation du tournevis fourni par le fabricant est préco-
nisé pour éviter cette complication.
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V. COMPLICATIONS INFECTIEUSES :

Les bactéries du microbiote parodontal sont la principale étiologie des complications infec-
tieuses péri-implantaires (55)(56).

Les biofilms présents a la surface des dents sont constitués d’une grande variété de bactéries
Gram + et Gram -.

Genres a Gram positif Genres a Gram négatif

Cocci
Peptococcus Neisseria
Peptostreptococcus Veillonella
Streptococcus
Bacilles
Actinomyces Actinobacillus

Bifidobacterium
Corynebacterium
Eubacterium
Lactobacillus
Propionibacterium
Rothia

Bacteroides
Campylobacter
Capnocytophaga
Fusobacterium
Haemophilus
Klebsiella

Leptotrichia
Prevotella
Porphyromonas
Pseudomonas
Selenomonas
Treponema

Certaines ont été identifiées comme des agents étiologiques des lésions carieuses (Strepto-
coccus, Lactobacillus, Actinomyces...) et d’autres comme des agents étiologiques des maladies
parodontales ( Porphyromonas gingivalis, Fusobactérium nucleatum, Prevotella intermedia,
Actinobacillus actinomycetemcomitans...) (57).

Quelques minutes aprés I'exposition des surfaces implantaires dans la cavité buccale, des bio-
films vont se créer et permettre |’absorption des bactéries isolées (56)(58).
Avec le temps, ces biofilms vont peu a peu se minéraliser pour former le tartre(57)(59).
La quantité et la diversité de ces biofilms évoluent tout au long de notre vie et sont influencés
par de nombreux facteurs et cofacteurs (59).
Certains sont propres aux parodontites (55) :

- faible hygiéne bucco-dentaire;

- faible hauteur de gencive kératinisée;

- pathologies systémiques;

- facteurs génétiques;

- habitudes de vies nocives vis a vis du parodonte : tabac, alcool;

- facteurs iatrogénes (excés de ciment de scellement, conception prothétique...).

D’autres sont spécifiques aux implants :

- état de surface implantaire;
- remodelage tissulaire suite a I'’ostéointégration.
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Le développement bactérien au contact des tissus péri-implantaires va aboutir a un processus
inflammatoire localisé; dans un premier temps aux tissus mous, puis aux tissus durs, entrai-
nant a terme une perte osseuse. (60)

On distingue ainsi 3 types de complication infectieuse implantaire :
-les mucosites ;
-les péri-implantites ;
-les Iésions péri-apicale implantaires.

1. Mucosite :
1.1 Définition :

La mucosite se définit comme une inflammation réversible des tissus mous péri-implantaires,
sans perte osseuse autour de I'implant (61).
Il s’agit du corolaire de la gingivite induite par la plaque propre aux dents.

1.2 Etiologie :

La cause principale de cette inflammation est 'accumulation de biofilms, associée a certains
cofacteurs (61).

Une hygiene bucco-dentaire perfectible va entrainer I'accumulation de biofilms autour de
I'implant, déclenchant une réponse inflammatoire au niveau de |'attache épithélio-conjonc-
tive supra-crestale (9-36).

Malgré une grande similitude au niveau pathologique, I'attache épithélio-conjonctive du sys-
teme dentaire et péri-implantaire présente des différences histologiques (12)(62).

Dans le systeme dentaire, I'espace biologigue commence du fond du sulcus et s’étend
jusqu’au sommet de la créte osseuse.
Cet espace de jonction dent-gencive est constitué de 2 parties :

- I’attache épithéliale ou épithélium de jonction;

- I’attache conjonctive.

L’attache épithéliale située au contact de la dent est constituée d’une couche fine, s’étendant
du fond du sillon gingival jusqu'a la jonction amélo-cémentaire.

L’attache conjonctive est majoritairement constituée de fibres de collagene, reliant les diffé-
rentes structures anatomiques entre elles (dents, gencives...), ces fibres s’organisent dans les
3 sens de I'espace.

Ainsi I’espace biologique joue un role protecteur pour le parodonte vis a vis du milieu extérieur
(12)(63).

Autour du systéme implantaire, on retrouve un espace biologique constitué des deux mémes
structures : I’attache épithéliale et I’attache conjonctive.
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Il s’étend du fond du sulcus jusqu'a la créte osseuse ou sous la créte osseuse en cas de craté-
risation.

Cet espace va se former durant la cicatrisation, I'attache conjonctive va présenter une hauteur
stable alors que I'attache épithéliale s’épaissira avec le temps.

L'attache épithéliale péri-implantaire présente de grandes similitudes avec son homologue
du systeme dentaire; cependant au lieu d’avoir une adhésion a la dent, les tissus viendront
adhérer au titane ou a la céramique grace a des hémidesmosomes et une lame basale (61)(12)
(63).

Au niveau de I'attache conjonctive la différence provient de |’organisation des fibres de colla-
géne.

Au lieu d’étre organisées en 3 dimensions, on les retrouve paralléles a la surface implantaire
formant « un col » (12)(63).

Enamel o
Titanium implant

Sulcus

Sulcular
(crevicular)
epithelium

Sulcular
epithelium

Junctional
epithelium Junctional
epithelium

Connective
tissue Connective
tissue

Cementum

Bone

A B

Figure 38. Comparaison histologique systéme dentaire et implantaire.

On note aussi dans le systéme implantaire une absence de ligament ; I'implant étant directe-
ment au contact de I’os on parle alors « d’ankylose fonctionnelle ».

Cette absence entraine une diminution de la vascularisation qui ne se fait que par les vaisseaux
périostés et corticaux (12)(63).
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Figure 39. Vascularisation systéme dentaire et implantaire.
D’apreés le cours du Dr Rathelot 2016.

Cette différence histologique améne des réponses différentes face aux agressions bacté-
riennes ou iatrogenes.

En absence de ligament et en présence d’une attache conjonctive en forme de « col » la bar-
riere physique de protection se trouve amoindrie.

L'invasion bactérienne se fera plus rapidement et plus profondément, provoquant une ré-
ponse inflammatoire locale non spécifique et une réponse immunitaire spécifique
(56)(58)(59).

Figure 40. Comparaison évolution inflammatoire dans les 2 systémes.
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Les principaux cofacteurs de risques associés étant (61) :
- le tabac;
- la radiothérapie;
- le diabéte;
- la surface implantaire;
- la conception prothétique supra-implantaire;
- la hauteur de gencive kératinisée (<2mm);
- I’exces de ciment de scellement.

1.3 Diagnostic :

Le diagnostic s’établit en recoupant les signes cliniques et radiographiques.
e Signes cliniques (61) :
- érythéme;
- gonflement;
- saignement au sondage;
- suppuration.

e Signes radiographiques :
- absence de perte osseuse.

1.4 Traitement :

Une thérapie non chirurgicale par débridement, associée au retour a une bonne hygiéne et
des bains de bouche antimicrobiens sont préconisés (55)(61).

L’identification de cofacteurs associés est essentielle afin de pouvoir les supprimer et favoriser
la guérison.

En fonction du degré d’inflammation, il faudra parfois compter plus de trois semaines avant
d’obtenir une cicatrisation compléte (56)(61).

Comme le démontre I'étude rétrospective réalisée par Costa et coll. en 2012, il reste indispen-
sable d’enrayer I’évolution de cette inflammation des tissus mous, afin d’éviter qu’elle ne
gagne les tissus durs sous-jacents, engendrant alors une péri-implantite.

Dans cette étude 80 patients souffrant de mucosite sont sélectionnés, parmi eux certains in-
tegrent un programme de maintenance d’hygiéene orale.

Cing ans plus tard, on constate 18% de patients atteints de péri-implantite dans le groupe de
maintenance et 43% dans le groupe controle.

Il est incontestable que la mucosite est le préambule de la péri-implantite, méme si tous les
mécanismes exacts ne sont actuellement pas vraiment connus (64).
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2. Péri-implantite :

2.1 Définition :

En 2016, I'’équipe de Ramanauskaite arrivait a la conclusion qu’il n’y avait aucun consensus
concernant la définition et les signes caractéristiques de la péri-implantite (65).

En 2017 lors du World Workshop, I’équipe de Renvert identifie les signes caractéristiques fai-
sant consensus dans la littérature et permettant de définir la péri-implantite.

Ainsi les principaux signes caractéristiques sont la présence de signes cliniques inflamma-
toires spécifiques a la mucosite, associés a une perte osseuse péri-implantaire > 2mm (bien
que la perte osseuse ne soit pas linéaire) diagnostiquée par un cliché radiographique (la pla-
teforme de I'implant servant de référence)(65).

2.2 Etiologie :

La péri-implantite est I’évolution clinique de la mucosite, tout comme la parodontite I'est de
la gingivite dans le systéme dentaire.

En absence de ligament et en présence d’une attache conjonctive moins organisée (cf partie
1.2 sur I'étiologie des mucosites), I'infiltrat bactérien va progresser jusqu'a atteindre la créte
osseuse (59).

La destruction des tissus est engendrée par les bactéries parodontopathiques et leurs facteurs
d’agression (enzymes lytiques, toxines, métabolites).

Ces dernieres stimulent les cellules hétes a produire des enzymes et des cytokines respon-
sables des voies de dégradation tissulaire, provoquant une réponse immune spécifique. En-
gendrant la stimulation des ostéoclastes et de |la suppression de I’ostéogenese (59)(58)(66).

2.3 Facteurs de risques :

Bien que les mécanismes permettant le passage de la mucosite a la péri-implantite restent
encore inconnus certains facteurs de risques ont été identifiés tels que I'antécédent de paro-
dontite ainsi que 9 cofacteurs (64).

Ces derniers ont été étudiés en 2015 par I’équipe de Marcantonio (67) puis en 2017 lors du
Wolrd Workshop par I’équipe de Schwarz (64) qui permettent d’arriver aux conclusions sui-
vantes :

2.3.1 Facteurs de risques liés au patient :

Tabac :

Le tabac n’est jamais isolé mais toujours associé a d’autres variables (antécédent parodontite,
diabete ...) ce qui ne permet pas de I'inculper seul en tant que facteur de risque.

On note cependant une différence d’incidence de péri-implantite entre les groupes fumeurs
et non-fumeurs.
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Facteur génétique :

Il existe un potentiel lien de causalité avec certains genes polymorphes, agissant sur IL-1, IL-6,
CD14-159 C/T, TNFa, -308 A/G et OGL.

Cependant le manque d’études cliniques avec des échantillons de tailles suffisantes ne permet
pas de tirer de conclusions.

Diabéte :

Costa et coll. réalisent en 2012 (68) une étude rétrospective de patients diabétiques équilibrés
atteints de mucosite. lls arrivent a la conclusion que ces patients n’ont pas plus de risque de
développer une péri-implantite que les patients non diabétiques.

Cependant les patients présentant un taux d’"HBAlc compris entre 7 % et 9 %, auraient plus
de risque de développer des péri-implantites.

Ainsi Tawil et coll. en 2008 (69) et Daubert et coll. en 2015 (70) mettent en avant un lien de
causalité entre diabete et taux élevé de HBAlc.

Cependant le groupe d’étude du World Workshop 2017 arrive a la conclusion que les preuves
avancées ne permettent pas d’établir un lien de causalité.

Maladie systémique (autre que le diabete) :

L'impact des maladies systémiques autre que le diabete est tres peu étudié.

A ce jour des études ont été réalisées sur les patients présentant des pathologies cardiovas-
culaires et des arthrites rhumatoides, sans trouver un facteur de risque augmenté.

2.3.2 Facteurs de risques liés au tissus :

Gencive:

Les études mettent en évidence qu’une absence de gencive ou une hauteur réduite (<2mm)
impacte I’hygiene bucco-dentaire.

On retrouve un indice de plaque plus élevé due a I'inconfort généré par cette absence ou cette
diminution.

Le World Workshop conclut que la quantité de gencive affecte I’hygiéne bucco-dentaire mais
ne constitue pas un facteur de risque.

2.3.3 Facteurs de risques liés a I'implant :

Facteur iatrogéne (mal position implantaire-sur contour prothétique....) :

En absence de preuves et d’études il est admis qu’une malposition ou un design prothétique
inadéquat influence I’hygiéne bucco-dentaire du patient et I'intervention du professionnel
dans la phase de maintenance.

Excés de ciment :

Les études rapportent une corrélation entre I’excés de ciment et la prévalence des péri-im-
plantites.

Cependant la proportion de péri-implantites sur les sites présentant un exces de ciment varie
de 9% a 81% en fonction des études.

Il est souligné que la présence de ciment de scellement augmente la rétention et la formation
des biofilms, sans pour autant conclure a un lien de cause a effet.
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Sur-occlusion :
Les études ne sont pas convaincantes et aucune preuve actuelle ne permet de conclure a un
facteur de risque augmenté.

Particules de titane :

Deux études des équipes de Wilson (71) en 2015 et Fretwurst (72) en 2016, réalisées a partir
de préléevements humains de tissus durs et mous ; ont mis en évidence la présence de parti-
cules de métal plus précisément de titane et de fer dans les tissus péri-implantaires sains ou
atteints de péri-implantite.

L’équipe de Olmedo (73) précise que le taux de particules est plus élevé autour des implants
présentant des péri-implantites.

Cependant le World Workshop conclut a un manque de preuves dans I’évaluation du réle de
ces particules dans la pathogenése des péri-implantites.

2.4 Diagnostic :

Le diagnostic repose sur I'interprétation de I’examen clinique et radiographique (64) :
e [Examen clinique :
- Inflammation des tissus mous, saignement au sondage et/ou suppuration.
- Augmentation du sillon sulculaire péri-implantaire.

e Examen radiographique
- En présence de radiographie de contréle aprés mise en charge de I'implant :
perte osseuse progressive.
- En absence de cliché radiographique initial. Perte osseuse radiographique
> 3mm, et/ ou sondage > 6mm.

Figure 41 a et b. Examen clinique et radiographique d'une Iésion péri-implantaire sur
I'implant en position de 44.
Photos clinique Dr Dridi.

2.5 Traitement :
En fonction de I'avancée de la pathologie il faudra dans un premier temps déterminer si I'im-
plant est conservable.

En fonction de chaque situation il faudra déterminer les facteurs favorables a la conservation
ou a la dépose tant sur les plans clinique, psychologique que financier.
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Facteur favorable a la Conservation Facteur favorable a la Dépose

- Hauteur de gencive attachée >2mm - Mobilité de I'implant

- Réhabilitation prothétique esthétique - Perte osseuse supérieure a la moitié de la

- Pilier stratégique de la reconstitution pro- | longueur totale de I'implant.

thétique - Probléme systémique (diabéte, biphosphonate,
- Motivation du patient chimiothérapie, parodontie...)

- Conception prothétique iatrogene
- Accessibilité pour la maintenance difficile.

Si I'implant est conservable il reviendra au praticien de choisir le but du traitement : arréter
la progression de la pathologie , régénérer ou non le volume osseux perdu (74).

2.5.1 Conservation de I'implant :

La péri-implantite étant une maladie inflammatoire d’origine bactérienne, la réussite du trai-
tement dépendra de la capacité a désorganiser le biofilm et a décontaminer le site infecté.
Pour des pertes osseuses < 2mm un traitement non chirurgical est envisageable, au-dela la
décontamination ne sera pas optimale et il sera nécessaire d’intervenir chirurgicalement pour
augmenter les chances de succes.

I€ Assainissement :

Le but de cette premiére étape va étre de désorganiser les biofilms et de réduire au maximum
I'inflammation avant 'intervention chirurgicale.

Une antibiothérapie d’une semaine avant la séance de débridement, associée a des bains de
bouche a la chlorhexidine et un drainage manuel est essentiel pour abaisser la charge bacté-
rienne et diminuer I'inflammation des tissus.

Le débridement est réalisé a I'aide d’ultra-sons, afin d’éviter les débris de titane, et une alté-
ration de la surface implantaire, il est préconisé d’utiliser des inserts spéciaux en

carbone - oxyde de titane - plastique - téflon - recouverts d’une pellicule de titane, ou bien
des petites brossettes en titane (74)(75).

A la fin du débridement un rincage du sillon sulculaire péri-implantaire a I’aide d’antiseptique
comme la chlorhexidine ou une solution saline est recommandé (74).

Seulement en absence d’écoulement purulent la chirurgie sera envisageable.

Jusque-la le patient continuera les bains de bouche et le drainage manuel a I’aide de gels an-
tiseptiques.
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[1® Geste chirurgical :

L’intervention chirurgicale consiste a élever un lambeau pour avoir acces au défaut osseux, et
réaliser la désinfection du site.

Débridement mécanique des surfaces tissulaire-osseuse-implantaire a I'aide de cu-
rettes et d’ultra-sons.

Décontamination des surfaces.

Rincage des surfaces a la chlorhexidine (antiseptique) seul ou combiné avec un

traitement laser, une thérapie photodynamic, ou par air abrasion.

Le succes du traitement d’une péri-implantite passe par I’élimination des bactéries.
Mais comment éliminer les endotoxines sur une surface préalablement traitée, rugueuse et
présentant des spires difficiles d’acces pour nos instruments?

Traitement laser :

Il existe plusieurs types de lasers classés qui se distinguent par leur longueur d’onde et leur
coefficient d’absorption par les tissus (76).

Absorption Coefficient (1/cm)

Wavelength (nm)
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Figure 42. Courbe d'absorption. D'apres Aoki 2015.

En fonction de la composition chimique du tissu cible, de sa couleur et du type de longueur
d’onde le faisceau peut interagir de 4 facons différentes : (76)

Réflexion. Le faisceau se réfléchit a la surface.

Transmission. La lumiere traverse le tissu.

Absorption. Le faisceau est absorbé par le tissu générant un effet thérapeutique.
Diffraction. Une partie de I'énergie est absorbé par les tissus superficiels, I'autre
partie est transmise au tissu profond.
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Parmi ces 4 interactions seules I’absorption et la diffraction apportent un effet thérapeutique.
Plus I’énergie sera absorbée moins elle sera diffractée et inversement.

L’énergie diffractée est transmise au tissu profond sous forme de chaleur entrainant en fonc-
tion de la température: la dénaturation des protéines, un effet de coagulation, de vaporisation
ou de carbonisation.

}

arbonization: 200-2000°C
Vaporization: 110°C —

HLLT
~ Coagulation: 100 °C -
Denaturation: 68 *C —
—— Activation: -55°C ————
Photo-thermal LLLT
MNon-thermal (FBM)

Figure 43. /llustration des différents effets en fonction de la variation thermique.
D’apres Aoki 2015.

En fonction de la composition chimique du tissu et de sa couleur, le faisceau laser interagit de
différentes facons avec le tissu entrainant: I’ablation, la carbonisation, I’"hémostase, I'inhibi-
tion microbienne ou la bio stimulation.

Dans le cas du traitement des péri-implantites le laser doit permettre I’élimination du biofilm
sans générer une augmentation de température, susceptible d’altérer la surface implantaire
et la surface osseuse.

Bien que de nombreuses études rapportent de trés bons résultats avec le laser C02, les Erbium
se présentent comme les laser de choix.

De part son fort coefficient d’absorption dans I’eau |’énergie transmise par le faisceau va en-
tralner une vaporisation des molécules d’eau présentent au sein des microorganismes ou des
tissus. L’accumulation de vapeur va provoquer des micro-explosions entrainant une ablation
des tissus par dégradation mécanique sans entrainer une grande élévation de température
(76).
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Figure 44. |llustration du mécanisme d'ablation d'un Er:YAG.
D'aprés Aoki 2015.

Ainsi I'Erbium permet : (76) (77) ( a condition de respecter certains parametres)
- La décontamination de la surface implantaire sans altération;
- La décontamination de la surface osseuse et gingivale;
- L’élimination des biofilms bactériens;
- Une faible élévation de la température;
- L’élimination du tartre;
- L’élimination de toute matiere organique ou calcique sur la surface implantaire,
favorisant ainsi I'ostéointégration.

Dans le cas du traitement des péri-implantites par technique non chirurgicale, les études con-
cluent a une absence significative de bénéfice a long terme. Les groupes ayant été traités avec
un laser présentent de meilleurs résultats que les groupes traités par technique classique (ul-
tra-sons, curettes, antibiotiques locaux...) dans les premiers mois. Puis lors des contréles a 6
mois, 12 mois, 48 mois les résultats deviennent comparables. (78)(79)(80)(81)(82)(83)(84)(85)

Dans le cas de traitement chirurgical I'adjonction du laser est controversé.
Bien que certaines études notent un réel bénéfice (86)(87)(88), certaines ne démontrent au-

cun avantage. (85)(89)(90)(91)(92)

Cependant aux vues du nombre de variables et de I'absence de reproductibilité ces conclu-
sions sont a prendre avec circonspection.
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Thérapie Photodynamique Antibactérienne (TPA) (93)(94) :

Le principe d’action de cette thérapie repose sur I'utilisation d’un agent coloré photosensible
capable de se lier a une cellule cible. Si celle- ci est composée de micro-organisme on parle
alors de thérapie photodynamique antibactérienne.

Suite a une irradiation lumineuse spécifique, I'agent dit « activé » va alors produire des es-
péces réactives de I'oxygene tels que les radicaux libres et I’'oxygéne singulet.

Cette thérapie présente 'intérét d’avoir a la fois un effet antibactérien et anti-inflammatoire.

A travers les tissus toutes les radiations ne se diffusent pas de la méme facon, les radiations
rouges et infrarouges étant les plus efficaces seules ces derniéres sont utilisées.

Le choix de la longueur d’onde de ces radiations est trés importante car toutes ne sont pas
capables d’engendrer une réaction photodynamique.

Ainsi, les longueurs d’ondes comprises entre 600nm et 1200nm sont appelées « fenétre op-
tique des tissus» ; les longueurs d’ondes supérieures a 800nm générent une énergie insuffi-
sante pour engendrer un phénomene photodynamique.

La majorité des photosensibilisants sont donc activés par une lumiére rouge ayant une lon-
gueur d’onde comprise entre 630nm et 700nm pour une pénétration de 0,5cm a 630nm et
1,5 cm a 700nm.

Une fois la molécule irradiée, pour chaque photon recgu, un électron passera de son état stable
a un état excité.
Pour retrouver un état stable I'énergie recue doit étre restituée, pour cela 3 mécanismes sont
possibles :

- transition non radiative : restitution d’énergie sous forme de chaleur.

- transition radiative : restitution d’énergie par transmission électromagnétique.

- réaction photochimique ou photophysique : altération d’une entité moléculaire.

La réaction photochimique, aussi appelée « action photodynamique », est constituée de deux
mécanismes.
- Mécanisme 1 : La molécule excitée réalise un transfert d’électrons, ce qui crée des
radicaux qui réagiront avec I’oxygene pour former des radicaux de peroxyde.
- Mécanisme 2 : La molécule excitée va transférer son énergie a une molécule d’oxy
géne stable. Cette molécule a son tour excitée va donner un singulet d’oxygene, tres
réactif envers les molécules riches en électrons.

Les deux voies se produisent de facon simultanée, entrainant une oxydation de certaines bio-
molécules telles que les acides aminés, les bases nucléiques et les lipides.

Générant ainsi une altération de protéines, de ’ADN et des membranes ; entrainant a terme
la mort cellulaire.

L’action de la photothérapie a une action locale est limitée, toute réaction cessant avec |’arrét
de I"’émission lumineuse.

Le TPA présente également une action anti-inflammatoire en réduisant la virulence des fac-
teurs bactériens tels que les lipopolysaccharides (LPS).
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Les LPS présents sur la face externe de la menbrane des bactéries GRAM — (catégorie a laquelle
appartiennent nos bactéries parodonthogénes), va permettre a ces derniers de se lier aux ré-
cepteurs LTR4 présents a la surface des macrophages et de les activer.

Une fois activés soit les macrophages participent a la réaction inflammatoire en tant qu’ac-
teurs cellulaires soit ils sécrétent des cytokines pro-inflammatoires (IL1 -TNF-IL6) responsables
du recrutement des cellules inflammatoires (59).

En réduisant la virulence des LPS c’est toute la réaction inflammatoire des cellules hotes qui
se voit réduite.

=  Aménagement tissulaire et/ou prothétique.
En fonction du type de défaut osseux, il sera possible de réaliser un comblement osseux,
ou une gingivectomie associée a une implantoplastie.
- Défaut osseux circonférentiel : chirurgie régénérative par comblement osseux.
- Défaut osseux horizontal : chirurgie résectrice par implantoplastie, apicalisation des
tissus ou gingivectomie.

Dans |’étude de Daugela et coll. publié en 2016, sur les différents protocoles de chirurgie ré-
génératifs, il est question de déterminer quel traitement offre les résultats les plus reproduc-
tibles.

Il 'y est comparé les comblements par os autogéne-allogene — xénogéne avec et sans
menbrane sur des études de 2006 a 2016. lIs constatent que les comblements par os autogene
(définis comme « gold standard » dans les régénérations osseuses) présentent une perte du
volume osseux de comblement de prés de 40% durant la durée de cicatrisation post chirurgi-
cale, alors que I'os xénogéne présente une stabilité volumique plus importante sur plusieurs
années apres l'intervention.

Malgré tout aucune conclusion n’est faite sur la supériorité d’utilisation d’un matériel sur un
autre, trop de parametres entrant en compte.

Concernant l'utilisation de menbranes, ils arrivent a la conclusion qu’elles ne présentent pas
de réels bénéfices (95).

Il Maintenance :

Un traitement implantaire est un travail d’équipe ou le patient a le r6le principal, sans lui le
traitement est voué a I’échec.
Apres traitement d’une péri-implantite sont role n’en est que plus important.
Il est de notre devoir de s’assurer que tout est mis en place pour faciliter cette maintenance et
maintenir une certaine assiduité dans le temps :

- acces prothétique facilité;

- présence de gencive kératinisée;

- suivi régulier : rendez-vous de maintenance.

La fréquence des rendez-vous dépendra avant tout des facteurs de risques propres a chaque
situation clinique, a chaque patient et a I’évolution de |’état général et local de ce dernier.
Chez les patients a hauts risques infectieux, il est préconisé d’espacer les rendez-vous de 3
mois et chez un patient sans risque particulier de 5 a 6 mois (74)(96).
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Déroulement d’une séance de maintenance (75)(97)(66) :

e Evaluation de la situation :

Interrogatoire médical

Vérification de I’absence de changement de I’état de santé par rapport au questionnaire mé-
dical initial.

Examen clinique

- Aspect clinique des tissus mous :
Rechercher des signes d’inflammation; la présence d’érythéme, de gonflement ou de modifi-
cation du contour gingival.
Réaliser un suivi iconographique (photos) de I’évolution des tissus. Depuis la mise en fonction
de I'implant et au cours de chaque séance de maintenance.

- Mesure de I'indice de plaque :

Controler, évaluer I'efficacité du brossage. Ing':ﬁ;:if:j:‘;ui Silness et Loe

Aucune classification concernant l'indice de plaque au- 1= Un film adhére au bord marginal libre de la

tour des implants n’existe. dent,

L'important étant d’utiliser la méme classification d’'une 2 = Accumulation modérée de dépét mou,

séance a I'autre pour permettre une évaluation du con- | 3= Surface dentaire recouverte d'une quantite
abondante de plaque.

tréle de plague au long terme.

- Sondage péri-implantaire :
Le sondage reste un moyen sir d’évaluer I'état tissulaire.
Afin de ne pas abimer I’attache tissulaire, il est préconisé d’utiliser une sonde en plastique en
y appliguant une pression faible; de 0,15 Newton au maximum.
Lors de ce sondage il faudra évaluer la présence ou non de saignement et de suppuration.
La hauteur du sondage doit quant a étre consignée et comparée avec les valeurs précédentes.
La valeur de référence étant idéalement la valeur du sondage effectué quelques semaines
aprés l'insertion de la prothése.

- Evaluation de la Mobilité :
L’évaluation de la mobilité est systématique.
L'important étant d’identifier son origine : implantaire ou prothétique. Afin d’adopter la prise
en charge thérapeutique adéquate.
Dans le cas de réhabilitation plurale de grande étendue I’évaluation de la mobilité se fera par
la dépose de la partie prothétique afin de pouvoir tester chaque implant.

- Evaluation de I’occlusion

Le schéma occlusal doit étre réévalué a chaque séance afin de s’assurer de I'absence de para-
fonction (surcharge occlusale).
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Examen radiographique :

Evaluation du niveau osseux « physiologique » en comparant le cliché radio du jour de la mise
en fonction et de celui un an plus tard.
Afin d’éviter toute erreur d’interprétation, il est préférable de réaliser les clichés radiogra-
phiques a I'aide d’angulateur de RINN.

e Protocole clinique :

L’objectif est I’élimination du biofilm et du tartre supra et sous gingival sans altérer la structure
implantaire ou prothétique.

Le débridement buccal global est réalisé a I'aide d’ultra-sons et de curettes spéciales sans abi-
mer les surfaces (cf partie précédente I° I’assainissement), ni générer d’inconfort pour le pa-
tient (75)(97).

Afin de parfaire le débridement, il est préconisé de terminer par un aéropolisseur a faible
granulométrie, avec du sodium bicarbonate ou du sodium hydrocarbonate, ce qui permet |’éli-
mination d’endotoxines bactériennes (84% a 98 % des cas) et 100 % du biofilm (75)(97).

Le polissage a 'aide de cupules, ou de brossettes accompagnées d’une pate a polir, est affiné
par le passage du fil dentaire dans les espaces inter proximaux (75)(97).

De nombreux protocoles de maintenance incluent une étape finale d’irrigation sous gingivale
a la chlorhexidine 0,12%, suivis de bains de bouche sur une période allant de quelques jours a
plusieurs mois.

Cependant les données de la littérature ne mettent pas en évidence de réel bénéfice a I'utili-
sation d’agents antiseptiques (75).

En fonction de I'efficacité de I’hygiéne bucco-dentaire, il est important de revoir et d’adapter
les techniques de brossage personnelles du patient.

Un traitement implantaire ne s’arréte pas le jour de la pose des prothéses, la maintenance
implantaire est une étape a part entiére et dynamique du traitement.

Garant du maintien du traitement au long terme, elle permet une diminution de I'incidence
des complications et de leur sévérité (75).

2.5.2 Dépose de I'implant :

La dépose d’un implant doit étre le plus conservateur possible pour les tissus environnants.
L’objectif est de casser l'interface os-implant en le dévissant, en cas d’échec il faudra alors
fraiser I’os autour de I'implant.

Deux instruments ont été créés pour cela, le tourne-a-gauche congu pour dévisser (utilisable
sur les implants a connectique interne ou externe) et le trépan congu pour fraiser I’os autour
de I'implant (différent diamétre existant dans un souci d’économie tissulaire).
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Figure 45: Trépan. Figure 46 : Tourne-a-gauche.
D’aprés Wendy et coll. 2017 D’aprés Wendy et coll. 2017.

Dans les situations de péri-implantite, la dépose sera plus facile que dans les cas de fracture
ou I'implant est parfaitement ostéointegré.

Différentes marques d’implant proposent leur propre kit, certains étant méme compatibles
avec d’autres marques.

Une fois I'implant déposé, il est envisageable d’en reposer un immédiatement apres avoir bien
nettoyé le site ou bien d’attendre une cicatrisation compléte avant d’intervenir de nouveau.
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2.5.3 Arbre décisionnel du traitement des péri-implantites :

La prise en charge thérapeutique d’une péri-implantite peut se résumer par |I'arbre décision-
nel suivant :

Arbre décisionnel traitement péri-implantite

Implant conservable Implant non conservable

-Hauteur de gencive -Mobilité
attachée >2mm -Perte osseuse > 1/2 de la
-Réhabilitation longueur totale de I'implant.

-Probleme systémique
-Conception prothétique
iatrogene
-Accessibilité pour la
maintenance difficile.

prothétique esthétique

-Pilier stratégique de la
reconstitution prothétique

-Motivation du patient

Traitement Antibiotique +
Bain de bouche + gel

3+7 Dépose

Débridement

J+7

Persistance d‘écoulement ?

Oui l \ Non

Drainage manuel ‘ Intervention chirurgicale
jusqu'a disparition du

symptéme

Maintenance

Figure 47. Arbre décisionnel du traitement des péri-implantites

Cependant ce modele reste un guide théorique. Il est important d’y intégrer le facteur humain
avec ses motivations, son contexte psychologique et financier, propre a chaque patient.
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3. Lésion péri-apicale implantaire (LPI) :

3.1 Définition :

Aussi connue sous le nom de péri-implantite rétrograde, cette complication apparait 2 a 8
semaines apres la pose voire au-dela de 4 ans.

Elle se caractérise par la présence d’une image radio claire limitée a la zone du péri-apex de
I'implant ; la zone coronaire étant ostéointegrée.

Le diagnostic s’établit en interprétant les signes cliniques et radiographiques.

Ces derniers étant comparables a ceux d’une |ésion péri-apicale dentaire (98).

3.2 Etiologie :

Aujourd’hui, il n’existe aucune certitude sur I'étiologie de leur développement (98) (99).

La majorité des auteurs s’accordent a dire que les LPI résultent d’une contamination bacté-
rienne, issue de différents modes de contamination.

L’antécédent d’infection péri-apicale au niveau du site d’implantation est évoqué comme le
mode de contamination le plus probable (98)(6), vient ensuite la contamination du péri-apex
implantaire par contact avec une lésion péri-apicale d’une dent adjacente ou d’un site infecté
comme le sinus.

A cela s’ajoute la contamination lors de la pose de I'implant, lors de sa fabrication (100) (101)
ou par le placement de I'implant dans la cavité nasale. (98)

Cependant Romanos (2011) et Lefever (2013) remettent en question la cause bactérienne.
Leurs études mettent en évidence que la présence de bactéries au sein des LPI n’est pas sys-
tématique.

L’étude histologique réalisée par I’équipe de Romanos montre que sur 32 implants présentant
des LPI, seulement 1 présente une contamination bactérienne et 3 présentent un os nécro-
tique aseptique (102).

Lefever quant a lui a prélevé des échantillons sur 21 implants présentant cette complication.
Seulement 9 de ces derniers étaient contaminés par plus de 4 bactéries ; pour un taux de
bactéries anaérobiques supérieur aux bactéries aérobiques (103).

Ainsi les derniéres études évoquent |'étiologie :
- mécanique : par compression excessive de I'os au niveau du péri-apex de I'implant
lors de la pose (98).

- virale : L’étude de Verdugo met en avant I'association de I'Ebstein-Barr virus et des
pathologies parodontales. Le virus accélérait la pathologie parodontale et la perte osseuse.
Malgré I'incertitude des mécanismes d’action, I’équipe du Dr Verdigo arrive a la conclusion
que le virus induit une immunosuppression localisée et favorise la production de bactéries
anaérobiques.

Ainsi les patients porteurs du virus, auraient un risque plus élevé de développer des LPI par
co-contamination salivaire (104).

-immunologique : patient porteur du HIV (100).
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3.3 Diagnostic :

Le diagnostic s’établit en interprétant les signes cliniques et radiographiques.

e Signes Cliniques :
Sensation de compression associée a une douleur aigué, spontanée et localisée. Douleur qui
n’est pas accentuée lors des tests de percussion.
En fonction du stade d’évolution de |la pathologie on peut noter la présence d’un gonflement
ou d’une fistule pouvant étre associés a un écoulement purulent, et/ou a une mobilité.

e Signes radiographiques :
Image radio claire au niveau de I'apex de I'implant, bien définie sur des Iésions de petite éten-
due, devenant floue sur des Iésions de grande étendue.

Le recoupement de ces différents signes cliniques et radiographiques ont permis d’établir dif-
férentes classifications (105) :

- Classification de Reiser et Nevins en 1995 : différencie les lésions actives (infectées)

et inactives.

Lésion inactive : cavité osseuse due a une ostéotomie trop importante par rapport a la lon-
gueur de I'implant posé.
Lésion active : Contamination du péri-apex de I'implant par proximité avec une lésion péri-
apicale d’'une dent adjacente.

- Classification de Sussman en 1998 : Décrit 2 types de Iésions
Type 1 : Trauma direct ou indirect de la dent adjacente lors du forage.
Type 2 : Contamination du péri-apex par contact avec une lésion d’origine endodontique sur
une dent adjacente.

- Classification de Penarrocha-Diago et coll. en 2012 : basé sur le stade d’évolution des
[ésions

Stade 1 : Caractérisée par une absence de suppuration une douleur aigué, une gencive éry-
thémateuse et une absence d’image radiographique.
Stade 2 : Présente les mémes signes cliniques que le stade 1, on note cependant un écoule-
ment purulent et I’'examen radiographique présente une image radioclaire visible a I'apex de
I'implant.
Stade 3 : Présence d’une douleur sourde, d’un écoulement purulent et d’une fistule, d'un Ié-
ger gonflement et d’'une gencive érythémateuse. L’examen radiographique révéle une perte
osseuse.
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- PIST classification proposée par Kadkhodazadeh et Reza en 2013.

Figure 48. PIST classification.
D’aprés Kadkhodazadeh et Reza 2013.
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-Rucha et al proposent en 2016 une classification radiographique basée sur le calcul
du pourcentage de perte osseuse par rapport a la longueur totale de I'implant.

Perte osseuse <25% de la longueur de I'implant depuis I'apex.

Class |
Mild class
Figure 49. Mild class.
D’apres Rucha et coll 2016.
Perte osseuse de 25 a 50% de la longueur de I'implant depuis I'apex.
Class Il
Moderate
class
Figure 50. Moderate class.
D’apres Rucha et coll. 2016.
Perte osseuse > 50% de la longueur de I'implant depuis I'apex.
Classe Il
Advanced
class

Figure 51. Advanced class.
D’apreés Rucha et coll. 2016.

A ce jour aucune classification ne fait I’'unanimité (101).
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3.4 Diagnostic différentiel :

Il faudra différencier une LPI asymptomatique d’une surpréparation lors du forage.

Cette distinction se fait grace au cliché retro-alvéolaire de contrdle réalisé le jour de la pose
de I'implant, si une image radioclaire, bien définie est visible au bout de I'apex il faudra sur-
veiller son évolution (100).

3.5 Traitement :

Le traitement dépendra de I'étiologie et des signes cliniques associés.

En 2016 Sarmast et coll. (100) proposent un arbre décisionnel thérapeutique issu de leur revue
de littérature.

Cette derniere est basée sur 21 articles publiés en anglais, présentant chacun des rapports de
cas, incluant des populations d’étude variant de 1 a 32 patients (cf annexe n°1).

il est ainsi comparé différentes approches thérapeutiques, chirurgicales ou non et leurs résul-
tats. Mettant en évidence qu’un traitement chirurgical est plus efficace qu’un traitement par
simple antibiothérapie.

Mais ne permettant pas de différencier les deux protocoles chirurgicaux : le débridement ou
I"apexotomie en terme d’efficacité (comme en conclu aussi Temmerman 2014 (98) et Le-
fever2013 (103)) .

La distinction entre les deux protocoles est faite par Temmerman et coll. (98); sans évoquer
la supériorité d’'une technique par rapport a une autre, il attribue a chacune des approches un
résultat spécifique.

Ainsi I’élimination du tissu de granulation par débridement simple est nécessaire pour arréter
la destruction osseuse, alors que la résection apicale implantaire est préférable pour entre-
prendre une régénération osseuse guidée.

Le protocole de débridement a été étudié par I'équipe de Qu et coll. 2014 (106) , qui apporte
des précisions sur la phase de rincage.

Une fois la Iésion nettoyée, elle devra s’accompagner d’un rincage a I’eau saline et/ ou de
Chlorhexidine (la concentration n’étant pas spécifiée) .

Ataullah et coll. 2006, préconise un temps d’application de 5min (107).

Une fois le rincage fini I'application d’un gel de tétracycline (pour une durée de 1 min) ou
d’une pate d’hydroxyde de calcium est évoquée, afin de terminer la désinfection.

A travers cette étude Qu et coll. évoquent la nécessité d’une antibiothérapie en amont de
chaque intervention chirurgicale afin de diminuer la progression de I'infection.

En I'absence de consensus thérapeutique et de preuve de supériorité significative d’un proto-

cole, I'arbre décisionnel proposé par Sarmast et coll., respectant la notion de gradient théra-
peutique apparait aujourd’hui comme la référence.
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Figure 52. Arbre décisionnel de la gestion des LPI, proposé par Sarmast.
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4. Problématique de I’antibiothérapie :

A une époque ou la résistance aux antibiotiques par sélection de bactéries résistantes devient
un réel probleme, nous devons nous poser la question de l'intérét réel de nos prescriptions
et ne pas perdre de vue notre balance avantage/bénéfice, risque.

Les dernieres recommandations de bonne pratique publiées par ’ANSM et I’AFSSAPS en 2011
ne préconisent pas I'utilisation d’antibiotique chez un patient sain dans le cadre de la pose
d’un implant dans des conditions strictes d’asepsie, de son dégagement ou du traitement chi-
rurgical de péri-implantite.

Patient

Actes bucco-dentaires invasifs 4 haut risque d*endoca

Chirurgie préimplantaire:

Elévation du plancher sinusien avec ou sans matériau T
TR R R* acte contre-indigué
Greffe osseuse en onlay R, R* acte contre-indigué
Membrane de régénération osseuse ou matériau R R* acte contre-indiqué
de comblement

Chirurgie implantaire: _

Pose de ['implant - ' R* acte contre-indigue
Dégagement de I'implant - R* acte contre-indigué

Chirurgie des péri-implantites:
Lambeau d'accés, comblement, greffe osseuse,

N * T
membrane R acte contre-indigqué

-:prescription non recommandée.

R: prescription recommandée.

Enindice: grade de la recommandation. Si celui-ci n'est pas indiqué, comprendre « Accord professionnel ».

* Chez le patient immunodéprimé, le rapport entre bénéfice de I'intervention et risque infectieux devra étre pris en compte.

Figure 53. Recommandations ANSM

Cependant des études récentes ont montré l'intérét d’une antibiothérapie prophylactique
avant la pose d’implant (60)(108)(109)(110)(111)(112)(113).

Les différents auteurs s’accordent sur le fait que la prise d’antibiotique 1 heure avant la pose
permet de réduire le taux d’échec implantaire.

En conclusion de sa méta-analyse réalisée en 2014 Alta-Ali précise qu’une antibiothérapie pro-
phylactique réduit de 66, 9%, le taux d’échec implantaire, sans pour autant réduire l'incidence
des infections post-opératoires.

Malgré tout I'interprétation de ce chiffre encourageant est a prendre avec un peu de recul ;
la durée de suivi des patients ne fait pas partie des critéeres d’inclusion de cette méta-analyse
et aucune information n’est apportée a ce sujet (114).

La couverture antibiotique post opératoire n’ayant pas montré de différence significative par

rapport a une antibioprophylaxie, les auteurs préconisent la prise de 2 g d’amoxicilline 1 heure
avant l'intervention et en cas d’allergie 600mg de Clamoxyl.
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Les experts internationaux suggéerent I'intérét de réaliser les prochaines études sur un large
échantillon afin de déterminer le type d’antibiotique et la dose la plus efficace.

Face a cette contradiction quelle conduite devons-nous adopter ?

Devons-nous faire confiance aux recommandations officielles basées sur des « accords d’ex-
perts » établis en 2011, ou devons-nous suivre les derniéres données actuelles de la science
basées sur des études plus récentes a fort niveau de preuves ?
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VI. CONCLUSION :

Les implants font aujourd’hui partie intégrante de notre arsenal thérapeutique, pres de
10 millions d’implants sont posés chaque année dans le monde (115).
Bien que le taux de complications implantaires soit de 5 %, leur gestion reste aléatoire (6).

La compréhension et I'application des principaux concepts propres a I'implantologie sont es-
sentielles afin d’éviter les complications, la meilleur gestion de ces aléas reste leur anticipa-
tion.

Le corps est une machine complexe et brillante. Pour chaque variation de la situation idéale
un systeme de régulation a été pensé, un composant du corps permettant de revenir a une

situation normale.
Cependant dans le systeme implantaire le r6le de régulateur revient au praticien, ainsi la ges-
tion des complications fait désormais partie de notre profession.

Afin de faciliter la prise en charge de ces complications, la synthése de ces recherches a été
résumée dans le tableau suivant.
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Complications Esthétiques
et fonctionnelles

Etiologie

Gestion

Probleme d’axe

Mauvais positionnement de I'im-
plant.

Dépose de I'implant

Croissance continue des
maxillaires

Croissance osseuse

Réfection de la prothese
ou
Dépose de I'implant

Absence de correspondance
implant/prothése

Mauvais positionnement de I'im-
plant.

Compensation prothétique
ou
Dépose de I'implant

Résorption osseuse

Perte osseuse

Compensation prothétique

Trouble de la phonation

Passage d’air
Protubérance prothétique

Comblement des espaces
ou
Réfection prothétique
ou
Dépose de I'implant dans le sec-
teur antérieur et réfection
prothétique

Complications mécaniques

Etiologie

Gestion

Fracture d’un implant

Fracture de « fatigue »

Dépose de I'implant

Fracture d’une vis de pilier

Serrage initial trop fort
Serrage réalisé sur une vis mal posi-
tionnée
Erreur de fabrication
Desserrement antérieur fréquent
Surcharge occlusale
Mobilité de la couronne
Défaut de conception prothétique

Dépose fragment
ou
Dépose de I'implant

Fracture d’une vis de pro-
these

Idem

Idem
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Fracture d’une armature

Augmentation de la puissance man-
ducatrice

Réfection de la prothese

Fracture de prothése amo-
vible implanto-retenue

Augmentation de la puissance man-
ducatrice

Prothése conservable : réparation
et incorporation d’une grille cou-
lée
ou
Prothese non conservable : réfec-
tion avec renfort métallique.

Fracture de céramique

Augmentation de la puissance man-
ducatrice

Adjonction céramique
ou
Réfection de la prothese

Fracture de la prothése an-
tagoniste

Augmentation de la puissance man-
ducatrice

Prothese conservable : réparation
et incorporation d’une grille
coulée
ou
Prothese non conservable : réfec-
tion avec renfort métallique.

Dévissage accidentel

Défaut de serrage
Probléme d’adaptation prothétique
Probleme d’occlusion
Angulation du pilier

2-3 premiers mois aprés insertion
de la prothése : revissage
Apres 2-3 mois, changement de la
vis et vissage

Détérioration du filetage in-
terne

Axe de vissage erroné
Complication lors de la dépose
d’une visse fracturée

Réfection du filetage interne

Gestion de |'ovalisation de
la téte d’une vis

Utilisation d’un tournevis non
adapté

Rétablissement du puits avec un
tournevis Torx
ou
Destruction de la téte de la vis
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Complications infectieuses

Etiologie

Traitement

Mucosite

Contamination bac-
térienne

Débridement
Motivation a I’hygiene
Bain de bouche antimicrobiens

Péri-implantite

Contamination bac-
térienne

Voir arbre décisionnel N° 1

Lésion péri-apicale

Contamination bac-
térienne

Voir arbre décisionnel N°2
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Arbre décisionnel n°1 :

Arbre décisionnel traitement péri-implantite

Implant conservable Implant non conservable

-Hauteur de gencive -Mobilité
attachée >2mm -Perte osseuse > 1/2 de la
-Réhabilitation longueur totale de I'implant.

-Probleme systémique
-Conception prothétique
iatrogene
-Accessibilité pour la
maintenance difficile.

prothétique esthétique

-Pilier stratégique de la
reconstitution prothétique

-Motivation du patient

Traitement Antibiotique +
Bain de bouche + gel

1+7 Dépose

Débridement

1+7

Persistance d‘écoulement ?

Oui l \ Non

Drainage manuel ‘ Intervention chirurgicale
jusqu'a disparition du

symptéme

Maintenance



Arbre décisionnel n°2 :

| mplant placement ]—[ TR T ]

time of implant placement

Radiographic/clinical . Asymptomatic
Sollow-up ‘
Retrograde peri
[ hﬂpm'mpscn- ] Was_P.-\RL Ppresent at
. Symptomatic lm:ot'nnpil;m
Endodontic evaluation No Yes
' [ nl'ad;l::e:: e ] ’ Anlibiolzmd ’ Monitor
Necrotc pulp Katull § I8
3 @
[ Non-surgical root ] [ of implant, +/- J
canal treatment on GBR
affected tooth
‘ Follow- up/menitor
‘ [ Is PARL hr;"sfbk or I
; resolved?
.[ Resolution? | = &
Yes ' ’ No
= . Implant
Moni Apicoectomy of tooth Monitor 3
| | e |
debridement of
implant ;

— =N

Resolution? No ' ’ -4
Yes ‘ No [ . J [ e J
Monitor removal indefinitely
indefinite|
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Annexes :

Annexe N°1 : tableau comparatif des différentes études sélectionnées dans la revue de litté-
rature de I’équipe de Sarmast en 2016.

Author Treatment Modalities Fallowet o Time Surcess/Falure
Bretz et al {I';?I"}m Surgical debridement of lesion, bone graft, |7 manths Success
and membrane; RCT on adacent tooth
Piattelli et al. {1958 Systemic antibeotics as solo therapy A Failure
Myangoo and Shendan {20013 Surgical debndement of lesion and & months to 8 years Success
detoxification with 250 mg TCN paste
Flanagan (200752 Surgical debridement of lesion with | | manths Success
placement of cakium hydroxide paste
into bony defect
Park ot al (2004 Systemic antibiobcs plus 0.1 2% & manths Failure
chlorhesedine mouthwash
Quirynen et al. I:l':ﬂﬁ}lq Surgical debndement of lesion and bone |8 manths | Failure, 9 Success
graft in two cases; adjacent teeth recened
RCT
Atautah et al, (2006)° Surpical debndement of lesan, bone graft,  »& months Success

and membrane

Tazim et al. (2008)™® RCT of adjacent tooth with subsequent &5 months Success
apicoectomy of tooth and surgical
debridement of lesion, bone graft, and
membring

Bakshi et ol (2007)% Surpical debridement of lesion, implant apex .54 years I Failure, 38 Success
resection, detoxification with TCM paste,
bone graft, and membrane

MNedir et al (2007)* Surgical debridement of lesion and implant 2 years Success
apex resection

Cahlin et al. (2009} Surgical debridement of lesion and implant & manths to 3 years Success
apex resection

Steiner {2008 RCT of adjacent tooth »d years Success

Mohamed et al. |:1Iftlll:fl']?'5 Surgical debridement of lesion, bane MR I Failure, 3 Success
substitute, and membrane; RCT of
adjacent tooth

‘Waasdorp and Reynolds (201 ﬂ}ﬁ Systemic antibeotics as soko therapy 2 years Success

Chan et al (20113 Surgical debridement of lesion, bone graft, & months Success
and/or membrane

Zhou et al. (2012)% Surgical debridement of lesion and | to 3 years Success
detowification with TCM paste

Mohamed et al. (20123 Surgical debndement, detoegfication, bone | year Success
graft, platelet-rich fibrin, and RCT on
adjacent tooth

Penarrocha-Chago et al. (20133% Surgical debndement | year Success

Qhuaranta et al. {ECIH}]B Surgical debrndement and detoxfication 5 years Success
with TCH paste membrane

Kuthu et &l (20147 Surgical debndement, implant apical | year Success

resectian, bone graft, membrane, and
platelet-rich fibrin
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Mots-clés : implant, gestion des complications, prothése implantaire, infection bactérienne,
fracture.

Résumé:

Le traitement implantaire fait désormais partie intégrante de notre arsenal thérapeutique.
Les réhabilitations implanto-portées sont aujourd’hui des traitements qui se banalisent tant
pour le patient que pour le praticien.

Malgré la simplification des protocoles chirurgicaux et I'évolution de |la phase prothétique, le
taux de complication secondaire ne cesse de croitre.

Il devient indispensable pour chaque praticien de savoir les anticiper et le cas échéant les re-
connaitre et assurer leurs gestions.

Cette theése a pour but de fournir un support exhaustif basé sur les dernieres données de la
littérature, afin de faciliter a chacun la gestion des complications secondaires en implantolo-
gie.

Apres un rappel succinct des principes de biomécanique en implantologie la gestion des com-
plications liées a la conception du projet de réhabilitation puis les complications mécaniques
et infectieuses sont abordées.

Pour chaque complication I'étiologie est défini, les points-clés pour déterminer le diagnostic
sont abordés et un protocole de prise en charge est établi.
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