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INTRODUCTION

Les implants dentaires sont la grande avancee de la dentisterie de ces vingt derniéres années.
Les techniques qui permettent leur mise en place sont en constante évolution, notamment grace
a ’apport de I’outil informatique et d’une meilleure compréhension de la physiologie.

L’accés aux formations d’implantologie étant de plus en plus facile pour les chirurgiens-
dentistes, le nombre d’implants posés par année augmente constamment.

En contrepartie de cette augmentation, une hausse des infections péri-implantaires peut étre
prévisible. Le 6th European Workshop of Periodontology (EWOP) en 2008 a observé que
50 % des patients porteurs d’implants présentaient une mucosite (inflammation superficielle et
réversible) et qu’entre 28 % et 56 % d’entre eux présentaient une péri-implantite (inflammation
irréversible pouvant mener a la perte de I’implant).

Pendant longtemps la littérature s’est intéressée a 1’aspect osseux de I’implantologie, étudiant
I’ostéointégration des implants en fonction de leur rugosité, leurs traitements de surface etc.

De nos jours, les études se penchent sur les tissus mous entourant les implants : ces tissus
muqueux entretiennent des liens étroits avec 1’0os sous-jacent et avec I’implant. Ils assurent le
role de barriére fonctionnelle entre 1’environnement buccal et 1’implant, ainsi qu’un role
esthétique important.

Il est donc important de connaitre la composition, la physiologie et la microbiologie associée a
ces tissus afin de favoriser au maximum le succés implantaire.

Nous nous efforcerons dans notre these de dresser un état des lieux de la recherche scientifique
a travers la littérature sur I’influence de la nature, de la hauteur et de 1’épaisseur des tissus mous
péri-implantaires sur la maladie.

Notre objectif sera d’évaluer si 1’épaisseur et la hauteur des tissus mous péri-implantaires
peuvent avoir un roéle dans la prévention et la prédictivité des infections péri-implantaires.
Enfin nous livrerons un bref apercu des techniques chirurgicales existantes pour améliorer ces
tissus.

Cette these se présentera sous la forme d’une revue narrative de la littérature actuelle, en
utilisant I’outil de recherche Pubmed, en sélectionnant en priorité les articles selon leur
pertinence (Méta-analyses — revues systématiques — revues — cas cliniques).

Les mots clés utilises ont été: Dental implant; Soft tissue ; Thickness; Periimplantitis ;
Mucositis ; Hygiene ; Mucosa ; Width ; Graft ; Connective tissue).



1 LES MALADIES PERI-IMPLANTAIRES

Les maladies péri-implantaires peuvent se distinguer en deux catégories :

La mucosite est une inflammation des tissus mous péri-implantaires induite par la plaque sans
perte du support osseux, c’est un processus réversible.

La peri-implantite est un processus inflammatoire irréversible entrainant la destruction du
support osseux sous jacent (Derks et Tomasi 2015).

Les tissus mous péri-implantaires sont toutes les structures superficielles supra-osseuses,
composeés de tissus muqueux kératinisé ou non, se trouvant autour des implants.

1.1 Epidémiologie des maladies péri-implantaires

Les valeurs de prévalence varient d’une étude & I’autre mais donnent plus ou moins le méme
ordre d’idée quant a la répartition des mucosites et des péri-implantites.

Selon Gurgel et coll (2016), la prévalence des mucosites est de 54 % et celle des péri-
implantites est de 28 % sur un échantillon de patients qui présentent une maladie parodontale
non traitee.

Dans une étude portant sur des implants mis en fonction et suivis entre 9 et 14 ans, Roos-
Jansaker et coll concluent & une prévalence de 48 % pour les mucosites, et & 16 % pour les péri-
implantites définies selon leurs critéres diagnostiques (2006).

Enfin, dans une revue systématique regroupant 11 études, Derks et Tomasi (2015) établissent

une prévalence comprise entre 19 % et 65 % pour les mucosites et une prévalence de 1% a
47 % pour les péri-implantites.

1.2 Diagnostic des maladies péri-implantaires

Les maladies péri-implantaires doivent étre mises en évidence selon plusieurs critéres
diagnostiques, que ce soit lors de I’examen clinique, radiologique ou lors d’examens
microbiologiques.

1.2.1 Examen clinique

Le Sixth European Workshop of Periodontology a établi en 2008 des criteres de diagnostic des
maladies péri-implantaires.



1.2.1.1 Profondeur de sondage

Selon Heitz-Mayfield (2008), le sondage parodontal est un outil essentiel pour le diagnostic des
maladies peri-implantaires (Figurel).

En effet la maladie entraine systématiquement une augmentation de la profondeur de sondage
dans le cas d’une inflammation péri-implantaire.

En fonction de son avancée, la profondeur de la poche parodontale ou péri-implantaire
augmentera au fur et a mesure que celle ci passera de bonne santé a parodontite.

Une profondeur de sondage comprise entre 0,5 mm autour d’une dent et 2 mm autour d’un
implant est signe d’une bonne santé parodontale et péri-implantaire.

Une profondeur comprise entre 1 et 4 mm correspond a une mucosite (ou gingivite dans le cas
d’une dent).

Une profondeur comprise entre 2 et 6 mm est relevée dans les cas de péri-implantite (ou
parodontite dans le cas dentaire).

Schou et coll(2002) montrent qu’une pression de sondage comprise entre 0,4 N a 3 mm et
0,3 N a 9 mm est recommandeée pour pouvoir utiliser la profondeur de sondage comme élément
diagnostique. A cette force, la sonde est sensée étre stoppée par la barriére épithéliale entre
I’implant et les tissus alentours.

Figure 1 Sondage péri-implantaire sur un site sain (perioimplantadvisory.com).



1.2.1.2 Saignement au sondage

Dans une étude expérimentale (Lang et coll 1994) , la présence de saignement lors du sondage
parodontal (Figure 2) est caractérisée dans 67 % des cas de mucosite et dans 91 % des cas de
péri-implantite.

De la méme manicre, I’absence de saignement lors du sondage peut étre considérée comme une
preuve de bonne santé péri-implantaire comme 1’ont montré Luterbacher et coll (2000) : Ils
montrent que lorsque la fréquence de saignement est supérieure ou égale a 50 % sur les sites
implantaires, celle-ci correspond & une sensibilité de 50 % et une spécificité de 100 %
concernant les maladies péri-implantaires.

Figure 2 Saignement au sondage (Toronto Periodontist 2016).

1.2.1.3  Suppuration

Roos-Jansaker et coll (2006), associent la présence de pus et de saignement au sondage pour
des péri-implantites caractérisées par une exposition buccale de 1’implant Ssupérieure a trois
spires implantaires.

Fransson et coll (2008), relevent une suppuration associée dans 33 % des cas de saignement au
sondage de patients implantés (Figure 3).



T

Figure 3 Suppuration autour de la zone implantaire(Dentalxp 2017).
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Heitz-Mayfield et coll (2008) considérent que la mobilité implantaire est signe d’une mauvaise
ostéointégration mais qu’une fois I’implant mobile, ce signe clinique est inutile dans le
diagnostic précoce des Iésions péri-implantaires.

1.2.2 Examens radiologiques

Différents types d’examens radiologiques sont a la disposition du chirurgien dentiste pour
évaluer le niveau osseux péri-implantaire.

Ces outils permettent d’avoir une idée plus ou moins précise de la lyse du niveau osseux péri-
implantaire.

D’aprés Kullmann et coll (2007) le cliché panoramique (Figure 4) et les radiographies intra-
orales (Figure 5), qui sont des examens en 2 dimensions, ont des niveaux de pertinence
équivalents.

En revanche De Smet et coll (2002) considerent que I’examen panoramique est une technique
qui présente des distorsions et une faible résolution.



Figure 4 La panoramique dentaire donne une idée de I'axe des implants mais présente des distorsions
(Bushri 2017).

Mengel et coll (2006) dans une étude sur des méachoires de porc comparent les principales
techniques d’imagerie et concluent que les examens en deux dimensions ne permettent pas
d’évaluer le niveau osseux dans le sens vestibulo-palatin (ou vestibulo-lingual).

En revanche les examens tomodensitométriques en trois dimensions (scanner et cone beam)
permettent d’obtenir des résultats beaucoup plus précis, a la bonne échelle et sans distorsion
d’image.

Figure 5 Radiographie rétroalvéolaire d'un implant parfaitement ostéointégré (Boistier).



1.2.3 Examens microbiologiques

Luterbacher et coll (2000) ont évalué un test microbiologique associé au test de saignement au
sondage pour le controle des tissus péri-implantaires sur une durée de deux ans chez des
patients suivant une phase de soutien parodontale.

Un test microbiologique a été effectué a chaque visite sur un site implantaire et sur un site
dentaire pour rechercher des bactéries spécifiques telles que Aggregatibacter
actinomycetemcomitans, Prevotella intermedia, Porphyronoma gingivalis et Trepoema
denticola.

En effet ces bactéries sont identifiées comme les principales responsables des lésions péri-
implantaires et parodontales.

A ce test, ont aussi éte relevées les données de saignement au sondage.

Apres deux ans, le pourcentage de visites avec un test microbiologique positif pour une espece
bactérienne ou plus associées a un saignement au sondage a été calculé.

Les profondeurs de sondage péri-implantaires ont été contrélées pour identifier la progression
des maladies péri-implantaires.

Les auteurs montrent que la combinaison des deux tests permet de diminuer la sensibilité du
test de saignement au sondage de maniére significative de 90 % a 50 %, et d’améliorer sa
spécificité 78 % a 89 % sur les sites implantaires.

Cette combinaison a été proposée dans le but d’améliorer le pronostic du saignement au
sondage seul pour évaluer la progression des maladies péri-implantaires.



1.3 Facteurs et indicateurs de risque des maladies péri-implantaires

Les maladies péri-implantaires ne sont pas des maladies d’incidence aléatoire et peuvent étre
favorisées par plusieurs facteurs.

1.3.1 Le diabete

Dans I’article de Fiorellini et Nevin (2000), est évoquée, la liste des mécanismes pouvant
retarder la cicatrisation et augmenter les risques de développer une infection ou la perte
implantaire chez les patients diabétiques.

Il est intéressant de relever, les effets du diabete sur la néoformation osseuse. En effet, le
diabéte agit sur I’inhibition de la formation de matrice collagénique, 1’altération de la synthése
protéique, la réduction du turnover osseux, la baisse du nombre d’ostéoblastes et d’ostéoclastes,
I’altération du métabolisme osseux et la réduction de production d’ostéocalcine.

Le lien scientifique, entre diabete et succés implantaire est encore difficile a établir, tels que le
suggerent Zygimantas et coll (2016) dans une revue systématique.
Il existe beaucoup d’études dont les résultats sont disparates et contradictoires.

Pour Turkylmaz et coll (2010), il n’existe pas de corrélation entre diabéte et succés implantaire.

A Tinverse Tawil et coll (2008) montrent des corrélations significatives entre un taux éleve
d’hémoglobine glyquée (HbAlc) et de péri-implantite (P=0.05).

1.3.2 Antécédent de maladie parodontale

Lors du 1st Baltic Osseointegration Academy and Lithuanian University of Health Sciences
Consensus Conference 2016 (Stacchi et coll 2016a), il a été conclu que les antécédents de
maladie parodontale représentent une preuve faible quant leur implication en tant que facteur
de risque des maladies péri-implantaires.

Les auteurs s’appuient sur une revue systématique et une méta-analyse de Stacchi et coll. datant
de 2016 (Stacchi et coll 2016b), dans laquelle ont été inclues trois études evaluant les
antécédents de maladie parodontale (dont une avec une analyse quantitative) et une étude
couplée au facteur tabagisme.

Les méta-analyses basées aussi bien sur les patients que les implants ont révelé un risque
significativement plus élevé de péri-implantite chez les patients avec un antécédent de maladie
parodontale comparé aux patients sains, mais pas d’augmentation statistiquement significative
du risque de perte implantaire.

La combinaison de ces deux facteurs est indispensable afin d’identifier clairement un facteur de
risque.



Stacchi en a donc conclu que I’antécédent de maladie parodontale est un possible facteur de

risque dans les maladies péri-implantaires malgré le peu de données disponibles dans
littérature.

Healthy Periodontitis Risk Ratio Risk Ratio

Study or Subgroup  Events Total Events  Total Weight M-H, Random, 95% CI M-H, Random, 95% CI

Karoussis et al. [31] i oo 2 21 591% 0.35 [0.06, 1.94] —

Gatti et al. [32] o 72 2 155 19.2% 0.43 [0.02, 8.79) o

Swierkol el al, [33) 0 30 6 1439 T% 0.37 [0.02, 6.44) -

Total (95% CI) 193 125  100% 0.37 [0.1,1.38] i

Total events 3 10

Heterogeneity: Tau® = 0; Chi* = 0.01, df = 2 (P = 0.90); F = 0% e nlh i = —
Test for overall effect: Z = 1.48 (P = 0.14) Fawvours [Healthy] Favours [Periodontitis)

Figure 6. Risque de perte de I’'implant associé aux maladies parodontaies ; unité impl-ant.(Stacchi et coll
2016b).

la

Pour la perte de I’implant (en considérant 1'implant comme 1'unité statistique), le risque relatif
global était de 0,37 (0,1 - 1,38) en faveur des patients souffrant de maladies parodontales.

L'effet global n'était pas significatif (P = 0,14) (Figure 6).

Healthy  Periodontitis Risk Ratio Risk Ratio
Study or Subgroup  Events Total Events Total Weight M-H, Random, 93% CI M-H, Random, 95% CI
Gatti of ol. [32] 0 2 2 1 171% 0.23 [0.01, 4.54] -

Swierkot ot al. [33] 2 1 15 35 B829% 0.26 [0.07, 1.01) ——
Total (95% CI) a7 68 100% 0.25 [0.07, 0.88] i
Total ovents 2 17

Heleroganaity: Tau® = 0; Chi®" = 0.01, df = 1 (P = 0.94); 1" = 0% k +

Fav!:;un [Healthy] Favours [Penodontits]

Test for overall affect: Z = 2.17 (P = 0.03) et Sl ' I ¥

Figure 7. Risque de péri-implantite associé aux maladies parodontales ; unité implant.(Stacchi et coll
2016b).

Pour l'apparition de la péri-implantite (toujours en considérant I'implant comme l'unité
statistique), le risque relatif global était de 0,23 (0,11 - 0,46) en faveur des patients a maladies

parodontales. L'effet global était significatif (P <0,0001) (Figure 7).

Haalthy Pariodontitis Risk Ratio Risk Ratio
Study or Subgroup  Events Total Events Total Weight M-H, Random, 85% CI M-H, Random, 95% CI
Karoussis of al. [31] 5 N 8 21 51.9% 0.14 [0.05, 0.4 ) .
Gatti ol al, [32) 0 72 4 155 B2% 0.24 [0.01, 4.35)
Swierkol of al. [33) i 0 W 148 42T% 0.38 [0.13, 1.16] —e—
Total (85% CI) 193 325  100% 0.23 [0.11, 0.46] -
Total events B 51
Heterogeneity: Tau® = 0; Chi*= 1.T8, df = 2 (P = 041); F= 0% .D-D'l 01-1 H 10 ﬂ'ﬂ.
Test for overall effect: Z = 4.04 (P < 0.0001) Favours [Healthy] Favours [Periodontitis]

Figure 8. Risque de perte d’implant associé aux maladies parodontales ; unité patient. (Stacchi et coll
2016b).
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Pour la perte d'implant (en considérant cette fois le patient comme l'unité statistique), le risque
relatif global était de 0,32 (0,04 - 2,69) en faveur des patients parodontaux. L'effet global n'était
pas significatif (P = 0,29) (Figure 8).

Healthy Periedontitis Risk Ratio Risk Ratio
Study or Subgroup  Evenis Total Events Total Weight M-H Random, 95% Ci M-H_Random, 95% CI
Gatti ot al. [32) 0 2 1 33 459% 0.38 j0.02, 8.93) L
Swierkot of al. [33) o0 18 3 5 5% 0.27 [0.01, 4.97) L3 T
Total (95% CI) 4T 68 100% 0.32 [0.04, 2.59] e
Total events 1] 4
Helerogeneity: Tau® = 0; Chi* = 0.02, of = 1 (P = 0.88); = 0%

1 1 1 1 1

Test for overall effect: Z = 1.08 (P = 0.29) e ) - < y i ! 'p‘,-?_ r b

Figure 9. Risque de péri-implantite assoicé aux maladies parodontales ; unité patient.(Stacchi et coll 2016b).

Pour l'apparition de la péri-implantite (en considérant tjrs le patient comme unité statistique), le
risque relatif global était de 0,25 (0,07 - 0,88) en faveur des patients parodontaux. L'effet global
était significatif (P = 0,003) (Figure 9).

La méta-analyse n'a pu étre effectuée que pour les trois études analysant I'influence de I'histoire
de la maladie parodontale: les résultats detaillés pour les résultats primaires sont présentés aux
figures 6 a 9. Les risques relatifs sont exprimés en moyenne. (Intervalle de confiance a 95%).

Dans toutes ces comparaisons, aucune hétérogénéité n'a été observée avec 12 = 0% et Chi 2 non
significatif (P = 0,41).

Lors de l'analyse des facteurs de risque d'une maladie, une définition claire de la condition
pathologique est d'une importance primordiale. Ensuite, dans les pathologies multifactorielles,
une stratification précise de I'échantillon et un contréle strict des différents facteurs confondants
sont des points cruciaux pour concevoir des essais appropriés, afin d'évaluer I'impact de chaque
facteur de risque unique sur le déclenchement de la maladie.

Dans la littérature, différents paramétres et critéres diagnostiques ont été utilisés pour étudier
I'incidence, la prévalence et les facteurs de risque des maladies péri-implantaires: dans une
revue récente sur la qualité de la recherche clinique, Tomasi et Derks (2012) indiquent le
besoin absolu d’améliorer la communication des études épidémiologiques sur ce sujet.

Nous avons trouvé une confirmation de cette affirmation dans notre revue systématique. Le but
était de vérifier si les antécédents de parodontites et de tabagisme pouvaient agir comme des
facteurs prédisposants a la perte de I’implant et a la survenue d’une péri-implantite.

En fait, un nombre trés limité d'articles pourrait étre inclus dans l'analyse finale, semblant
confirmer l'influence de I'histoire de la maladie parodontale comme un facteur de risque
potentiellement pertinent pour I'apparition de la péri-implantite, analysée au niveau de I'implant
et au niveau du patient. .

Cependant, I'histoire de la parodontite n'a pas été un facteur de risque significatif pour la perte
d'implant. Il était impossible de tirer des conclusions générales quant a lI'impact du tabagisme
sur la péri-implantite et la perte d'implant, car une seule étude pouvait étre sélectionnée pour
I'analyse qualitative.
Les résultats de notre méta-analyse sont en accord avec les conclusions des revues
systématiques précédentes examinant I'histoire de la maladie parodontale comme un facteur de
risque pour l'apparition de la péri-implantite, mais appliquant des critéres d'inclusion plus
larges.
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1.3.3 Plaque dentaire

Le role de la plague dentaire dans le développement des maladies péri-implantaires est
généralement admis.

Selon Renvert et coll (2015), I’accumulation de plaque dentaire autour des implants déclenche
la réponse inflammatoire responsable des maladies péri-implantaires (Figure 10).

De leur coté, Ferreira et col. (2006) montrent que les patients sains présentent des taux de
plaque faibles, moins de saignement au sondage et nécessitent moins de temps pour la mise en
place des supra-structures implantaires.

Furst et col. (2007) montrent que le microbiome sous-muqueux péri-implantaire commence
déja a se mettre en place dés la fin de 1’acte chirurgical.

- T
Figure 10. Accumulation de plaque autour d'implants (Pocketdentistry.com 2015).
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1.3.4 Tabac/Alcool

Les effets du tabagisme sur les tissus péri-implantaires ont été étudiés dans plusieurs études.
Strietzel et coll (2007) dans une revue systématique et une meta-analyse montrent que le risque
d’échec implantaire est significativement augmenté chez les patients fumeurs comparés aux
non fumeurs.

OR Clges P

Mean observation period = [ year
Bain (1996) 393 1.50-10.34 0.007 ——
De Bruyn & Collaert (19494) 5.46 1.35-21.31 0.014 ——

Maxilla 5.36 1.57-19.02 0.007 ——

Mandible 1.57* 0.16-15.27 0.54] +
Corman et al. (1994) 2.03 1.32-3.11 0.001] ——
Kumar et al. (2002 1.84 0.77—4.38 0,164 —
Schwartz-Arad et al. (2000} 1.80 0.17-18.64 0511 *
van Steenberghe et al. (2002) 310 1.33-7.20 0013 ——
Widmark et al. (2001) entire sample 5.30 253-11.12 0.0001 —
Mon-grafted sites (mauxilla) 2.01 0.65-6.18 0.169 I S
Mean observation period > 1 and <35 vears
Bain & Moy (1993) 2.54 1.74-3.72 0.0001 ——
Berge & Gronningsacter {2000) 3.60 | 39933 0,005 e
Beschnidt et al. (2003) 1.18* 0.36-3.87 0,789 —
Grunder ¢t al. (1999) 0.42° 0.05-3.41 0.357 — %
Jones et al. (19949 4.06 1.38-11.96 0.007 —
Lambert et al. (2000) 1.53 1.14-2.05 0.004 -+
Schwartz-Arad et al. (2002) 2.66 2.66-3.48 0.0001 4
Wallace (2000 2.68 1.04=6.9] 0.037 —
Mean observation perfod =35 yeary
De Bruyn et al. (1999) (maxilla) 0.64 . 19=-2.08 0,327 —
Karoussis et al, (2003) 208 0331312 0,367 —_—
Minsk & Polson (1998)" entire sample 1.46 0.90-2.36 0.079 ——
HRT 581 l.al-48.14 0.009 .
Nopn-HRT 0.70 0.28-1.79 0518 —

0.1 1 10 100

Figure 11. OR et 1C95% calculés a partir des études portées sur les implants en excluant les techniques
d’augmentation (Strietzel et al. 2007).

OR CI‘I‘-'J n
Mean observation period < 1 vear
Balshi & Wolfinger (1999) 5.40 (L29-101.3 0.326 ¥
De Bruyn & Collaert (1994) 6.89 1.54-31.57 0.013 S —
Maxilla 977 1.67-57.29 0.011 ¥
Mandible 1.44% 141459 0.574 *
Gorman et al. (1994) 292 1.46-5.86 0.002 ——
Kronstrim et al. (2000) 358 (LB9-14.39 0.057 R
van Steenberghe et al. (2004) 1.27 0.20-7.97 0.567 — %
Mrean observation period =1 and =5 vears
Jones et al. (1999) 12.2 2.24-66.88 0.002 —%
Moheng & Feryn (2005) 9.09 1.79—46.18 0,012 —
Ortorp & Jemt (2002) 4,73 1.50—14.90 0.007 .
Penarrocha ot al. (2002) 1.82 0,63-5.25 0,203 %
Mean observation period = 5 vears
De Bruyn et al. (1999) (maxilla) .29 (hid-1.94 0195 —

01 1 10 100

Figure 12.0R et 1C95% calculés a partir des études portées sur les patients implants en excluant les
techniques d’augmentation (Strietzel et al. 2007).

Les données basées sur les implants montrent un odd Ratio (OR) de 2,25 avec un
1C95 %[ 1,96 ;2,59], signalant une association significative entre tabagisme et echec implantaire
(Figure 11).
En se basant sur les études suivies sur 1 an, I’OR est de 2,83 avec un IC95 %[2,08 ;3,85].
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Sur les études suivies sur 5 ans, I’OR est de 2,25 avec un 1C95 %[1,90 ;2,67].
Ces deux valeurs montrent un risque significativement plus élevé pour les fumeurs mais ne
different pas significativement entre elles (Figure 12).

Dans une étude retrospective, DelLuca et coll (2006) montrent que la perte osseuse annuelle
autour d’un implant est plus élevée chez les patients fumeurs, mais qu’un passé tabagique n’est
pas une contre-indication a la pose d’implant.

Cette perte est de 0,04mm pour les non fumeurs la premiere année contre 0,08mm pour les
fumeurs, et de 0,073mm par an pour les fumeurs contre 0,041mm par an pour les non fumeurs.

Concernant la consommation d’alcool, Heitz-Mayfield n’a trouvé qu’une seule étude
mentionnant le sujet.

Il s’agit d’une étude prospective de Galindo-Moreno et coll (2005) qui porte sur 155 patients
(514 implants) suivis durant trois ans. Les résultats ont montré que la perte osseuse péri-
implantaire est significativement augmentée si plusieurs parameétres sont associés. Ce sont, la
consommation d’alcool journaliére supérieure a 10 g, le tabagisme, un niveau de plaque élevé
et une inflammation gingivale.

Le but de cette étude n’était pas tant d’identifier la consommation alcoolique en tant que
facteur de risque mais de montrer son réle de potentialisation du tabac sur la perte osseuse peéri-
implantaire.

1.3.5 Exces de ciment

Les prothéses implanto-portées peuvent étre, transvissées dans I’implant ou scellées de maniére
plus conventionnelle a I’aide d’un ciment de scellement.

Sans précautions lors du scellement de la prothése supra-implantaire, il arrive que des exces de
ciment soient projetés dans le sulcus (Figure 13). lls représentent un facteur irritatif et un
facteur de rétention de plaque qui va faciliter I’inflammation des tissus mous péri-implantaires.

Dans une revue systématique, Staubli et coll (2016) analysent 26 publications (10 études
prospectives, 8 études rétrospectives et 8 études de cas) de 1999 a 2016, regroupant 945 sujets
avec 1010 prothéses sur implants scellées .

Les résultats montrent une prévalence des maladies péri-implantaires variant de 1,9 % a 75 %
sur les implants dont les restaurations ont été scellées, avec des proportions variant entre 33 %
et 100 % associées a des exceés de ciment.

Dans huit de ces études, les maladies peri-implantaires, liées aux excés de ciment, ont éte

détectées a des stades précoces aprés la mise en fonction des implants grace aux contrdles
réguliers.
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Figure 13. Exceés de ciment autour du col implantaire (Linkevicius et al. 2013).

Il est donc important de bien contrdler que des exces de ciment ne sont pas présents dans
I’espace biologique péri-implantaire lors du scellement de la prothese implanto-portée et de
veiller & bien éliminer ceux-ci.

1.3.6 Etat de surface implantaire

Il existait initialement deux types d’implants : les implants a surface lisse et ceux a surface
rugueuse.

Le temps et les différentes études ont montré la supériorité de I’implant rugueux sur I’implant
lisse par sa plus grande facilité a induire une réponse osseuse chez 1’hote, selon Wenneberg et
coll (2000).

Au cours d’un essai clinique randomisé, Astrand et coll (2004) ont comparé des implants de
différentes rugosités attribués au hasard sur 28 patients (de 2 a 4 implants par patient) avec un
suivi de 3 ans.

Lors de cet essai, aucune différence significative n’a été trouvée entre les implants usinés et
rugueux, concernant la perte osseuse marginale annuelle, I’inflammation des tissus mous péri-
implantaires, I’indice de plaque, a 1’exception de la fréquence de péri-implantite plus élevée
autour des implants rugueux.

A P’inverse, Wennestrom et coll (2004) dans une étude prospective randomisée sur 51 patients
traités pour une parodontite rapporte des niveaux osseux similaires entre les implants
modérément rugueux et ceux avec une rugosité plus élevée.

Heitz-Mayfield (2008) rapporte que la majorité des implants actuellement utilisés sont de type
rugueux avec une rugosité moyenne comprise entre 1.0 et 2.0 micrometres.
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Les analyses microscopiques de cette étude, montrent une colonisation bactérienne plus
importante sur les implants a surface rugueuse, du fait de la plus grande surface colonisable
disponible.

En revanche elle précise qu’il est difficile d’établir un lien direct entre le risque de péri-
implantite et I’état de surface, du fait des résultats contradictoires selon les études.

Ainsi Godoy et coll (2016) dans une étude sur le chien, ont comparé les résorptions osseuses
apres initiation de péri-implantite (gréce a la mise en place de ligatures autour des implants) et
accumulation de plaque (deux mois apres le retrait des ligatures).

Aprés analyse aux rayons X, examens histologiques et analyse au microscope a balayage
(SEM), les résultats ont montré une résorption osseuse plus faible autour des implants traités
avec un traitement antibactérien a 1’argent (Ti-Ag) comparé aux implants en titane non traité
(Figure 14).

Ti Ti_Ag Ti_TSP

\

rpti(’n

one resorption

one resorption

Figure 14. Comparaison des états de surface apres traitement. 1l apparait que les implants traités au Ti_ag
présentent une résorption plus faible(Godoy-Gallardo et al. 2016).
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1.3.7 Prédisposition génétique

Les mécanismes de la réponse inflammatoire sont connus pour étre régulés de maniere
prépondérante par les interleukines Il-1a, 11-1B et leur récepteur antagoniste inhibiteur Il-1ra.
Les auteurs se sont demandés si une altération génétique des interleukines pouvait avoir un
impact sur I’association avec la maladie parodontale puis avec la péri-implantite.

Kornman et coll (1997) ont montré une association entre sevérité de parodontite et une
variation du génotype du gene régulant la production d’IL-1.

Cette variation entraine une augmentation de la synthese de cette molécule pro-inflammatoire.

Feloutzis et coll (2003) montrent que le polymorphisme de IL-1 chez les patients fumeurs
augmente considérablement le risque d’infection péri-implantaire.

Heitz-Mayfield (2008) dans sa revue de littérature explique que I’association entre le
polymorphisme génétique et I’infection péri-implantaire est difficile a affirmer car il existe
plusieurs études dont les résultats divergent.

Dans une revue systématique, Xanthippi et coll (2012) trouvent deux études qui montrent une
association entre péri-implantite et polymorphisme de IL-1a , IL-18 et IL-1RN, avec une
augmentation de la destruction des tissus péri-implantaires.

Dans le sens contraire, quatre études ne montrent pas d’association entre ces facteurs et péri-
implantite.

e Augmentation des infections péri-implantaires.
e |l est possible de diagnostiquer précisément ces infections.
e Les facteurs de risque de ces infections sont bien connus.
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2 PHYSIOPATHOGENIE

L’environnement buccal est un environnement propice a la prolifération bactérienne
(environnement ouvert exposé¢ continuellement a des facteurs étrangers). C’est un
environnement humide, chaud (entre 35 et 36 degrés Celsius) et dont le pH varie entre 6,75 et
7,25.

Il est possible d’identifier jusqu'a 700 espéces bactériennes différentes, qui peuvent s’organiser
en biofilm organise, et qui seront capable de coloniser les surfaces dentaires, radiculaires, péri-
implantaires et muqueuses de la cavité buccale.

S’ensuivra alors un équilibre entre la population bactérienne et les facteurs intrinséques de
I’hote sans déclencher nécessairement une réponse pathologique.

En revanche si cet équilibre est rompu, une cascade d’événements peut se produire pouvant
conduire & une inflammation au sein des tissus.

2.1 Microbiologie de I’environnement dentaire et péri-implantaire

2.1.1 ’environnement dentaire

Selon Socransky et coll (1998), I’environnement parodontal n’est pas peuplé d’une bactérie
unique mais plutdt de plusieurs especes qui s’organisent en complexes microbiens.
Socransky a pu identifier plusieurs complexes et les classer selon leur pathogénicité en les
comparant aux bactéries des patients ne présentant pas de problemes parodontaux.
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Les grands complexes établis par Socransky sont les suivants (Figure 15) :

-Complexe jaune : Streptococcus sp., Streptococcus gordonii, Streptococcus intermedius,
Streptococcus mitis.

-Complexe vert: Captnocytophaga sp., Actinomycetemcomitans sérotype a, Eikenella
corrodents et Campylobacter concisus, Campylobacter gingivalis, Campylobacter sputigena,
Campylobacter ochracea

- Complexe violet : Veillonella parvula et Actinomyces odontolycus.

- Complexe orange: Campylobacter gracilis,, Campylobacter rectus, Campylobacter showae,
Eubacterium nodatum, Prevotella intermedia, Micromonas micros, Fusobacterium nucleatum

-Complexe rouge : Porphyromonas gingivalis, Tanarella forsythia et Treponema denticola.

- Agregatibacter actinomycetemcomitans sérotype b qui forme un complexe exclusif.

A naeslundii 2
(A viscosus)

S mitis
S oralis
S sanguis

Streptococcus sp.
S gordonii

S intermedius
P gingivalis

T forsythensis
T denticola

S noxia

Figure 15. Complexes microbiens selon Socransky (Socransky et coll 1998).

Toujours selon Socransky, les bactéries du complexe rouge sont étroitement associées aux
profondeurs de poches augmentées et aux poches présentant des saignements au sondage.
Ce complexe est le plus sensible au debridement par détartrage/surfacage radiculaire (DSR).
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2.1.2 ’environnement péri-implantaire
En entrant dans le détail, les avis divergent quant a la flore bactérienne péri-implantaire.

Dans une étude, Quirynen et coll (2006) comparent la maturation de la plague sous-gingivale
péri-implantaire et parodontale a la fois en qualité et en quantité.

Il s’agit d’une étude rétrospective en bouche divisée. Sur 42 patients, des prélévements sont
effectués a 1, 2, 4,13 et 26 semaines apres la pose du pilier implantaire, suivi d’une analyse des
parametres cliniques et microbiologiques.

Il apparait qu’a 2 et 4 semaines post-prothese, les profils bactériens sont Iégerement différents
(Figure 16), puis deviennent identiques a 3 et 6 mois post-prothése (Figure 17).

En revanche la charge bactérienne parodontale est supérieure a celle péri-implantaire, mis a
part une charge identique pour Aa.
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Figure 16. Profils bactériens apres 2,4 et 13 semaines post-prothese. (Quirynen et coll 2006).
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Figure 17. Profils bactériens aprés 3 et 6 mois post-prothése. (Quirynen et coll 2006).

Une étude rapporte que la flore péri-implantaire est plus pauvre que la flore parodontale
(Zhuang et coll 2016) quand I’environnement est sain, et que la flore péri-implantaire est plus
diversifiée dans le cas de parodontite comparée a un cas de péri-implantite.

Ceci nous laisse entendre que I’équilibre bactérien régissant le biofilm et les poches peut étre
rompu et entrainer d’autres synergies entre les différents complexes.

En 2016, dans une revue systématique, Pérez-Chaparro et coll(2016) étudient le profil
microbiologique péri-implantaire en tant que facteur étiologique de la péri-implantite.
11 études ont été inclues dans 1’analyse, sur un total de 799 articles trouvés.

Les auteurs concluent que les bactéries associées aux péri-implantites (principalement Pg et Tf)
sont reconnues en tant que parodontopathogénes, avec 4 études rapportant des hauts taux de
celles-ci dans des cas de péri-implantites.

Des taux élevés de Td ont été relevés dans 3 études, avec également une surreprésentation des
taux de Pi et Cr dans les cas de péri-implantite.

Il est en revanche intéressant de remarquer que certaines especes bactériennes retrouvées dans
les péri-implantites ne sont pas ou peu présentes dans les parodontites. Il s’agit de
Staphylococcus aureus, Staphylococcus epidermidis, Enterobacter aerogenes, Enterobacter
cloace, Escherichia coli, Helicobacter pylori, Peptostreptococcus micra, Pseudonomas spp et
enfin Candida spp. (Belibasakis et coll 2014)

Une autre revue systematique de Padial-Molina et coll (2016), incluant 47 études sur 197
sélectionnées, conclut que les profils microbiologiques des péri-implantites et des parodontites
incluent les mémes pathogenes (complexe rouge), mais que les corrélations sont difficiles a
établir du fait des différentes méthodes de détection de ces derniers.
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2.2 Challenge bactérien

Belibasakis et coll (2014) dans une revue décrivent le microbiome local au niveau de 1’espace
péri-implantaire.

En revanche la vitesse de colonisation bactérienne parait plus lente autour de 1’implant
qu’autour d’une dent.

La flore péri-implantaire est composée principalement de bactéries GRAM positives, bacilles et
quelques espéces bactériennes anaérobies (GRAM négatives).

Lorsqu’une mucosite survient il est possible d’observer une présence plus forte de cocci et de
spirochétes, de maniere comparable a une situation de gingivite.

Similairement le passage de mucosite a péri-implantite se traduit par 1’apparition de bactéries
GRAM négatives anaérobies classiquement retrouvées dans les parodontites.

Dans un souci de simplicité et du fait de la grande variété de bactéries présentes dans le
biofilm, nous nous intéresserons ici au mode fonctionnement de P. gingivalis.

Afin d’acquérir leur pouvoir pathogene, les bactéries doivent d’abord adhérer a la surface péri-
implantaire. Cette capacité d’adhésion s’exprime par des facteurs présent dans les bactéries, qui
peuvent méme parfois favoriser des adhésions inter-especes, augmentant de fait la virulence
des complexes bactériens : c¢’est le phénomene de co-agrégation.

Une fois la base bien ancrée, les bactéries peuvent commencer a coloniser leur environnement
en interagissant avec les macromolécules de I’hote et les cellules.

Les fimbriee de P. gingivalis jouent un réle indispensable dans 1’attachement aux protéines
cellules épithéliales, aux macromolécules salivaires et a la matrice extracellulaire.

Ces attachements se font évidemment grace a I’intermédiaire de nombreux autres facteurs
protéiques.

De nouvelles tendances de recherche mettent en avant I’activation de cascades de signalisation
cellulaire une fois le contact établi entre les bactéries et les cellules de 1’hote, entrainant des
modifications de cytosquelette

Les bactéries ayant réussi leur attachement aux cellules hétes vont pouvoir les envahir et
survivre au sein de leur cytoplasme, en restant a distance des lysosomes.
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2.3 Challenge immunitaire local

L’accumulation de plaque autour d’un implant ménera a une réponse inflammatoire de 1’hote.
Au stade de mucosite, 1I’'inflammation aboutit a 1’apparition d’un épithélium acanthosique, une
perte de tissu de connexion, des changements micro-vasculaires et un infiltrat inflammatoire
riche en polynucléaires neutrophiles, macrophages et lymphocytes B et T. (Zitzmann 2004)

Le traitement de surface implantaire peut aussi influer sur la réponse inflammatoire de la
muqueuse péri-implantaire comme 1’ont montré Degidi et coll (2012) en comparant des
biopsies effectuées sur des muqueuses autour de vis de cicatrisation en titane traitées a ’acide
et des vis simples usinées (Figure 18).

Les échantillons de tissus mous prélevés tout autour des vis traitées a 1’acide présentaient une
plus grande densité micro-vasculaire, et une proportion plus élevée de lymphocytes B et T.

Figure 18. (a) Mise en place des implants et des vis de cicatrisation,(b) Sutures, (c) Cicatrisation
mugqueuse,(d) Délimitation des zones de prélevement autour des vis,(e) Echantillon prélevé.(Degidi et coll
2012).
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Le passage de la mucosite a la péri-implantite est marqué par une présence encore plus forte de
lymphocytes B et T, de neutrophiles et de macrophages comme 1’a montré Berglundh et coll
(2004), traduisant une réponse inflammatoire encore plus forte que pour une mucosite.

La réponse immunitaire peut aussi varier entre péri-implantite et parodontite. Venza et coll
(2009) montrent que les tissus de granulation des sites péri-implantaires contiennent plus d’
ARNmM correspondant aux interleukines pro-inflammatoires IL-6, 1L-8, TNFo comparés aux
sites de parodontites.

Le role de l’interleukine IL-1 a souvent été mis en évidence quant a son influence sur la
survenue des péri-implantites. En effet ¢’est une cytokine pro-inflammatoire dont la libération
aboutit a la destruction de la matrice extracellulaire et de 1’os alvéolaire.

Dans une revue de littérature, Bormann et coll (2010) étudient 27 articles sur le sujet. Les
conclusions sont :

Certains auteurs ne trouvent pas d’association entre le polymorphisme de IL-1 et la péri-
implantite.

Plusieurs auteurs suggérent que le polymorphisme de IL-1 est en relation avec des pertes
osseuses peri-implantaires non infectieuses.

Enfin d’autres auteurs montrent que les médiateurs pro-inflammatoires étaient
significativement plus concentrés dans le fluide créviculaire gingival d’implants infectés.

Bormann conclut que le polymorphisme de IL-1 n’est pas un facteur de risque a part entiere des
péri-implantites mais qu’il est fortement associé¢ a cette pathologie quand il est associé au
tabagisme.

Dans une étude expérimentale chez le chien, Carcuac et coll (2013) observent également une
proportion plus grande de neutrophiles et d’ostéoclastes dans les cas de péri-implantites
comparé aux parodontites.

e Lescomplexes bactériens comparables sont comparables Dent/ Implant.
e Les mécanismes biologiques de ’infection sont comparables.
e Les mécanismes inflammatoires sont comparables.
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3 LES TISSUS MOUS PERI-IMPLANTAIRES

3.1 Anatomie comparée des tissus parodontaux et péri-implantaires

Les tissus parodontaux et péri-implantaires peuvent paraitre semblables dans leur aspect, leur
composition histologique et leur physiologie, mais ceux-ci présentent quelques différences
qu’il devient fondamental de connaitre, afin d’assurer une intégration fonctionnelle et
esthétique optimale aux implants.

3.1.1 Les tissus parodontaux (Bouchard et coll 2015)

L’environnement parodontal est appelé parodonte. Il est constitué de 4 éléments : deux tissus
minéralisés (le cément et 1’os alvéolaire), et deux tissus dits « mous» (la gencive et le
desmodonte).

3.1.1.1 Histologie

Histologiquement, il est possible de distinguer trois types d’épithéliums a la jonction
gencive/dent : 1’épithélium de jonction, I’épithélium sulculaire et 1’épithélium buccal
(Schroeder et Listgarten 1971) (Figure 19).

e L’¢épithélium de jonction situé¢ au fond du sulcus est constitué de cellules épithéliales
permettant de séparer la surface dentaire du tissu conjonctif gingival. C’est un
épithélium non kératinisé et non différencié.

11 dispose d’une lame basale de 60 a 150 nm, composée de collagéne de type VIII, de laminine,
de glycosaminases sulfatées et de protéoglycanes sulfatées.

Il est attaché au tissu conjonctif sous jacent par des hémidesmosomes.

Cet épithélium a une épaisseur variable, allant de 3 couches de cellules apicalement, a quelques
dizaines de cellules coronairement, pour une épaisseur d’environ 100 um.

L’¢épithélium de jonction assure un réle de barriére physique contre les agressions auxquelles la
dent est réguliérement exposeée.

Cette barriere empéche I’envahissement des tissus parodontaux par les bactéries.

o [’¢épithélium sulculaire est situé entre I’épithélium de jonction et I’épithélium buccal.
C’est un tissu qui fait partie de la gencive non attachée, qui est non kératinisé et
toujours en contact avec le biofilm sous gingival et le fluide gingival.

e [’¢épithélium buccal débute au sommet de la gencive marginale et se termine au niveau
de la ligne muco-gingivale. C’est un épithélium stratifié pouvant étre kératinisé ou non.
11 s’agit de 1’épithélium le plus exposé & I’environnement buccal.

e Le tissu conjonctif gingival assure la protection du parodonte profond. Il est recouvert
d’un épithélium non kératinisé sur sa face interne (épithélium sulculaire et jonctionnel),
et d’un épithélium parakératinisé sur sa face externe (épithélium buccal).
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Figure 19. Organisation des différentes structures autour de la dent. (OSE=épithélium oro-
sulculaire ;OE épithélium oral ; ES=épithélium sulculaire JE=épithélium de jonction ; HD=hémi-
desmosome ; LL=lamina lucida ; LD= lamina densa) (Atsuta et coll 2016).

Ce tissu est composé de 60 % a 65 % de fibres de collagéne, de 5 % de fibroblastes ainsi que
d’autres éléments nerveux et vasculaires.

Des fibres de collagéne appelées fibres supra-crestales assurent la jonction gencive/dent et se
situent entre I’épithélium de jonction et la créte alvéolaire.

Il existe d’autres types de fibres: circulaires, transseptales, dentogingivales et
alveologingivales dont I’orientation est différente mais qui participent a la constitution d’un
réseau complexe et solide permettant la stabilité du tissu conjonctif gingival.

La matrice extracellulaire du tissu conjonctif est également constituée de glycoprotéines et de
polysaccharides.

Enfin le tissu conjonctif est également riche en cellules immunitaires (polynucléaires
neutrophiles, macrophages, monocytes, lymphocytes etc.).

11 est important de définir la notion d’« espace biologique ».
Celle-ci a été établie par Gargiulo en 1961 (Gargiulo et coll 1961) comme I’espace situé entre
le sommet de créte gingivale et le sommet de la créte alvéolaire.

e Le desmodonte, encore appelé ligament parodontal est un tissu conjonctif dense qui
remplit quatre fonctions : amortir les forces qui s’exercent sur la dent, transmettre les
messages nerveux, favoriser la cicatrisation parodontale et empécher la migration
naturelle de | ‘épithélium gingival vers la racine de la dent.

Le desmodonte est constitué de fibroblastes, de cellules nerveuses, de cellules vasculaires, de
cellules souches capables de se différencier en fibroblastes/cémentoblastes/ostéoblastes, et de
fibres de collagéne.

Ces fibres de collagéne partent du cément et de I’os et s’appellent les fibres de Sharpey.
Composeées de plusieurs types de collagéne différents (1, 111, V, VI, XII).
D’autres types de fibres sont présentes et sont dénommeées selon leur orientation.
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Des récepteurs nerveux permettent de transmettre plusieurs informations telles que la pression,
la douleur, et la proprioception.

e Le cément est un tissu conjonctif recouvrant la racine dentaire et qui sert d’ancrage aux
fibres desmodontales. 1l peut étre de plusieurs types : acellulaire, cellulaire, fibrillaire
ou afribrillaire.

Ce tissu est complétement dépendant du desmodonte. Il contient des cémentoblastes

dérivant des fibroblastes ligamentaires, des cémentocytes, des fibres de collagéne de type |

et 111, des cristaux d’hydroxyapatite, de la chondroitine sulfate.

Il assure «la maintenance de I’espace ligamentaire et de 1’occlusion par apposition de

cément sur les surfaces radiculaires. » (Charon 2009)

e Enfin I'os parodontal est constitu¢ d’une corticale interne au niveau de 1’alvéole
dentaire et d’une corticale externe.
La paroi interne des alvéoles dentaire est appelée proces alvéolaire et son existence est
totalement dépendante de la présence ou non des dents.

3.1.1.2 Aspects Cliniques

Le parodonte physiologique est asymptomatique et la gencive présente une couleur rose, avec
un aspect en « peau d’orange ».

Il est possible de sonder 1’espace sulculaire a 1’aide d’une sonde parodontale sans douleur ni
saignement, a condition d’y appliquer une force modérée, de 1’ordre de 0,2 a 0,3 N (Schou et al.
2002).

3.1.1.3 Aspects radiologigues

Afin d’établir une observation radiologique exacte de 1’espace parodontal il est nécessaire
d’utiliser des clichés rétro-alvéolaires avec une incidence paralléle dite « long cne ».

Il est donc possible d’observer I’espace entre la jonction couronne-racine et le sommet de la
créte alvéolaire, et parfois la lamina dura qui souligne le cheminement des racines dentaires.
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3.1.2 Les tissus péri-implantaires

Bien que pouvant étre pergu comme comparable, 1’environnement péri- implantaire présente
des différences avec I’environnement parodontal qui s’averent d’une importance capitale quant
a la compréhension de la biologie de cet espace.

Premiérement il est & noter que la muqueuse péri-implantaire n’est pas un tissu naturel, mais un
tissu cicatriciel.

3.1.2.1  Histologie

Histologiquement au niveau de la muqueuse péri-implantaire il est possible d’isoler trois types
d’épithéliums :

Un épithélium buccal péri-implantaire, un épithélium sulculaire et un épithelium juxta-
implantaire.

Ces trois épithéliums forment une barriére épithéliale d’environ 2 mm.

Cette barriere est scellée a la surface implantaire par des hémidesmosomes de fagon similaire a
Iépithélium de jonction dentaire.

La lame basale sous-jacente est comparable histologiquement a la lame basale de 1’épithélium
parodontal.

e L’¢pithélium buccal péri-implantaire est pavimenteux stratifié kératinisé pouvant étre
assimilé a I’épithélium gingival. Il se forme 2 a 3 semaines apres la mise en place de
I’implant (Atsuta et coll 2016). Cet épithélium est composé d’une fine couche de 3 a 4
cellules et contient des Polynucléaires neutrophiles (PMN), des lymphocytes, des
cellules plasmatiques et des immunoglobulines.

e L’¢épithélium sulculaire péri-implantaire est lui aussi kératinisé, formé d’une quinzaine
de couches épithéliales, avec des desmosomes en grand nombre assurant une barriere
efficace contre les agressions bactériennes, en association avec la lame basale et le tissu
conjonctif sous-jacent.

e L’¢épithélium juxta-implantaire est constitué de trois épithélia dont la composition varie
progressivement de sa partie coronaire & apicale, passant d’une couche d’une quinzaine
de cellules a une couche unique apicale, assurant une fermeture étanche du sulcus peri-
implantaire. Cet épithélium est histologiquement proche de 1’épithélium de jonction
parodontal.

Le turnover kératinocytaire de 1’épithélium péri-implantaire est par ailleurs 50 fois supérieur a

celui de D’épithélium gingival, lui assurant une meilleure défense contre les attaques
bactériennes.
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La lame basale de I’épithélium buccal et de 1’épithélium sulculaire est différente de la lame
basale juxta-implantaire.

En effet, les lames basales buccale et sulculaire sont comparables a la lame basale de
I’épithélium gingival dans leur structure et leur composition avec présence de collagene 1V et
VII, laminines, fibronectines, nidogéne, héparane sulfate et perlecan.

En revanche la lame basale de 1’épithélium juxta-implantaire ne posséde pas de lamina
fibroreticularis (principalement composée de collagene VII). La lamina densa est, elle aussi,
dépourvue de collagene 1V. Enfin la laminine 1 est présente dans la lame basale contrairement
a la lame basale de I’épithélium de jonction gingival.

La lame basale péri-implantaire differe de la lame basale de 1’épithélium de jonction gingival :
Au niveau du tiers coronaire de I’implant celle-Ci n’existe pas. Les kératinocytes sont au
contact direct de la surface implantaire par le biais de leurs prolongements cytoplasmiques.

Au niveau du tiers médian de I’implant, la lame basale est également peu présente. Elle
apparait au niveau du tiers apical de I’implant, organisée selon deux niveaux ultra-structuraux
(lamina lucida et lamina densa) cette fois-ci proches de la lame basale de 1’épithélium de
jonction gingival.

Les hémidesmosomes, présents en grand nombre, assurent ’attache épithéliale et 1’étanchéité
de I’épithélium sulculaire péri-implantaire.

Sous I’épithélium juxta-implantaire se trouve le tissu conjonctif péri-implantaire.
Celui-ci, en contact direct avec la surface implantaire est limité coronairement par 1’épithélium
de jonction et apicalement par le sommet de la créte alvéolaire (Figure 20).

Figure 20. Aspect histologique des structures péri-implantaires. ( PISE= Epithélium sulculaire péri-
implantaire ; OE= épithélium buccal ; IS= structure implantaire ; PIE= épithélium péri-implantaire)
(Atsuta et al. 2016).

La population cellulaire est sensiblement la méme que dans le tissu conjonctif gingival avec
présence de fibroblastes qui assurent le maintien et le renouvellement de la matrice extra-
cellulaire. Les fibres de collagene synthétisées se placent parallelement a la surface implantaire.
Les polynucléaires neutrophiles ainsi que les macrophages sont également présents dans ce
tissu conjonctif, jouant également leurs réles dans le renouvellement et la défense du tissu
conjonctif.
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En revanche ces populations sont présentes en proportion inférieure comparée aux populations
du tissu conjonctif parodontal.

Les fibres de collagéne organisées autour de I’implant n’ont aucun contact avec celui ci. Elles
forment une zone de 100 a 150 microns dépourvue de vaisseaux sanguins qui est en lien avec
I’implant (Figure 21).

Il est également possible de trouver dans la littérature la description d’un réseau circonférentiel
de fibres circulaires, situ¢ juste aprés ce premier réseau avasculaire, d’une épaisseur de 200 a
800 microns (Berglundh et coll 1991).

Cette organisation différe de I’organisation du réseau collagénique parodontal qui présente de
nombreuses structures autour de la dent, notamment par I’intermédiaire des fibres de Sharpey.

Enfin la zone périphérique est richement vascularisée (Figure 22).

Enamel Implant

/W

Figure 21. Comparaison de I'orientation des fibres de collagéne entre la dent et I'implant. On note bien
I'orientation parallele des fibres de collagene avec I'axe de I'implant (Atsuta et coll 2016).

Enamel Implant

Figure 22. Organisation du réseau vasculaire autour de la dent et autour de I'implant(Atsuta et coll 2016).

30



3.1.2.2  Aspects cliniques

L’aspect de la gencive péri-implantaire est proche de celui de la gencive.

En revanche la hauteur de la muqueuse péri-implantaire est plus faible que celle de la gencive
mais son épaisseur est supérieure.

La profondeur de sondage moyenne est comprise entre 0,5 et 1,5 mm.(Heitz-Mayfield 2008).
Lors du sondage péri-implantaire, la résistance de 1’épithélium sera plus faible que lors d’un
sondage parodontal. La muqueuse péri-implantaire est un tissu cicatriciel avec des capacités de
régénération plus faibles que la muqueuse gingivale.

3.1.2.3  Aspects radiologigues

Radiologiquement il n’est pas possible de relever une image de ligament ou de lame basale
autour des implants.

3.2 Histopathologie

Le processus de I’inflammation péri-implantaire engage des mécanismes complexes et
caractéristiques.

Sanz et coll (1991) trouvent aprés biopsie de tissus mous sur 6 patients atteints de péri-
implantite que les deux tiers des tissus de connexion sont occupés par un infiltrat constitué de
cellules plasmatiques, de cellules mononucléaires et de vaisseaux sanguins plus épais.

Malgré les similarités apparentes entre le mode de fonctionnement des parodontites et des péri-
implantites, il existe des différences fondamentales, montrées par Carcuac et coll (2014).

Cette étude avait pour but d’étudier les différences histologiques au niveau des tissus mous
entre péri-implantites et parodontites sur un modele humain.

Deux groupes de 40 patients ont été comparés : Un premier groupe de patients atteints de
parodontite chronique généralisée présentant une perte osseuse supérieure a 50% avec un
saignement au sondage associé a un sondage de profondeur supérieure ou égale a 7mm ;

Le deuxiéme groupe composé de patients atteints de péri-implantite sevére avec au moins un
implant présentant une perte osseuse d’au moins 3 mm et une profondeur de sondage
supérieure ou égale a 7 mm.

Les résultats de cette étude nous apportent plusieurs élements :
e La zone de tissu conjonctif latérale a la péri-implantite présente une densité vasculaire
plus élevée, qui pourrait expliquer une distance plus élevée entre la zone

d’inflammation et les vaisseaux sanguins. Cette distance pourrait entrainer une
migration plus lente des neutrophiles et des granulocytes vers la zone a défendre.
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e La densité vasculaire autour de I’implant est plus faible que son homologue parodontal
(Berglundh et al. 2004), ce qui va en opposition avec ce qui a été dit plus haut, mais
cette différence peut s’expliquer par les différences de mesure entre les différents
auteurs : Bullon et coll (2004) affirment que la zone de péri-implantite est plus
richement vascularisée que la zone de parodontite. En revanche 1’observation de Bullon
et coll se restreint uniquement a la zone la plus coronaire.

e Les lésions péri-implantaires sont deux fois plus larges que les lIésions parodontales, et
contiennent des proportions plus grandes de cellules CD138 négatives (CD138-) qui
sont les cellules plasmatiques, CD68 négatives (CD68-) qui sont les macrophages, et
MPO négatives (MPO-) qui sont les PMN.

Le méme auteur, dans une étude animale (Carcuac et coll 2013), rapporte que les lésions
parodontales, sur dents de chiens, étaient constamment isolées de 1’os alvéolaire par une zone
de tissu conjonctif non infiltré, et que le biofilm de la poche parodontale était séparé de la zone
de connexion par un épithélium spécifique, absent dans la configuration des lésions péri-
implantaires. Cette différence expliquerait la population plus grande de cellules plasmatiques et
de neutrophiles dans les lésions péri-implantaires.

Venza et coll (2009), ont de leur coté analysé des biopsies de tissus mous chez différents
groupes de patients atteints de péri-implantite et de parodontites. lls en ont conclu que les sites
péri-implantaires exprimaient des marqueurs ARN plus éleves pour IL-6, IL-8 et TNFa.

Partant de ces dernieres observations, Becker et coll (2014) concluent que péri-implantites et
parodontites sont deux pathologies différentes avec deux signatures ARN distinctes.

3.3 Effet de la kératinisation sur la survie implantaire

Nous définirons ici la notion de gencive kératinisée par gencive attachée dans un souci de
clarté.

Lbe et Lang (1972) ont été les premiers a discuter de I’importance de la kératinisation des
mugqueuses autour des dents.

Leur étude clinique a été la premiére a conclure que les sites présentant une épaisseur de
gencive attachée inférieure a 2 mm étaient sujets a une inflammation chronique malgré
I’absence de plaque.

La gencive attachée assure un réle de barriere naturelle contre les agressions extérieures,
cependant le role de la kératinisation des tissus mous péri-implantaires est toujours sujet a
controverse quant a son réle dans la prévention des péri-implantites.

Yeung et coll (2008) dressent un état des lieux en se basant sur des études long terme (suivi de
5 a 15 ans) évaluant le succes implantaire (Branemark et coll 1995),(Buser et coll 1997),(Jemt
et coll 1996),(Lindquist et coll 1996), il n’en ressort pas de différence fondamentale quant au
fait que les implants aient été placés en zone muqueuse ou en zone de gencive kératinisée.
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Brito et coll (2014) ont réalisé une revue systématique de la littérature afin de faire un état des
lieux sur la question.

En effet aprés avoir collecté 235 articles concernant les tissus kératinisés péeri-implantaires, 14
études ont été retenues pour la revue.

L’¢épaisseur minimale de kératinisation nécessaire afin de définir un tissu comme « Kératinisé »
a été fixée a supérieure ou égale a 2 mm.

Constatant la divergence des résultats, ces derniers ont organisé leur revue en deux parties, avec
d’une part les revues soutenant un lien entre kératinisation et santé péri-implantaire, et d’autre
part les revues affirmant le contraire comme il le sera décrit plus loin.

Dans une étude de 2009 (Adibrad et coll 2009), il est montré que les implants étant dans une
zone présentant une quantité de gencive attachée insuffisante étaient sujets a des scores
significativement plus élevés d’indice de plaque, de saignement au sondage, d’inflammation
muqueuse et de récession.

De plus, les implants avec une épaisseur trop faible de gencive attachée étaient plus souvent
sujets a des saignements au sondage que lorsque la gencive attachée était plus épaisse. Dans le
méme esprit, 1’étude montre que les zones avec une épaisseur de gencive attachée insuffisante
étaient exposées a une perte osseuse alvéolaire plus importante que leurs homologues avec une
gencive attachée plus épaisse.

Warrer et coll (1995) ont démontré que les implants placés dans des zones ne contenant pas
assez de gencive attachée sont sujets a une perte osseuse plus précoce par rapport a ceux étant
implantés dans des zones ou la gencive attachée était présente de maniere suffisante. lls ont
aussi montré que les implants sans gencive attachée présentaient un indice de plaque plus
important et étaient plus souvent sujet aux péri-implantites.

La conclusion de la revue systématique de Brito et coll est que certaines études montrent une
corrélation entre épaisseur minimum de gencive attachée et inflammation due a la plaque, mais
ils ne trouvent pas de preuve d’une perte osseuse annuelle plus importante en cas de gencive
attachée insuffisante.

IIs terminent la premiére partie de leur revue en montrant un réle potentiel de 1’épaisseur de la
gencive attachée dans la maintenance des tissus mous péri-implantaires (Meijer et coll 2001).

Dans la deuxieme partie de leur revue, Brito et al soulignent que plusieurs études montrent que,
si les conditions d’hygiéne autour des implants sont bien respectées, la présence de gencive
attachée n’est pas nécessaire.

Ceci souligne donc I’'importance du respect des regles d’hygiéne dans le maintien des tissus
mous péri-implantaires et des implants eux-mémes.

Nous pouvons conclure, que malgré 1’absence de preuve, la muqueuse kératinisée serait un
facteur favorisant la bonne santé péri-implantaire et la protection de I’'implant, celle-ci pourrait
participer a sa défense face aux agressions du milieu buccal, et pourrait étre une barriére
supplémentaire en cas d’hygi¢ne insuffisante du patient.

33



3.4 Effet de la hauteur des tissus mous péri-implantaires

Au dela de la simple considération d’ostéointégration qui est aujourd’hui bien maitrisée et dont
les concepts sont admis, le débat s’oriente maintenant sur I’intégration esthétique de I’implant
dans I’environnement buccal.

En effet lorsqu’un implant est mis en place, un espace biologique d’une épaisseur constante se
crée.

Cet espace a été defini comme étant de 3 & 4 mm autour d’un implant (Bouchard et coll 2015).
Comme il a éteé dit plus haut, la hauteur minimale de tissu mou est de 2mm. Si cette hauteur
n’est pas respectée, une résorption osseuse s’en suivra afin de rétablir cet espace.

Ce phénomeéne a été décrit par Bengazi en 1996 dans une étude prospective longitudinale sur 2
ans (1996).

Dans une étude de 2015, Parpaiola et coll (2015) ont comparé les dimensions du bandeau de
tissu mou présent autour des dents et des implants en fonction de leur site.

50 volontaires de 25 ans ou plus ont été recrutés, dont I’état dentaire a été¢ jugé sain (pas de
caries non traitées, pas de perte parodontale au niveau des régions incisive/canine/prémolaire,
et pas de pathologie locale ou systémique. Parmi ces 50 patients, 27 étaient porteurs d’un
implant avec une dent adjacente en meésial et en distal de celui-ci.

Les examinateurs ont relevé la profondeur de sondage, la profondeur apparente transmuqueuse
et I’épaisseur de muqueuse kératinisée.

Il apparait a I’issu de leur étude que la profondeur de sondage et la profondeur apparente
transmuqueuse sont plus élevées au niveau des surfaces planes (vestibulaire et palatin) qu’au
niveau proximal pour les implants et les dents.

Plus important encore les profondeurs sont systématiquement plus élevées dans les sites
implantaires que dans les sites dentaires.

Alors que I’espace biologique autour d’une dent est de I’ordre de 2 & 3 mm, celui d’un implant
se situe donc plutot dans 1’idée d’une profondeur minimale de 3 a 4 mm.

Jeong et coll (2008) ont comparé chez le chien les hauteurs des tissus entre des sites
d’implantation & muqueuse normale ou épaisse (épaisseur de muqueuse comprise entre 6,1 mm
et 8,2 mm).

Les résultats ont d’une part confirmé que sur un site présentant une muqueuse normale, la
hauteur de 1’épithélium jonctionnel est a peu prés de 2 mm, et que la hauteur du tissu de
connexion est de I’ordre de 1 a 1,5 mm.

En revanche sur les sites @ muqueuse épaisse les auteurs ont relevé des différences importantes
dans 1’attache muqueuse. En effet les hauteurs de 1’épithélium jonctionnel et du tissu de
connexion etaient significativement plus élevees que dans le groupe contréle. La hauteur de
Iépithélium jonctionnel était en moyenne de 3,1 mm et celle du tissu de connexion de 1’ordre
de 4,1 mm.

De plus il n’a été observé aucune augmentation de perte osseuse marginale sur les sites a
muqueuse epaisse.

Ces résultats suggerent qu’une implantation dans des zones de défauts osseux mais présentant
une mugqueuse épaisse peut étre une option envisageable.
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Suarez et coll (2016) ont mené une revue systématique de la littérature couplée a une analyse
¢tudiant I’effet de la hauteur de la muqueuse péri-implantaire sur la perte osseuse marginale
initiale suivant la pose implantaire.

Le succes implantaire est traditionnellement reconnu si cette perte osseuse est inférieure a
1,5 mm la premiere année (Albrektsson et coll 1986).

En ayant retenu 5 articles sur 335, et apres méta analyse, Les résultats confirment qu’en
dessous de 2 mm d’épaisseur, la perte osseuse marginale était plus fréquente.
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Figure 23.Différence pondérée de perte osseuse marginale (Suarez-Lépez del Amo et coll 2016).

Les résultats statistiques de chaque étude ont été convertis en effectifs et combinés dans la
méta-analyse.

Pour les implants placés en position crestale, la différence pondérée de perte osseuse marginale
est de 0,35mm avec un 1C95%][-0,98 mm ; 0,28 mm] avec P=0,028.

Pour les implants placés en position supracrestale, la différence pondérée de perte osseuse est
de -1,29mm avec un 1C95% [-1,40 mm ;-1,17 mm] et P<0,0001 (Figure 23).

Les résultats combinés donnent une différence pondérée moyenne de -0,80 mm avec 1C95 %
[-1,18 ;-0,42 mm] avec P<0,0001 donc statistiquement significative, dans les groupes
considérés a épaisseur importante de tissus mous (>2 mm).

Certaines reserves sont tout de méme a émettre concernant cette revue systématique : elle n’a
retenu que 5 études, qui présentaient une certaine hétérogénéité dans la composition des
groupes (durée des études, type d’études, groupes de patients) et des facteurs secondaires
pouvant influencer les résultats, du type tabagisme, diabete, antécédent de maladie parodontale.
De plus la majorité des études sélectionnées répondant aux critéres d’inclusion provenaient du
méme groupe d’étude, entrainant un risque de biais important.

Enfin, la perte osseuse n’a été relevée que sur les sites mésiaux et distaux des implants, passant
totalement a c6té des informations concernant la partie centrale péri-implantaire.

Une nouvelle piste est en cours d’exploration, en la qualité du rapport hauteur-épaisseur de
tissus mous supra-implantaires :

Wennstrém et coll (1996) ont défini le ratio idéal hauteur : épaisseur égal a 1,5 :1. Partant de
ce postulat Bengazi et coll (1996) ont donc suggéré que la hauteur de la muqueuse péri-
implantaire est dépendante du biotype du patient, a savoir le niveau osseux et 1’épaisseur des
tissus mous.
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Nozawa et coll (2006) ont étudié 14 patients porteurs d’implants présentant une hauteur de
muqueuse supra-implantaire supérieure a 1,5 mm et porteurs de supra-structures implantaires
depuis au moins un an.

Les résultats de son étude montrent que I’épaisseur de la muqueuse péri-implantaire augmente
en fonction de la distance entre le pilier et le col implantaire. De plus la forme de la muqueuse
serait influencée par le profil d’émergence de la suprastructure.

Les épaisseurs des tissus mous sont toujours supérieures aux hauteurs dans cette étude. Les
auteurs suggeérent donc que les changements de hauteur sont influencés par les changements
d’épaisseur des tissus mous péri-implantaires.

Les auteurs ne trouvent en revanche pas de lien entre le ratio hauteur-épaisseur et le diametre
des implants.

Il apparait en revanche que quand I’épaisseur est inférieure a la hauteur, une récession semble
apparaitre jusqu’au respect du rapport biologique hauteur-épaisseur.

Cette donnée peut étre intégrée dans la réalisation des plans de traitements implantaires,
particulierement lorsque ceux ci sont a visée esthétique.
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35 Effet de I’épaisseur des tissus mous péri-implantaires

En plus des parameétres précédemment évoqués, une composante supplémentaire concernant les
tissus mous vient s’ajouter : 1’épaisseur horizontale des tissus mous péri-implantaires.

Schwartz et coll (2016) suggérent que I’épaisseur des tissus mous péri-implantaires est
inversement proportionnelle a I’épaisseur de la table osseuse, indiquant une compensation
physiologique de cette finesse osseuse par les tissus mous.

Des valeurs moyennes d’épaisseur des tissus mous ont été collectées dans la méme étude afin
d’établir une corrélation entre épaisseur des tissus mous et profondeur de sondage sur des sites
sains et infectés.

En utilisant une méthode non invasive a base d’ultrasons et une sonde développée
spécifiquement pour 1’étude, les examinateurs ont relevé les valeurs d’épaisseur de la
muqueuse a l’intersection de 1’axe vertical de I’implant et 1’axe central de la muqueuse
attachée.

Les épaisseurs moyennes relevées sur les sites sains sont les suivantes : 1,06mm au maxillaire,
1,14 mm a la mandibule, 1,06 mm en antérieur et 1,22 mm en postérieur (Figure 24).

Les résultats de cette étude ont montré que les valeurs d’épaisseur des tissus mous péri-
implantaires étaient significativement plus élevées sur les sites atteints de mucosite et de péri-
implantite par rapport aux sites sains. Ceci pourrait s’expliquer par la réaction inflammatoire de
I’héte qui, par ’exsudation d’un infiltrat fait gonfler les tissus.

Upper jaw Lower jaw Anterior Posterior
(a)
Mean 1.06 1.14 1.02 1.22
5D 0.10 0.15 0.10 0.06
95% Cl 1.01-1.11 1.06-1.21 0.97-1.07 1.19-1.26
Median 1.05 1.18 1.02 1.21
Minimum 0.84 0.85 0.84 1.09
Maximum 1.24 1.36 1.27 1.36
(b)
Mean 1.72 1.81 1.69 1.79
sD 0.32 0.32 0.34 0.39
95% Cl 1.56-1.88 1.50-2.11 1.49-1.90 1.60-1.98
Median 1.63 1.88 1.63 1.71
Minimum 1.19 1.41 1.19 1.41
Maximum 2.22 2.39 2.22 2.39
(c)
Mean 1.63 1.65 1.6 1.75
5D 0.38 0.32 0.40 0.35
95% Cl 1.56-1.71 1.55-1.75 1.52-1.67 1.65-1.86
Median 1.56 1.62 1.51 1.77
Minimum 0.71 0.72 0.71 0.75
Maximum 2.45 2.42 1.74 2.43

Figure 24 Valeurs moyennes relevées sur les sites sains (a), de mucosites (b) et de péri-implantites (c)
(Schwarz et coll 2016).
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Il est également possible de se poser la question quant au role joué par la muqueuse kératinisée
dans I’entretien des implants et I’hygiéne péri-implantaire :

Dans une étude sur 5 ans portant sur des prothéses amovibles completes supra-implantaires
mandibulaires reposant sur 4 a 6 implants, Schrott et coll (2009) ont évalué qu’au dessus d’une
valeur de 2 mm, les patients présentaient moins de plaque autour de leurs implants et avaient un
indice de saignement moins élevé que lorsque cette €paisseur n’est pas respectée.

D’un point de vue purement esthétique, lIoannidis et coll (2017) établissent une épaisseur
minimale de 2 mm de tissu kératinisé permettant d’éviter au maximum les colorations dues aux
matériaux prothétiques.

Enfin, Evans et coll (2008) montrent dans leur étude qu’une épaisseur de tissus mous
importante, comme dans une configuration biotype épais, permet d’obtenir des taux de
récession plus faibles dans les cas d’extraction-implantation immédiate.

e La kératinisation pourrait jouer un role de barriére contre les agressions du
milieu buccal.
e L’espace biologique péri-implantaire mesure 3 a 4 mm.
e Pistes sur un ratio idéal Hauteur : Epaisseur = 1,5 : 1
e Indications sur une épaisseur minimale de 2 mm de tissu kératinisé favorisant
une meilleure hygiene et moins de récessions gingivales.
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3.6 Techniques chirurgicales pour I’amélioration des tissus

Il existe plusieurs manieres de geérer les tissus mous péri-implantaires lors de ’acte chirurgical
afin de gérer au mieux les tissus mous péri-implantaires, lors de la pose d’un implant ou dans
un deuxieme temps opératoire, afin de d’obtenir une épaisseur optimale de tissus mous.

3.6.1 Techniques d’augmentation de I’épaisseur des tissus mous
La greffe de conjonctif enfoui:

En 2010, une étude a été réalisée sur la greffe de conjonctif enfoui (CE) dans le but
d’augmenter 1’épaisseur de muqueuse péri-implantaire comparé a un groupe non greffé
(Wiesner et coll 2010),

Les sites greffés présentaient également des tissus mous significativement plus épais que dans
les sites non greffés mais aucune différence significative n’a été relevée concernant les
modifications du niveau osseux marginal.

De méme les patients paraissaient plus satisfaits dans le groupe greffé mais pas de maniere
significative.

Il ressort que les sites greffés montraient un Pink Aesthetic Score (PES) significativement plus
élevé que le groupe controle.

Le PES est un outil d’évaluation esthétique basé sur plusieurs critéres : état des papilles
mésiales et distales, niveau des tissus mous, défauts osseux, couleur et texture des tissus mous,
auxquels on attribue une note de 0 a 2 en fonction de leur qualité. (Flirhauser et coll 2005)

Figure 25. Récession gingivale autour d'une couronne supra-implantaire.(Bassetti et coll 2017) .
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Techniques de recouvrement des récessions péri-implantaires :
La greffe de conjonctif enfoui (CE) associée a un lambeau déplacé coronairement.

En utilisant la greffe de CE d’origine palatine associée a un lambeau déplacé coronairement, il
est possible d’obtenir selon Zucchelli et coll (2013) un taux recouvrement des récessions peri-
implantaires de I’ordre de 96,3 % a 20 mois.

Une amélioration esthétique subjective (du point de vue du patient) a été observée de maniere
significative au bout d’un an (Figure 26 et Figure 27).

Histologiquement parlant, les auteurs ont pensé dans cette étude que presque la totalité de
I’épaisseur du greffon enfoui s’est transformé en gencive attachée au bout de cette période.

En revanche les auteurs évoquent un possible biais dans leur étude en n’excluant pas que les
bons résultats de leur étude auraient pu étre influencés par le remplacement de la couronne
supra-implantaire sujette a récession.

Figure 25

Figure 26.Mise en place d'un greffon de conjonctif enfoui et sutures (Zucchelli et coll, 2013).
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Figure 27. Situation préopératoire et post-opératoire a 6 mois(Zucchelli et coll, 2013).

Dans une étude portant sur 16 patients atteints de récessions modérées (1-2 mm), Roccuzzo et
coll (2014) montrent une diminution significative des récessions au bout d’un an, avec un
recouvrement complet dans 9 cas (56,3 %).

La greffe épithélio-conjonctive :

De leur cété, Burckhardt et coll (2008) obtiennent un recouvrement des récessions de 1’ordre de
1,2 mm. Les auteurs ont obtenu un taux de recouvrement de 75 % apres un mois, de 70 % apres
3mois et de 66 % a 6 mois avec une greffe épithélio-conjonctive (GEC), avec une amélioration
significative de ces récessions.

Une augmentation des profondeurs de sondage a aussi été relevée mais de maniére non
significative.

Figure 28. Situation initiale sur quatre implants mandibulaires dont 4 implants sont entourés par un tissu
mou trop fin, levée d’un lambeau de demi épaisseur, greffe épithélio-conjonctive d’origine palatine et
situation finale & 6 mois (Marin et coll, 2017).
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La greffe xénogéne / matrice collagénique associée a un lambeau déplacé coronairement.

Schallhorn et coll (2015) trouvent une amélioration significative des récessions a 3 et 6 mois
avec I’emploi de techniques de greffe xénogéne (CM) couplées a la levée de lambeau
d’épaisseur partielle, mais avec une variabilité importante entre les sites et une impossibilité a
prédire les résultats en fonction du site greffé, comparé aux greffes épithélio-conjonctives.

@

Figure 29. (a) Situation pré-opératoire avec tissus mous trés fin autour de I'implant. (b) Levée d’un lambeau
d’épaisseur partielle afin d’accueillir la matrice collagénique (c) Matrice collagénique (d) Mise en place et
sutures apres 10 jours. (e) Bandeau de tissu kératinisé autour de I'implant a 6 mois post-opératoire
(Lorenzo et coll, 2012).

Anderson et coll (2014) ont compareé les taux de recouvrement de récessions péri-implantaires
en utilisant une greffe de CE ou allogénique.

Il en est ressorti que ceux-ci étaient bien meilleurs dans le cas d’une greffe CE (40 %) que dans
celui d’une greffe allogénique (28 %).

Ceux-ci en revanche ne trouverent pas de différence significative quant a 1’augmentation du
volume de tissus mous péri-implantaires.

Ces techniques d’augmentation des tiSSUS mous peuvent aussi avoir comme conséquence une
augmentation de la profondeur de sondage autour des implants, comme 1’ont montré Roccuzzo
et coll (2014) ainsi que les deux auteurs précédents.

Ce constat peut suggérer qu'une greffe de tissus mous n’induit pas de régénération osseuse,
mais uniquement une augmentation du volume de tissus mous peéri-implantaires. En revanche

cette profondeur accrue n’aurait pas d’incidence clinique particuliére.

Une étude (Lorenzo et coll 2012) compare deux techniques d’augmentation de I’épaisseur de
muqueuse kératinisée lors du deuxiéme temps operatoire sur 24 patients (12 par groupe).
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Une greffe xénogénique de matrice de collagéne d’origine porcine (CM) et une greffe de CE
avec un suivi de 6 mois.

Les patients présentaient initialement, une épaisseur de muqueuse kératinisée d’1 mm
(Figure 29).

Malgré les biais inhérents a cette étude (patients fumeurs, traumatismes traités par anti-
inflammatoires sur un des patients de I’étude), certains résultats notables peuvent étre relevés :

Les deux techniques augmentent significativement 1’épaisseur de muqueuse kératinisée, mais il
est possible d’observer dans les deux groupes un rétrécissement post-opératoire plus important
allant jusqu'a I’exposition des spires des piliers implantaires, provoquant des désagréments
esthétiques pour les patients.

Les patients ayant bénéficié¢ d’'une CM ont ressenti moins de douleurs post-opératoires et ont
consommé moins d’antalgiques que dans le groupe CE.

Deux autres études ont été menées par Basegmez et coll (2012) (2013) dans le méme but. Les
auteurs trouvent également que les techniques d’augmentation de la muqueuse kératinisée
permettent toutes d’avoir une augmentation significative de I’épaisseur de gencive attachée
autour des implants.

Le traitement préférentiel qui ressort de ces résultats est celui d’'une GEC combinée a un
lambeau d’épaisseur partielle repositionné apicalement, permettant des augmentations
d’épaisseur de 2.57 mm +/- 0,50 mm et 2,36 mm+ /-0,49 mm.

Ces ¢études montrent également une réduction significative de I’indice de plaque autour des
zones greffées : ceci pourrait étre un argument en faveur de I’hypothése selon laquelle la
présence de muqueuse kératinisée est liée a une accumulation de plaque moindre.

Les auteurs ont également relevé un « rétrécissement » post-opératoire de 1’épaisseur de
gencive attachée pouvant aller de 0,20 mm a 3,06 mm.

Cette récession est communément admise pour étre la plus prononcée dans le mois suivant la
chirurgie, et son taux de rétrécissement a tendance a diminuer avec le temps (Schmitt et coll
2016)

Dans une revue systématique couplée a une méta-analyse, Thoma et coll (2018)
ont sélectionné 10 études sur une premiere recherche de 2823 articles. Cette étude avait pour
but d’évaluer I’efficacité des greffes sur la muqueuse kératinisée.

Les auteurs ont sorti plusieurs conclusions :

Concernant la gencive attachée, les résultats de 1’analyse montrent une amélioration
significative des scores de saignement au sondage (BOP) et de I’index gingival (GI) sur les
sites greffés.

Les valeurs d’indice de plaque (PI) et de profondeur de poche (PD) se trouvent diminuées par
rapport aux situations initiales, couplées a un niveau osseux marginal plus élevé que dans les
groupes contréles.

Ces resultats montrent donc 1’intérét biologique de 1’augmentation de tissu kératinisé dans les
cas opportuns.

Les auteurs concluent donc que la présence de tissu kératinisé entraine un scellement plus
efficace autour du col implantaire, diminuant la présence de plaque et facilitant le nettoyage.
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Concernant I’épaisseur de muqueuse, les greffes de tissus mous ne montrent aucun résultat
significatif concernant les valeurs citées plus haut, quelle que soit la technique utilisée. En
revanche les auteurs émettent plusieurs réserves car le peu d’études disponibles présentaient
des résultats presque statistiquement exploitables, laissant donc la porte ouverte a d’autres
études ultérieures sur le sujet.

Tableau 1.Les différentes techniques de greffe et leurs résultats sur les récessions pré et post-opératoires,
le volume des tissus mous et autres.

Techni Reécessions Volume tissus mous Autres
que

(Burkhardtet | GEC | Recouvrement 96,3 %

coll 2008) a 20 mois

(Zucchelli et CE Recouvrement des Augmentation

coll 2013) CM | récessions de 66 % a 6 | significative

mois (significatif)

(Schallhornet | CM Augmentation

coll 2015) significative

(Anderson et CE | Recouvrement 40 %

coll 2014) CM | Recouvrement 28 %

(Basegmez et | GEC | Récession post-op 0,2 a | Augmentation Diminution PI

coll 2012), CM | 3,06 mm significative et GEC la

(2013) plus efficace
(+2,57 mm)

(Thoma et GEC Pas de différence Diminution PI

coll 2018) CM significative entre les Diminution BOP
techniques Diminution PD
(2,5 mm - 3,45 mm Augmentation
avec greffe ; niveau 0SSeux.
2,5 mm-3,20 mm sans
greffe)

(Wiesner et CE Augmentation Pas

coll 2010) significative de d’augmentation
I’épaisseur de 1,3 mm significative du

niveau 0Sseux
marginal

Pour compléter cette partie, il est l1égitime de se demander quel est le meilleur moment pour
effectuer celles-ci.
Est-il préférable de greffer le jour de la pose de I’'implant avant ou apres?

Lin et coll (2018) ont procédé a une revue systématique de la littérature couplée a une méta-
analyse sur le sujet.

Sur les 20 études sélectionnées parmi 2169 études potentielles, la technique la plus efficace
identifiée est celle du lambeau déplacé apicalement (APF) couplé a une greffe autogéne.

Les auteurs ne trouvent pas de difféerence significative dans le gain de tissu kératinisé en
fonction du temps opératoire ; les résultats sont comparables selon que la greffe ait été
effectuée le jour de I’implantation ou plus tard.
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Il apparait en revanche que lorsque la greffe est faite apres la mise en place de I’'implant, elle
parait comme une solution « de secours » afin de regagner une composante esthétique.

Les taux de récession marginale post-opératoire ne présentent pas de différence significative
trois mois apreés la greffe.

4 CONCLUSION

L’objectif de cette thése était de déterminer si les caractéristiques des tissus mous péri-
implantaires pouvaient influer sur la survenue des maladies péri-implantaires.

A la lumiére des données de la littérature, nous ne pouvons pas dire avec certitude que le tissu
kératinisé a un réle de protection autour des implants.

Les méta-analyses suggerent que la perte osseuse moyenne serait plus faible chez les patients
présentant des tissus mous plus épais autour de leurs implants.

En revanche il est possible d’orienter les prises de décision thérapeutiques concernant la mise
en place et la conservation des implants.

Le consensus concernant 1’épaisseur minimale de 2 mm de tissu kératinisé autour des implants
est toujours d’actualité dans le secteur antérieur.

En revanche, dans le cas ou cette épaisseur serait insuffisante, une attention particuliére devra
étre portée quant a I’hygiéne bucco-dentaire afin de limiter ’accumulation de plaque autour des
implants.

Le role de la gencive attachée dans la protection de I’implant face a I’inflammation liée a la
plaque ne peut étre que suggéré au vu des éléments disponibles.

Il existe un faible niveau de preuve quant a ’efficacité des autogreffes de tissu conjonctif sur
I’esthétique.

Enfin les greffes a visée d’augmentation de 1’épaisseur de muqueuse kératinisée ont un niveau de
preuve faible concernant 1’augmentation de 1’épaisseur de muqueuse masticatoire, mais il existe
un risque de récession associé a ces techniques.

Enfin, il est possible de se demander si 1’étanchéité de la jonction implant- pilier joue un role
dans la préservation des tissus mous péri-implantaires. Les implants monoblocs ou les implants
a hexagone interne permettent de limiter 1’effet de pompe Vvis-a-vis du biofilm péri-implantaire
lors des mouvements de latéralité qui peuvent s’appliquer sur un implant. IIs pourraient ainsi
constituer une alternative thérapeutique intéressante, notamment chez les patients a risque
parodontal.
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RESUME en francgais :

La technique implantaire apparait de plus en plus comme la solution a presque tous les problémes
d'édentements. L'implantologie est une discipline de plus en plus répandue de par le nombre
grandissant de formations disponibles pour I'omnipraticien, et par une accessibilité financiére
améliorée pour les patients.

Lors du 6th European Workshop on Periodontology (EWOP), il a été constaté que 50 % des patients
porteurs d‘implants présentaient une mucosite et qu’entre 28 % et 56 % des patients implantés
présentaient une péri-implantite. Il s’agit donc d’un probléme qui se présentera de plus en plus
souvent aux praticiens.

Les tissus mous, trés liés a l'os sous jacent constituent une barriere fonctionnelle entre
I’'environnement oral et limplant. Leur stabilité est corrélée a la stabilité de I'environnement osseux
péri-implantaire.

De nos jours, la physiologie et le potentiel réparateur des tissus mous font l'objet d'un intérét
grandissant dans le monde de l'implantologie. En effet, des corrélations ont été montrées entre I'état
de ces tissus et I'état de I'environnement péri implantaire.

Les mécanismes de la maladie péri-implantaire seront ici décrits selon leurs aspects microbiologiques,
en fonction des facteurs bactériens et immunitaires locaux.

L’intérét de notre thése est de faire un état de I'avancée des recherches scientifiques sur l'influence de
la nature, de la hauteur et de la largeur des tissus mous péri-implantaires sur la maladie.

Notre objectif sera d’évaluer si I'épaisseur et la hauteur de tissus mous péri-implantaires peuvent avoir
un rble dans la prévention et la prédictivité des infections péri-implantaires. Enfin, nous livrerons un
bref apergu des techniques chirurgicales pour I'amélioration des tissus mous.

TITLE : Relationship between peri-implant soft tissue and periimplantitis.

DISCIPLINE : Parodontologie

MOTS-CLES Frangais : Péri-implantite (FMeSH) ; Implants dentaires (FMeSH) ; Inflammation
muqueuse (FMeSH) ; Tissus mous péri-implantaires ; Muqueuse de la bouche (FMeSH) ; Lambeaux
chirurgicaux (FMeSH) ; Transplants (FMeSH) ;
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