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Introduction

La péri-implantite est un processus inflammatoire des tissus péri-implantaires, associé
a une lyse osseuse. L'étiopathogénie de la maladie péri-implantaire est encore a ce jour sujet
de recherche. Avec une étiologie complexe et multifactorielle, il semble que son apparition et
son développement soient liés a I’environnement autour de I'implant, a des facteurs liés au
patient ainsi qu’a un équilibre subtil entre la flore bactérienne buccale et les défenses

immunitaires de I’hote.

L’évolution de la pathologie n’est pas prédictible, il est ainsi difficile de prévoir son
évolution. L'enjeu premier est de proposer une ou plusieurs solutions thérapeutiques

stoppant 'infection et I'inflammation muqueuse, puis de prévenir une nouvelle lyse osseuse.

Cette thése a pour objectif de faire le point dans une premiére partie sur les données
actuelles concernant la péri-implantite, du diagnostic a la prévalence de la pathologie et a ses
facteurs de risque. Dans un deuxiéme temps, nous aborderons les différentes méthodes de
traitement de cette maladie péri-implantaire, notamment la technique de I'implantoplastie.
Une étude de la littérature sur le sujet sera présentée en troisieme partie. Enfin, des cas

cliniques seront exposés au cours d’'une derniére partie.



1 La péri-implantite : données actuelles

1.1 Présentation

1.1.1 Définition

La conférence de consensus de 2017, menée conjointement par I’Académie Américaine de
Parodontologie et la Fédération Européenne de Parodontologie, a défini le terme de péri-
implantite comme suit : il s’agit « d’ un état pathologique des tissus entourant les implants,
résultant d’une accumulation de plaque dentaire et caractérisé par une inflammation de la

mugqueuse péri-implantaire ainsi qu’une lyse osseuse progressive » (Berglundh et al. 2018).

Apres toute pose d'implant, un remodelage osseux physiologique survient. Cette dégradation
puis nouvelle formation osseuse au contact de la surface implantaire est appelée ostéo-
intégration. La perte osseuse est évaluée entre 0,5 mm et 2 mm. Ce nouveau niveau définit le
niveau d’os crestal attendu nous permettant d’attester de la santé des tissus péri-implantaires

(Renvert et al. 2018).

Toute perte osseuse supplémentaire (supérieure ou égale a 2 mm par rapport au niveau
osseux initial) dans I'année qui suit la mise en fonction de I'implant suggére la présence d’une
péri-implantite. Il est important de noter les éventuels changements autour des implants a la
suite de la mise en place des supra-structures prothétiques, en s’intéressant aux signes
cliniques et a la lyse osseuse détectable radiographiquement. Cependant, le développement

et la progression de la péri-implantite n’est pas prédictible (Renvert et al. 2018).

Ces criteres vont permettre la mise en place de grilles d’évaluation, facilitant le diagnostic de
la péri-implantite et normalisant les criteres d’inclusion d’un patient dans une étude

scientifique. Cela rend les résultats plus comparables.



1.1.2 Caractéristiques macroscopiques

Le diagnostic d’une péri-implantite requiert les critéres suivants :

- présence de signes cliniques inflammatoires des tissus péri-implantaires (rougeur,
chaleur, douleur, gonflement) combinés a un saignement au sondage et/ou une
suppuration.

- augmentation des profondeurs de poches, comparativement a celles observées au
moment de la mise en place de la supra-structure prothétique.

- lyse osseuse dépassant le niveau osseux crestal, comparée radiographiquement au
niveau osseux apres le remodelage survenu pendant I'année qui suit la mise en place
de la supra-structure prothétique.

(Renvert et al. 2018)

En l'absence de mesures passées (sondage et radiographie), la péri-implantite est
diagnostiquée par la présence d’une perte osseuse supérieure ou égale a 3 mm et/ou de
profondeurs de poches supérieures ou égales a 6 mm et d’un saignement au sondage (Renvert

et al. 2018), (Berglundh et al. 2018).

Les récessions de la muqueuse marginale sont a prendre en compte dans I’évaluation des
profondeurs de poches. Il est par ailleurs a noter que sur les sites présentant un péri-
implantite, les profondeurs de poches obtenues grace au sondage sont corrélées au niveau

osseux sous-jacent et sont des indicateurs de la sévérité de la maladie (Berglundh et al. 2018).



1.1.3 Caractéristiques microscopiques de la péri-implantite

1.1.3.1 Caractéristiques histologiques

Des études se sont employées a comparer des sites dentaires présentant une parodontite et
des sites implantaires présentant une péri-implantite. La largeur des Iésions dues a une péri-
implantite est au moins deux fois plus importante que celle des lésions dues a une

parodontite : 3,5 mm?vs 1,5 mm? (Carcuac et Berglundh 2014).

D’autres études se sont concentrées sur la comparaison de données concernant des sites
implantaires présentant soit une mucosite, soit une péri-implantite. Les résultats sont les
suivants : on retrouve parmi ceux présentant une péri-implantite une proportion plus
importante de granulocytes neutrophiles, de Iymphocytes B, de leucocytes
polymorphonucléaires et de macrophages. De plus, une proportion importante de cellules
plasmatiques et de structures vasculaires est retrouvée autour des cellules infiltrées (Carcuac

et Berglundh 2014).

La muqueuse péri-implantaire La Gencive
Epitélium buccal '
péri-implantaire
Barriére épithéliale , ‘s Epithélium de jonction
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Figure 1 : Principales différences histologiques entre le modéle parodontal et le modéle
péri-implantaire (Bouchard et al. 2014)



L’environnement péri-implantaire differe de I’environnement péri-dentaire par I'absence de
desmodonte. Par ailleurs, le tissu conjonctif est plus pauvre en fibroblastes et en capillaires
sanguins, mais enrichi en fibres de collagene. Celles-ci sont orientées parallelement a la
surface implantaire tandis qu’elles sont dirigées perpendiculairement au niveau de la surface
dentaire (cémentaire). Ces caractéristiques rendent le tissu péri-implantaire plus sensible aux

agressions de la muqueuse.

1.1.3.2 Caractéristiques immunologiques

Une méta-analyse récente, menée par I'équipe de Faot et coll. (2015) a mis en évidence
I"augmentation de la densité de la cytokine IL-1(3 dans le fluide péri-implantaire cléviculaire au
sein des sites présentant une maladie péri-implantaire (mucosite ou péri-implantite) et ceci
en comparaison avec des tissus péri-implantaires sains. Cette interleukine est un facteur

activateur des ostéoclastes, cellules responsables de la lyse osseuse (Faot et al. 2015).

Par ailleurs, une proportion plus importante de TNF-a est également retrouvée au sein de
sites présentant une péri-implantite, en comparaison avec des sites implantaires sains (Faot
et al. 2015). A contrario, aucune étude n’a pu établir de différence significative de proportions
d’IL-4, d’IL-10 et de RANK-L entre des sites sains et des sites présentant une péri-implantite

(Duarte et al. 2016).

Plusieurs revues de littérature ont établi la chose suivante: une augmentation de la
proportion de cytokines pro-inflammatoires (principalement IL-1B8) dans le fluide péri-
implantaire cléviculaire doit nous faire nous interroger sur la présence ou non d’une péri-
implantite au niveau du site prélevé. Cependant, ce critere est insuffisant pour poser le

diagnostic de péri-implantite (Faot et al. 2015), (Duarte et al. 2016).



1.1.3.3 Caractéristiques microbiologiques

Les maladies parodontales et les maladies péri-implantaires partagent beaucoup de
caractéristiques cliniques et microscopiques. Elles semblent avoir une étiologie commune, a

savoir une accumulation de plaque dentaire autour de la dent ou de I'implant.

Dans des conditions de santé péri-implantaire, la flore microbienne présente autour des sites
implantaires se compose principalement de cocci gram positif et de bacilles non motiles. Par
ailleurs des bactéries anaérobies gram négatif sont présentes en tres faibles proportions.

La composition de cette flore est comparable a celle présente autour des dents dont le

parodonte est sain (Mombelli et Décaillet 2011), (Klinge et al. 2018).

En revanche, dans les sites implantaires présentant une péri-implantite, il a été observé une
augmentation de la densité d’especes anaérobies, gram négatif et d’especes motiles.

On retrouve également les especes du complexe rouge a savoir Porphyromonas gingivalis,
Tannerella forsythia et Treponema denticola. Cette flore bactérienne est comparable a celle

retrouvée autour de sites présentant une parodontite (Mombelli et Décaillet 2011).

Les différentes études analysant les flores bactériennes de sites implantaires sains et de ceux
présentant une maladie péri-implantaire n’ont pas pu établir une ou plusieurs bactéries
spécifiques qui seraient marqueuses de la péri-implantite (Renvert et al. 2007).

Cependant, les équipes de Persson et Renvert ont pu mettre en évidence I'augmentation de
la proportion de dix-neuf espéces bactériennes au cours de la péri-implantite (Persson et

Renvert 2014).

De plus, des études observationnelles ont permis de mettre en relation la présence d’une péri-
implantite et celle de pathogenes dit « opportunistes » tels que Pseudomonas aeruginosa et
Stpahylococcus Aureus, de bactéries fongiques ainsi que de virus, démontrant ainsi la
complexité et I’hétérogénéité de l'infection a I'origine d’une péri-implantite (Mombelli et

Décaillet 2011), (Schwarz et al. 2015), (Albertini et al. 2015), (Padial-Molina et al. 2016).



1.2 Prévalence et épidémiologie

La prévalence est définie comme le nombre de cas d’'une maladie dans une population

donnée, a un instant précis. Elle s’exprime sous la forme d’un pourcentage.

La péri-implantite est un sujet qui a fait I'objet de nombreuses études statistiques. Cependant
les définitions de péri-implantite employées sont hétérogenes. En effet, les critéres utilisés
different grandement et les résultats obtenus peuvent ainsi étre biaisés. Les études ne sont

alors pas toujours comparables.

Néanmoins, Mombelli et coll. (2012) estiment la prévalence de la péri-implantite a 10 % des
implants et 20 % des patients dans une période de 5 a 10 ans suivant la mise en place de

I'implant (Mombelli et al. 2012).

La revue de littérature de Derks et Tomasi estime quant a elle la prévalence de la péri-

implantite a 22 % (Derks et Tomasi 2015).

Plus récemment, I'équipe de Lee et coll. (2017) a également publié une revue de littérature et
notre pathologie concernait 9,25 % des implants et 19,83 % des patients implantés (Lee et al.

2017).

Dans I’étude de Pimentel et coll. (2018), 9,2 % des implants mis en place présentaient une

péri-implantite, notre pathologie concernant alors 19,1 % des patients (Pimentel et al. 2018).

Malgré les biais évoqués précédemment, nous avons un taux de prévalence de la péri-
implantite resserré qui oscille entre 19,1 % et 22 %, soit environ un patient sur cinq.
Il s’agit d’estimations générales, ne prenant pas en compte les facteurs de risque qui

influencent ce taux de prévalence.



1.3 Facteurs de risques

1.3.1 Facteurs de risques généraux

1.3.1.1 L'age

Une étude de cohorte rétrospective menée par Poli et coll. (2016) a établi un lien entre la
présence de la péri-implantite et 'age supérieur a 65 ans (Poli et al. 2016). Cependant I'analyse
des différentes études dans la revue de littérature de Dreyer et coll. (2018) n’a pas permis de
considérer I’age comme un facteur de risque dans le développement de la maladie (Dreyer et

al. 2018).

1.3.1.2 Legenre

Dreyer et coll. (2018) nous indiquent que les différentes études sur le sujet ne sont pas
conclusives (Dreyer et al. 2018). Tandis que Ferreira et coll. (2006). établissent que les
hommes présentent un risque plus important de développer une péri-implantite et que
Koldsland et coll. (2011) ne trouvent cette association que pour les formes sévéeres de péri-
implantite, I'’étude menée par Swierkot et coll. (2012) donne quant a elle des résultats

contraires aux précédents (Ferreira et al. 2006), (Koldsland et al. 2011), (Swierkot et al. 2012).

Le nombre d’études sur le sujet avec un niveau de preuve suffisant manquant a ce jour, le

genre ne peut a ce jour étre considéré comme un facteur de risque du développement de la

maladie (Dreyer et al. 2018).
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1.3.1.3 Facteurs systémiques

+» Le diabéte

Le diabéte de type 1 est décrit comme une maladie auto-immune, conduisant a la destruction
des cellules des ilots B de Langerhans du pancréas, a |'origine de la production de I'insuline,
tandis que le diabéte de type 2 comme une résistance a I'insuline (Schwarz et al. 2018).

La présence de cette pathologie, dont la prévalence dans la population adulte a été estimée a
8 % (selon I’Organisation Mondiale de la Santé), est un facteur de risque de développement

de la parodontite (World Health Organization 2016), (Schwarz et al. 2018).

En ce qui concerne la péri-implantite, Schwarz et coll. (2018) affirment que la majorité des
études ont échoué a établir un lien entre le diabéte et le développement de cette pathologie

péri-implantaire (Schwarz et al. 2018).

L’équipe de Dreyer et coll. (2018) établit en revanche un lien dans leur revue de littérature,

mais le niveau de preuve est moyen (Dreyer et al. 2018).

Selon la conférence de consensus de 2017, les études impliquant le diabéte comme facteur
de risque de la péri-implantite sont peu concluantes (Schwarz et al. 2018).

Une des explications possibles réside dans I’absence de distinction entre les deux types de
diabete. D’autre part, elles n’indiquent pas toutes non plus dans leurs parametres si le diabete

est contr6lé ou non (Dreyer et al. 2018).

¢ Autres pathologies systémiques

Schwarz et coll. (2018) nous indigquent que plusieurs études se sont employées a établir un
lien entre plusieurs pathologies systémiques, telles que les maladies cardio-vasculaires,
I’ostéoporose ou bien les maladies thyroidiennes et le développement d’une péri-implantite.

Cependant, aucun lien avec la péri-implantite n’a pu étre établi a ce jour (Schwarz et al. 2018).
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1.3.1.4 Présence d’une parodontite

Tandis que plusieurs études n’ont pu établir de lien entre la présence d’une parodontite et la
péri-implantite ((Ferreira et al. 2006), (Dvorak et al. 2011), (Sanchez-Siles et al. 2015),
(Marrone et al. 2013), (Daubert et al. 2015)), d’autres sont parvenues a établir une association
entre les deux ((Lee et al. 2012), (Renvert et al. 2012), (Swierkot et al. 2012), (Renvert et al.
2014) (Aguirre-Zorzano et al. 2015), (Derks et al. 2016)).

Dreyer et coll. (2018) nous précisent dans leur revue de littérature que les résultats publiés
par Renvert et coll. (2012) sont ceux présentant le plus haut niveau de preuve et sont de ce
fait ceux qu’il faut retenir (a savoir existence d’une association) (Dreyer et al. 2018), (Renvert

et al. 2012).
Cependant, sil’on s’en tient a la conférence de consensus de 2017, il est intéressant de noter

gue la présence d’une parodontite n’est pas considérée comme un facteur de risque du

développement de la péri-implantite (Schwarz et al. 2018).

1.3.1.5 Antécédent de parodontite

L’équipe de Stacchi et coll. (2016) a mis en évidence dans une revue de littérature que les
patients ayant un historique de parodontite ont un risque plus important de développer une
péri-implantite que les patients n’en ayant pas présenté (Stacchi et al. 2016). La revue de
littérature de Dreyer et coll. (2018) n’a pu établir ce lien méme si les résultats semblent
confirmer la tendance (Dreyer et al. 2018).

Cette différence peut s’expliquer par la différence de criteres d’inclusion des études dans
chacune des revues. Celle de Stacchi et coll. (2016) ayant décidé d’inclure des études
prospectives, ceci a eu des répercussions sur les résultats d’incidence de la maladie (Stacchi
et al. 2016). Bien que les études présentent un niveau d’hétérogénéité élevé, I'équipe de
Dreyer et coll. (2018) considére un antécédent de parodontite comme un facteur de risque
de développement d’une péri-implantite du fait de I'existence d’une précédente revue de
littérature (Stacchi et al. 2016) établissant ce lien et de la leur qui semble aller dans le méme
sens (Dreyer et al. 2018). L'équipe de Schwarz et coll. (2018) en est arrivée a la méme

conclusion (Schwarz et al. 2018).
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1.3.1.6 Prophylaxie

Une étude récente publiée par Poli et coll. (2016) a mis en évidence la chose suivante : les
patients présentent un plus grand risque de développer une péri-implantite lorsqu’une
période de plus de 6 mois sépare deux rendez-vous de contréle. Cela sous-entend en effet des
contrdles qui ne sont pas réguliers et des mesures de prophylaxie insuffisantes (Poli et al.

2016).

La revue de littérature de Dreyer et coll. (2018) n’apporte qu’un niveau de preuve moyen
quant a un éventuel lien entre un manque de propyhlaxie et le développement d’une péri-
implantite (Dreyer et al. 2018). Cependant, Schwarz et coll. (2018) ont affirmé a la vue des
études analysées lors de la conférence de consensus que I’absence d’'une maintenance
parodontale réguliére doit étre considérée comme un facteur de risque de développement

d’une péri-implantite (Schwarz et al. 2018).

1.3.1.7 Facteurs génétiques

Un polymorphisme génétique peut affecter I’expression des genes, la production de protéines
et la sécrétion de cytokines. Plusieurs études se sont portées sur le développement d’une péri-
implantite et le polymorphisme tout particulier du gene a l'origine de la synthese de

I'interleukine IL-1 (Schwarz et al. 2018).

Des études avec un niveau de preuve suffisant manquent encore a ce jour. Cependant une

forte suspicion existe quant a un lien entre un polymorphisme génétique et le développement

d’une péri-implantite (Hamdy et Ebrahem 2010), (Garcia-Delaney et al. 2015).
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1.3.2 Facteurs de risques locaux

1.3.2.1 Accumulation de plaque dentaire

Une accumulation de plaque dentaire due a une mauvaise hygiene bucco-dentaire, a des
mesures de prophylaxie irréguliéres ou bien a des restaurations prothétiques rendant difficiles
I’élimination de celle-ci va conduire inévitablement a une inflammation des tissus péri-

implantaires, conduisant a une mucosite péri-implantaire.

Une revue de littérature récente a identifié I'accumulation de plaque dentaire autour d’un
implant comme facteur de risque de développement de la mucosite (Renvert et Quirynen
2015). Si I'inflammation persiste, une lyse osseuse peut survenir (péri-implantite). Cependant
ce phénomene, ayant une origine infectieuse complexe, n’est pas systématique et va

dépendre de nombreux autres facteurs.

1.3.2.2 Ciment de scellement

Schwarz et coll. (2018) nous indiquent que plusieurs études ont établi une corrélation entre
un excés de ciment et la présence d’une maladie péri-implantaire (Thomas et Wilson 2009),
(Korsch et al. 2017).

Cependant, Schwarz et coll. (2018) affirment que les résultats de celles-ci sont tres
hétérogenes. En effet, la prévalence d’une maladie péri-implantaire varie de 9% a 81 %
lorsque du ciment de scellement persiste. En conséquence, de nombreux sites implantaires
présentant du ciment de scellement ne révélent la présence d’aucune pathologie (Linkevicius

et al. 2013), (Korsch et al. 2014), (Schwarz et al. 2018).

Staubli et coll. (2017) affirment dans leur revue de littérature qu’il ne s’agirait pas du ciment
de scellement en lui-méme qui provoquerait une réaction tissulaire, mais I’état de surface
rugueux de celui-ci qui favoriserait la rétention de plaque, entrainant une inflammation

mugqueuse et les conséquences qui en découlent (Staubli et al. 2017).
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1.3.2.3 Etat de surface implantaire

Dvorak et coll. (2011) ont publié des résultats affirmant qu’un état de surface implantaire
moyennement rugueux a rugueux n’est pas un facteur de risque de développement d’une
péri-implantite (Dvorak et al. 2011). En revanche, Marrone et coll. (2013) ont trouvé quant a

eux qu’un état de surface implantaire rugueux en est un (Marrone et al. 2013).

Une étude prospective, randomisée, a cing ans, en « split-mouth » menée par Raes et coll.
(2018) a comparé l'influence de la rugosité des implants sur les parametres cliniques et
microbiologiques, chez les patients qui présentaient un historique de parodontite sévere. Les
résultats cliniques étaient meilleurs chez les patients porteurs d’implants peu rugueux (usinés)
comparés a ceux porteurs d'implants moyennement rugueux. L’état de surface implantaire

pourrait donc avoir un réle dans le développement d’une péri-implantite (Raes et al. 2018).

La revue de littérature menée par Jordana et coll. (2018) affirme qu’il existe un lien évident
entre I'état de surface d’un implant et I'apparition d’une péri-implantite. Les résultats
présentés montrent que d’'une maniere générale, celle-ci apparait lorsque la rugosité de I’état
de surface dépasse 1,2 um. Bien gqu’il existe un manque d’homogénéité entre les différentes
études de cette revue de littérature, il en ressort que la priorité doit étre donnée a I’ utilisation
d’implants usinés ou dont la surface a été sablée, afin de minimiser la rugosité de I'état de

surface (Jordana et al. 2018).

La conférence de consensus de 2017 évoque les résultats d’études animales associant surface

rugueuse et progression plus marquée de la péri-implantite (Schwarz et al. 2018).
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1.3.2.4 Hauteur de gencive kératinisée

Les revues de littérature de Wennstrom et Derks (2012) et de Gobbato et coll. (2013) ont mis
en évidence la chose suivante : une hauteur de gencive kératinisée inférieure a 2mm est
associée a une accumulation de plaque dentaire due a un mauvais controle de celle-ci,
entrainant une inflammation des tissus péri-implantaires (Wennstrom et Derks 2012),

(Gobbato et al. 2013).

Plusieurs études présentées par Schwarz et coll. (2018) affirment qu’un manque de gencive
kératinisée peut entrainer une accumulation de plaque, par difficulté d’application correcte
des mesures d’hygiéne par le patient (Ladwein et al. 2015), (Souza et al. 2016), (Esfahanizadeh
et al. 2016).

Dreyer et coll. nous présentent dans leur revue de littérature les études suivantes (Dreyer et
al. 2018). Les équipes de Koldsland et coll. (2011) et de Konstantidinis et coll. (2015)
n’établissent pas de lien entre un manque de gencive kératinisée et le développement d’une
péri-implantite (Koldsland et al. 2011), (Konstantinidis et al. 2015). Cependant dans une étude

plus récente, Rokn et coll. (2017) ont réussi a établir ce lien (Rokn et al. 2017).

La conférence de consensus considére qu’il existe un niveau de preuve limité quant a un lien

entre une hauteur de gencive kératinisée réduite et le développement d’une péri-implantite

(Schwarz et al. 2018).

1.3.2.5 Localisation de I'implant

Selon Konstantidinis et coll. (2015) les péri-implantites se développent plus fréquemment au
maxillaire qu’a la mandibule (Konstantinidis et al. 2015). Dvorak et coll. (2011) ne trouvent

pas de différence significative (Dvorak et al. 2011).
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1.3.2.6 Interférence occlusale

La littérature sur le sujet est pauvre a ce jour. Aucune étude n’a pu établir un effet direct entre
une interférence occlusale et le développement d’une péri-implantite. (Schwarz et al. 2018).

Cependant plusieurs auteurs se sont intéressés au sujet.

Pour Afrashtehfar Kl et Afrashtehfar CD, une interférence occlusale appliquée sur un implant
dont les tissus péri-implantaires sont sains n’entraine pas de lyse osseuse. Par ailleurs, une
interférence occlusale combinée a un état inflammatoire des tissus péri-implantaires peut
devenir un facteur aggravant du phénomene qui aura été initié par I'accumulation de plaque
dentaire. Les auteurs considerent qu’on ne peut établir de lien de cause a effet direct entre

les deux phénomeénes (Afrashtehfar et Afrashtehfar 2016).

De la méme maniere, la revue de littérature de Duyck et Vandamme n’a pas réussi a établir
de lien de cause a effet direct entre ces parametres. Des études avec un niveau de preuve
suffisant manquent encore a ce jour. Il existe surtout un manque certain de quantification de

la surocclusion dans les études (Duyck et Vandamme 2014).

1.3.2.7 Particules de titane

Plusieurs études ont retrouvé des résidus de particules métalliques, et plus particulierement

des particules de titane, au sein de tissus péri-implantaires présentant une péri-implantite.

Dans une étude menée par Olmedo et coll. (2013), des particules ont été trouvées dans des
sites sains ainsi que dans des sites présentant la pathologie ; la concentration en particules
métalliques était plus importante chez les patients présentant une péri-implantite (Olmedo et

al. 2013).
Cependant, la conférence de consensus de 2017 indique que la quantité limitée de données

scientifiques ne permet pas de conclure que les particules de titane jouent un réle dans le

développement d’une péri-implantite (Schwarz et al. 2018).
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1.3.2.8 Facteurs iatrogénes

La conférence de consensus de 2017 a suggéré I'influence possible de facteurs iatrogenes, tels
qu’un mauvais positionnement de l'implant, une inadéquation implant/suprastructure
prothétique ou bien une suprastructure prothétique en sur-contour. Manquant cependant de
littérature sur le sujet, la seule supposition émise par la conférence de consensus de 2017 est

I'influence de ces critéres dans I’élimination de la plaque dentaire (Schwarz et al. 2018).

1.3.3 Le tabac, un facteur environnemental ?

La consommation de tabac entraine une diminution de la vascularisation des tissus et ralentit
la cicatrisation. Les revues de littérature publiées par Stacchi et coll. (2016) et par Turri et coll.
(2016) portant sur I'influence de la consommation de tabac sur le développement d’une péri-
implantite nous informent que les données de la littérature sont insuffisantes et parfois méme
contradictoires (Stacchi et al. 2016), (Turri et al. 2016).

La majorité des publications ont échoué a établir un lien évident (Schwarz et al. 2018).

Selon Aguirre-Zorzani et coll. (2015), les consommateurs de tabac ne présentent pas un risque
plus élevé que le reste de la population (Aguirre-Zorzano et al. 2015). Plusieurs études
obtiennent sensiblement les mémes résultats que I’'étude citée précédemment, ou bien ne
trouvent qu’une possible association mais ne considérent pas la consommation de tabac
comme facteur de risque avéré du développement de la péri-implantite (Koldsland et al.

2011), (Dalago et al. 2017), (Daubert et al. 2015), (Marrone et al. 2013), (Rokn et al. 2017).

La revue de littérature de Dreyer et coll. (2018) considére la consommation de tabac comme
un facteur de risque : avec une faible hétérogénéité des études incluses, elle a établi que les
consommateurs de tabac ont deux fois plus de risques de développer une péri-implantite que
le reste de la population. Cependant, le niveau de preuve ne peut étre considéré que moyen
(Dreyer et al. 2018). La conférence de consensus de 2017 affirme que les études impliquant
la consommation de tabac en tant que facteur de risque de la péri-implantite sont peu

concluantes (Schwarz et al. 2018), (Berglundh et al. 2018).
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2 Traitement de la péri-implantite

2.1 Obijectifs de traitement de la péri-implantite

Les objectifs de traitement de la péri-implantite se révelent similaires a ceux attendus dans le
cas d’une parodontite. L'examen clinique d’un site implantaire, précédemment atteint par
une péri-implantite et désormais traité, doit révéler une réduction de la profondeur des
poches parodontales, une absence de saignement au sondage et un arrét de la progression de
la lyse osseuse. Dans certains cas, la régénération du tissu osseux perdu peut faire partie des

objectifs de traitement.

Ces criteres peuvent étre difficiles a atteindre, du fait de I'accessibilité plus ou moins
compliquée a la surface implantaire et de I’élimination plus ou moins compléte du biofilm au

cours du traitement (Berglundh et al. 2019).

2.2 Les techniques de traitement

Le traitement de la péri-implantite emploie les mémes stratégies que celui de la parodontite,
a savoir des techniques non chirurgicales, complétées par des techniques chirurgicales (Al-
Kadhim et al. 2018). Il est admis que la colonisation bactérienne autour d’une dent joue le
méme rOle dans le développement de l'inflammation dans le cadre de la péri-implantite

(Smeets et al. 2014).

Cependant, celles utilisées pour le traitement de la parodontite ne peuvent s’appliquer de
maniere directe pour le traitement de notre pathologie.

En effet, la surface implantaire étant recouverte d’une couche d’oxyde de titane, les
instruments métalliques de débridement de la surface radiculaire utilisés au cours d’un

surfagage ne conviennent pas a la surface implantaire.
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Par ailleurs, la désinfection de I'implant s’applique sur deux surfaces dont la composition est
similaire, mais different par leur état de surface, a savoir le col implantaire qui est lisse et le
corps implantaire dont la rugosité varie, ceci ayant pour but de faciliter I’ostéo-intégration.
Ainsi les stratégies curatives vont s’employer a décontaminer au mieux la surface implantaire,

tout en préservant cette derniére (Figuero et al. 2014).

Les techniques chirurgicales présentent I'avantage de donner un meilleur acces a la surface
implantaire et au(x) défaut(s) osseux. Outre le soin personnel indispensable que doit apporter
chaque patient a I’élimination du biofilm (brossage et utilisation des brossettes), celles-ci sont

employées en complément des stratégies non chirurgicales (Al-Kadhim et al. 2018).

Les revues de littérature de Kotsovilis et coll. (2008) et Renvert et coll. (2008) ainsi que la
conférence de consensus de 2008 sont arrivées a la conclusion suivante : I'approche non
chirurgicale est indispensable au cours du traitement de la maladie péri-implantaire, mais seul
un traitement chirurgical complémentaire peut aboutir a la résolution compléte de la péri-

implantite (Kotsovilis et al. 2008), (Renvert et al. 2008), (Lindhe et Meyle 2008).

2.2.1 Les traitements non chirurgicaux

Les traitements non chirurgicaux visent a éliminer le biofilm péri-implantaire de la région
supra- et infra-gingivale. Le nettoyage de la surface implantaire se fait a I'aide de curettes,
d’inserts ultrasoniques, d’aéropolisseurs et de lasers. Une décontamination (antiseptique

et/ou médicamenteuse) de la surface implantaire est souvent associée.
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2.2.1.1 Les thérapies mécaniques

+* Curettes

Il a été admis que [l'utilisation de curettes conventionnelles peut modifier la surface
implantaire et la rendre plus rugueuse. Il a ainsi été recommandé d’utiliser du matériel
spécifique, dont la dureté doit étre moindre que le titane, afin de ne pas risquer

d’endommager la surface implantaire (Smeets et al. 2014).

Plusieurs types de curettes sont alors utilisés (Figuero et al. 2014) :

by

- Les curettes en titane ou a revétement titane. De méme dureté que la surface
implantaire, elles sont préférables aux curettes en acier.

- Les curettes en fibres de carbone présentent une dureté plus faible que le titane, leur
utilisation est donc possible. Cependant, elles sont relativement fragiles et se cassent
facilement.

- Les curettes en téflon dont I'utilisation a été proposée en combinaison avec des
systemes d’aéropolisseurs

- Enfin, les curettes en plastique sont également employées. Cependant, elles sont

relativement fragiles et leur capacité de débridement est limitée.

+* Brossettes

Les brossettes rotatives montées sur contre-angle permettent une bonne élimination du
biofilm, tout en préservant la surface implantaire. A titre d’exemple, la brossette TiBrush
de chez Straumann montre des résultats satisfaisants en termes d’élimination bactérienne

(John et al. 2014).
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Figure 2 : Débridement d’un biofilm péri-implantaire a I'aide d’une curette en titane.

(Figuero et al. 2014)

Figure 3 : Débridement d’un biofilm péri-implantaire a I'aide d’une curette en téflon.

(Figuero et al. 2014)

7

+* Inserts ultrasoniques

Pour les mémes raisons que nous avons précédemment évoquées, les inserts ultrasoniques
classiques en métal ne sont pas adaptés a la surface en titane de I'implant : ils risqueraient de
modifier I’état de surface, le rendant propice a la contamination bactérienne ultérieure.

C’est pour cela que des inserts spécifiques en téflon ou en polyéther-etherketone sont utilisés

(Figuero et al. 2014).
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Figure 4 : Pointe en téflon montée sur un insert ultrasonique (Bories et al. 2011)

Figure 5 : Débridement d’un biofilm péri-implantaire a I’aide d’un instrument monté sur un

systéme ultrasonique en poyetheretherketone (Figuero et al. 2014)

En se basant sur plusieurs études, la revue de littérature de Smeets et coll. (2014) n’a pas
permis de mettre en évidence de différences significatives (en termes de réduction des
profondeurs de poches, du saignement au sondage et de I'indice de plaque) a I'issue de 6 mois

apres le traitement entre les deux méthodes précédemment évoquées (Smeets et al. 2014).
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«» Aéropolisseurs

La majorité des protocoles inclut a I'issue du débridement mécanique (curettes ou inserts
ultrasoniques) un polissage a I'aide d’une brossette et d’une pate a polir. Ce dernier peut
également s’effectuer a I'aide d’un aéropolisseur. Les systemes classiques a base de
bicarbonate de soude ne peuvent utilisés sur les implants.

En effet, en raison de leur trop grande abrasivité, ils risquent d’endommager la surface

implantaire ainsi que les tissus mous environnants.

C’est ainsi qu’un systéeme moins abrasif, a base d’une poudre amino-acide de glycine a été
proposé et est recommandé pour le débridement de la surface implantaire (Figuero et al.
2014). D’autres auteurs proposent un systéme abrasif a base d’une poudre d’hydroxylapatite/
tricalcium phosphate, d’hydroxylapatite seule, de dioxyde de titanium ou d’acide
phosphorique. La plus effective serait celle a base d’hydroxylapatite/ tricalcium phosphate

(Smeets et al. 2014).

¢ Vector system

Le Vector system est une approche qui associe la projection d’'une poudre abrasive
d’hydroxyapatite combinée a des vibrations ultrasoniques.

Des études ont comparé |'utilisation de ce systeme avec un débridement mécanique a I'aide
de curettes en fibres de carbone (Karring et al. 2005) ou en titane (Persson et al. 2010),

(Renvert et al. 2009).

Il a été observé que les curettes en fibres de carbone ne permettent de réduire ni les poches
ni le saignement au sondage, tandis que le Vector system était en mesure de réduire le
saignement au sondage de 63 % a 36 %. Au cours des études comparant ce systeme et
I'utilisation des curettes en titane, aucune différence significative n’a pu étre mise en
évidence. Figuero et coll. (2014) évoquent ces études qui en sont arrivées a la conclusion que

ce systeme n’avait que peu d’impacts sur la résolution de I'inflammation (Figuero et al. 2014).
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2.2.1.2 Les thérapies chimiques (antiseptique et médicamenteuse)

«» Thérapies antiseptiques

De nombreuses stratégies antiseptiques sont proposées en complément des débridements
mécaniques, dans le cadre des habitudes d’hygiéne bucco-dentaire du patient et dans un
cadre thérapeutique professionnel, afin de prévenir la re-contamination bactérienne.

Il s’agit de méthodes d’irrigation, de ringage ou bien d’application de gels principalement a
base de chlorhexidine, reconnue pour un avoir un large spectre antibactérien. Différentes

formulations et dosages sont employés (Figuero et al. 2014), (Al-Kadhim et al. 2018).

Al-Kadhim et coll. (2018) affirment la chose suivante: bien que I'utilisation d’agents
antiseptiques tels que la chlorhexidine réduise la charge bactérienne, cela n’a pas d’effet

significatif sur les parametres cliniques et radiographiques (Al-Kadhim et al. 2018).

D’autres agents antiseptiques ont été proposés tels que le peroxyde d’hydrogene (H.0.),
I’acide phosphorique (HsPO4) et I’EDTA.

L’étude menée par Leonhardt et coll. (2003) dans aboutit a une réduction importante du
saignement au sondage et des profondeurs de poches, suite a un débridement mécanique et
une décontamination au péroxyde d’hydrogene (Leonhardt et al. 2003).

Aucune étude n’a cependant a ce jour été mise en place afin de démontrer leur efficacité
propre ou bien de comparer ces derniers avec d’autres méthodes adjonctives. (Al-Kadhim et

al. 2018)
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+» Thérapies médicamenteuses

Certaines stratégies proposent la délivrance locale d’antibiotiques dans le but d’augmenter
I’effet antiseptique escompté par le débridement mécanique et de prévenir la re-

contamination bactérienne de I'implant (Figuero et al. 2014).

Figuero et coll. (2014) affirment que la délivrance locale d’antibiotiques apporte un bénéfice
clinique significatif par rapport a 'utilisation de la chlorexidine, les effets sont d’autant plus
probants lorsque les administrations sont répétées (Figuero et al. 2014). En effet, en se basant
sur I’étude de Renvert et coll. (2006), qui compare I'administration locale de microspheéres de
minocycline a I'application d’un gel a base de chlorehexidine 1% , Smeets et coll. (2014)
affirment dans leur revue de littérature que les profondeurs de poches sont moins réduites a

la suite du traitement avec le gel de chlorhexidine (Renvert et al 2006), (Smeets et al. 2014).

Cependant, bien que de nombreux cliniciens emploient des antibiotiques localement, les
effets cliniques ne sont pas certains. Ces résultats sont a analyser avec prudence, car les

résultats cliniques sont tout de méme limités (Al-Kadhim et al. 2018).

D’autres stratégies proposent I'administration d’antibiotiques de maniére systémique,
toujours en complément des méthodes de décontamination mécanique, dans le but de
prolonger |'effet antiseptique de ces dernieres, et d’aboutir a une réduction microbienne dans
le fluide péri-cléviculaire péri-implantaire. Cependant, aucune étude n’a permis de contrdler

les effets directs de ces derniers (Figuero et al. 2014).

A titre d’exemple, I’'étude menée par Carcuac et coll. (2017) n’a pas réussi a montrer une
diminution significative de la charge bactérienne locale a la suite d’une administration
systémique d’antibiotiques (Carcuac et al. 2017). Il y a un manque d’évidence certain quant a
la nécessité de prescrire des antibiotiques de maniere systémique pour le traitement de la

péri-implantite (Al-Kadhim et al. 2018).

L’administration (locale ou systémique) d’antibiotiques ne peut étre considérée que telle une

méthode complémentaire aux méthodes usuelles.
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2.2.1.3 Les thérapies photodynamiques

La photodynamie consiste en I'activation par un laser réglé a une fréquence de haute énergie
(lasers a diode) d’une substance photosensible (le bleu de toluidine). Cette derniére se sera
fixée au préalable sur des bactéries. Son activation a un effet bactéricide sur les especes

aérobies et anaérobies (Smeets et al. 2014).

Une étude prospective sur le sujet a été menée, les patients ont été suivis pendant douze
mois. A l'issue d’un débridement mécanique a I'aide de curettes en titane puis d’un polissage
al’aide d’'une poudre a base de glycine, la moitié des patients de I’étude ont regu le traitement
par photodynamie, tandis que I’autre moitié une administration locale d’antibiotiques
(minocycline). Au bout d’un an, la proportion de parodonto-pathogénes et d’IL-1B avait été
significativement réduite dans les deux groupes, cependant aucune différence significative

entre les deux n’avait pu étre relevée (Bassetti et al. 2014).

Il a été démontré que les thérapies photodynamiques apportent un bénéfice clinique
significatif en termes de réduction de saignement au sondage et de profondeurs de poches,
en comparant un groupe controle et un groupe test, méme si les proportions de
parodontopathogéenes ne sont pas significativement différentes entre les deux groupes (Al-

Kadhim et al. 2018).

Les stratégies photodynamiques font partie des approches alternatives a considérer dans le
cadre des thérapies non chirurgicales. Cependant, elle ne peut étre considérée qu’en tant que
méthode complémentaire. Cette méthode étant relativement récente, des études ultérieures

devront étre menées sur le sujet (Smeets et al. 2014).
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2.2.1.4 Les lasers

L’utilisation de lasers a été proposé avec pour objectif de décontaminer la surface implantaire.
Différents lasers existent et se rapprochent par leur action bactéricide : CO,, diode, Er:YAG.
L’objectif est d’obtenir un effet bactéricide maximal tout en préservant les implants et les

tissus péri-implantaires.

Le laser Er:YAG est le laser qui a montré le plus de résultats en termes d’élimination de la
plaque et du tartre sous gingival, tout en préservant les tissus péri-implantaires (Figuero et al.

2014).

Smeets et coll. (2014) affirment que I'utilisation du laser Er:YAG a une action significative en
terme de réduction du saignement au sondage dans le cadre d’une comparaison entre cette
méthode et le débridement mécanique. Cependant, aucune différence significative en termes
de profondeurs de poches, niveaux d’attaches, indices de plaque et récessions gingivales n’a
pu étre démontrée, bien que tous ces parametres aient été améliorés aprés le traitement

(Smeets et al. 2014).

Il a été montré que l'utilisation de lasers n"apporte pas de bénéfice clinique significatif par
rapport a une méthode de débridement mécanique (Al-Kadhim et al. 2018).

Par ailleurs, aucune différence significative entre une décontamination de la surface
implantaire a I'aide de chlorhexidine et une méthode employant le laser n’a pu étre

démontrée (Al-Kadhim et al. 2018).

Un consensus récent, se basant sur quatre revues de littérature, a établi que l'utilisation de
lasers ou la décontamination photodynamique peuvent étre utiles dans le cadre de thérapies
chirurgicales régénératives, mais leur effet semble limité en ce qui concerne la

décontamination de la surface implantaire (Khoury et al. 2019).
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Les revues de littérature d’études précliniques et cliniques de Subramani et Wismeijer (2012)
et de Suarez et coll. (2013) ont échoué a démontrer la supériorité de quelque méthode de
décontamination que ce soit par rapport a une autre, que ce soit en solo ou en combinaison

(Subramani et Wismeijer 2012), (Suarez et al. 2013).

Une autre revue de littérature récente a conclu a la chose suivante : bien qu’un débridement
mécanique, complété éventuellement par une thérapie chimique (antiseptique ou
médicamenteuse) puisse aboutir a de légers bénéfices cliniques, il n’a pas pu étre démontré
de supériorité d’'une méthode non chirurgicale par rapport a une autre (Faggion et al. 2014).

Ceci rejoint les conclusions des revues de littérature évoquées précedemment.

Bien qu’ayant peu d’effets dans le contréle de la maladie dans les cas dont I'avancée est
considérée comme modérée ou sévere, les thérapeutiques non chirurgicales demeurent
cependant indispensables dans la prise en charge globale de la péri-implantite (Faggion et al.

2014).

Une thérapeutique chirurgicale apparait alors incontournable dans la résolution de la

pathologie péri-implantaire.

2.2.2 Les traitements chirurgicaux

Différents traitements chirurgicaux sont proposés dans le cadre de notre pathologie.
IIs sont sélectionnés en fonction de I'objectif a atteindre :

- Acces chirurgical permettant un nettoyage et un débridement de la surface
implantaire par la réalisation d’'un lambeau.

- Acces chirurgical permettant un nettoyage et un débridement de la surface
implantaire, mais également d’exposer et de traiter les défauts osseux causés par la
pathologie. (Techniques résectives, repositionnement apical du lambeau)

- Acces chirurgical afin de satisfaire les objectifs précédemment évoqués et afin de
permettre une régénération osseuse et espérer une ré-ostéo-intégration. (Techniques

régénératives)
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Le choix de la technique chirurgicale se fait principalement en fonction de I’étendue du ou des
défauts osseux causés par la péri-implantite. Une classification de ceux-ci existe, aidant a la

prise de décision (Schwarz et al. 2007).

2.2.2.1 Débridement

L’objectif de cette technique chirurgicale est de permettre un débridement péri-implantaire,
tout en maintenant les tissus mous autour de I'implant. Seule, elle peut étre utilisée pour de
petites atteintes. Le plus souvent, elle est associée aux techniques de décontamination

décrites plus haut (Figuero et al. 2014).

2.2.2.2 Les traitements résectifs

Tout comme pour le traitement de la parodontite, les stratégies résectives se sont révélées
efficaces dans la réduction du saignement au sondage, des profondeurs de poches et des
signes cliniques de I'inflammation. L'idée est d’éliminer le défaut osseux de la région atteinte
par ostéotomie ou ostéoplastie. En complément, une décontamination ou/et une
modification de la surface implantaire supra-crestale peut également étre réalisée (Smeets et

al. 2014).

Les thérapeutiques résectives non régénératives sont indiquées dans le cas de défauts supra-
crestaux (consécutifs a une perte osseuse horizontale). Le traitement consiste en la réduction
voire |’élimination des poches, en un remodelage osseux et en un repositionnement apical de

la muqueuse.
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2.2.2.3 L'implantoplastie

L'implantoplastie est une stratégie thérapeutique qui consiste a modifier la surface
implantaire accessible, a I'aide de fraises spécifiques montées sur des instruments rotatifs.
L’objectif est, par la modification mécanique de I'implant en lui-méme (élimination des spires
et réduction de la rugosité de la surface implantaire), d’éliminer le biofilm péri-implantaire et

d’empécher ou tout du moins de réduire le risque de recolonisation (Klinge et al. 2018).

Figure 6 : Vue clinique d’une péri-implantite aprés décollement d’un lambeau avant et apres
réalisation d’une implantoplastie sur 11 et 21. (Blanc A, Bendimerad R. Approches
thérapeutiques et résultats - Le Fil Dentaire [Internet]. 2013)

[Disponible sur : https.//www.lefildentaire.com/articles/clinique/implantologie/approches-
therapeutiques-et-resultats])
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Les deux revues de littératures suivantes (Smeets et al. 2014) et (Klinge et al. 2018) se référent
al’étude de Roméo et al ((Romeo et al. 2005) et (Romeo et al. 2007)) au cours de laquelle une
thérapie résective combinée ou non a de I'implantoplastie est utilisée, un repositionnement
apical de la gencive est ensuite réalisé. L'étude a suivi les patients pendant 3 ans. Celle-ci a
montré des résultats cliniques significatifs : les patients traités par une thérapie résective
combinée a de I'implantoplastie montraient de meilleurs résultats cliniques comparés a ceux

sur lesquels seule une thérapie résective (sans implantoplastie) avait été employée.

Nous aborderons cela plus en détails au cours de notre revue de littérature.

Figure 7: Radiographies péri-apicales d’un implant supportant une restauration fixe au
moment du diagnostic de la péri-implantite soit 7 ans aprés la mise en charge implantaire
(photographie de gauche) puis trois ans apres le traitement par implantoplastie (photographie

de droite) (Romeo et al, 2007)

Les thérapies résectives, a savoir I'ostéoplastie et I'ostéotomie sont des stratégies de choix
dans le traitement de la péri-implantite. Combinées a lI'implantoplastie, elles semblent
d’autant plus efficaces pour réduire, voire stopper la progression de la péri-implantite (Smeets
et al. 2014). En effet, ceci conduit a des diminutions des profondeurs de poches et du
saignement au sondage. Les résultats cliniques et radiographiques ont pu étre observés

jusgu’a trois ans apres le traitement (Keeve et al. 2018).
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Le consensus récent de Khoury et coll. (2019) a affirmé que I'implantoplastie conduit a des
réductions significatives des profondeurs de poches et de l'indice de saignement au sondage
et peut mener vers une amélioration des parameétres cliniques et radiographiques, ce jusqu’a
trois aprés la chirurgie comparé au seul débridement mécanique (Khoury et al. 2019).

Il est cependant a noter que des récessions gingivales sont fréquentes a la suite de la mise en
ceuvre de I'implantoplastie. Pour cette raison, cette approche n’est pas toujours la meilleure

option dans les régions ol I’esthétique prime (Romeo et al. 2005).

2.2.2.4 Les traitements régénératifs

Quand les défauts sont plus importants ou lorsqu’on souhaite préserver I'esthétique, une

approche régénérative peut étre envisagée (Smeets et al. 2014).

Figuero et coll. (2014) décrivent les objectifs de ces traitements :
- Maintenir les dimensions tissulaires durant la phase de guérison permettant d’éviter
les récessions muqueuses
- Espérer obtenir une ré-ostéointégration

(Figuero et al. 2014)
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3 Revue de la littérature sur I'implantoplastie

3.1 Objectifs

Cette revue de la littérature a pour objectif de mettre en évidence les études pertinentes

traitant de l'utilisation de I'implantoplastie dans le cadre du traitement de la péri-implantite.

3.2 Matériel et méthode

3.2.1 Stratégie de recherche : équation de recherche et mots clés

Une recherche électronique a été réalisée sur Pubmed en septembre 2019 en utilisant les

mots clés suivant : Implantoplasty, peri-implantitis, dental implants.

Recherche Combinaison utilisée Nombre d’articles trouvés
1 « Implantoplasty » 48
2 « Implantoplasty » AND « peri-implantitis » 41
3 « Implantoplasty » AND « dental implants » 33

Tableau 1 : Recherche électronique sur Pubmed des publications sur la thématique de

I'implantoplastie dans le cadre du traitement de la péri-implantite
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3.2.2 Sélection des études : critéres d’inclusion et d’exclusion

Criteres d’inclusion Criteres d’exclusion
- Ftudes randomisées ou non - Revues de littérature
- FEtudes comparatives - FEtudes animales
- Ftudes prospectives - FEtudes in vitro
- Ftudes rétrospectives - Articles dont les études n’utilisent
- Etudes en double aveugle ou non pas I'implantoplastie comme
- Etudes in vivo thérapeutique
- Séries des cas - Rapport de cas

Tableau 2 : Criteres d’inclusion et d’exclusion de la recherche électronique

3.2.3 Résultats

Les recherches effectuées sur Pubmed a partir des mots-clés précédemment évoqués, ainsi
gue des criteres d’inclusion et d’exclusion évoqués ci-dessus, ont permis la sélection des huit
études. Les critéres d’inclusion ont été « écrit en anglais », « 10 ans » et « chez ’homme ».
Apres une recherche manuelle et au vu de la pertinence de ces articles, nous avons décidé
d’inclure deux études supplémentaires datant d’il y a plus de 10 ans.

- (Romeo et al. 2005)

- (Romeo et al. 2007)

- (Thierbach et Eger 2013)

- (Pommer et al. 2016)

- (Schwarz et al. 2017)

- (Englezos et al. 2018)

- (Nart et al. 2018)

- (Ramanauskaite et al. 2018)

- (Bianchini et al. 2019)

- (Dalago et al. 2019)

Les résultats sont consignés dans les tableaux de données ci-dessous. Le niveau de preuve a

été déterminé d’apres les critéeres de la Haute Autorité de Santé (HAS) datant de 2013.
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)
>
Type Objectif de Paramétres Taille de Protocoles Résultats §
o
§ d’étude I'étude analysés I’échantillon, -
o >
inclusion/exclusion ]
>
=
Groupe test au bout de trois ans :
Parametres - PPD et mBI significativement réduits/ Indice de récession
cliniques : mugqueuse significativement augmenté a 36 mois par rapport aux
mesures initiales
Comparaison - suppuration Groupe test : - pas de différence significative de la valeur du paramétre niveau
de I'évolution 17 patients 10 patients d’attache clinique
de plusieurs - indice de plague 19 implants - taux de survie = 100 % (3 3 ans)
parameétres modifié (mPI) 35 implants Traités par thérapie
cliniques a résective + Groupe contrdle au bout de deux ans :
] I'issue de deux | - indice de Sur une période de 5 ans | implantoplastie. - PPD et mBI significativement réduits/ Indice de récession
Y Etude approches saignement mugqueuse et niveaux d’attache clinique significativement
Q | prospective, | chirurgicales modifié (mBI) \ augmentés a 24 mois par rapport aux mesures initiales
= essai clinique | de traitement Criteres d'inclusion : - des mesures ultérieures n’ont pu étre réalisées du fait de I'arrét | 2,B
— | randomisé, delaPl, - profondeurs de | - présence d’un Groupe contréle : du suivi de ces patients au bout de 24 mois en raison de la
g controlé pratiquées sur | poches (PPD) saignement et/ou d’une 7 patients persistance d’inflammation (raisons éthiques)
GE’ un groupe , suppuration au sondage | 16 irr!plants | -aVissue de ces deux ans, 2 implants ont dd étre retirés en
g contrleetun | - présence de -PP>4mm Ig:::tsivpear thérapie | .ison de leur mobilité d’ot un taux de survie = 87,5 % (a 2 ans)

groupe test.

Période de
suivi des
patients =
3 ans.

pseudo-poches

- indice de
récession
mugueuse

- niveau d’attache
au sondage

- absence de mobilité de
I'implant

- perte osseuse
horizontale
radiographique évidente

uniquement.

Mesures prises au
stade initial et aprés
6, 12, 24 et 36 mois.

Comparaison des deux groupes a l'issue de deux ans :
- indice de récession muqueuse significativement moins
important dans le groupe controle que dans le groupe test

(1,64 mmvs 2,3 mm)
- valeurs des paramétres suivants significativement plus
importantes dans le groupe contrdle que dans le groupe test :
e Profondeurs de poches (5,5 mm vs 3,58 mm)
e Niveaux d’attache clinique (7,04 mm vs 5,89 mm)
e mBI(2,33vs0,5)
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Romeo et al, 2007

Etude
prospective,
essai clinique
randomisé,
controlé

Comparaison
de la perte
osseuse
proximale a
I'aide de
radiographies
a l'issue de
deux
approches
chirurgicales
de traitement
delaPl,
pratiquées sur
un groupe
controle et un
groupe test.

Mesures de la
résorption
osseuse
marginale en
mésial et en distal
des implants a
I'aide de
radiographies et
d’une analyse
informatique.

L’indice est
appelé MBL =

marginal bone
loss

Ces mesures ont
été possibles
graceala
connaissance
préalable de la
taille des
implants.

19 patients

38 implants

Sur une période de 6 ans.

Critéres d’inclusion :

- présence d’un
saignement au sondage
et/ou suppuration

- profondeur de poches>

4 mm

- absence de mobilité de
I'implant

- perte osseuse
horizontale
radiographique évidente

Groupe test :

10 patients

20 implants

Traités par thérapie
résective +
implantoplastie.

Groupe controle :

9 patients

18 implants

Traités par thérapie
résective
uniquement.

Mesures prises au
stade initial puis un,
deux et trois ans
apres la chirurgie.

Groupe test (thérapie résective + implantoplastie) :
- aucune différence significative observée en comparant les
valeurs collectées juste aprés la chirurgie et trois ans plus tard :

- 0 mm (en mésial) et 0,01 mm (en distal) de variation de
I’'index MBL avec P > 0,05

- une nouvelle formation osseuse a méme été observée autour
de 6 implants, correspondant a 10 sites (5 en mésial et 5 en distal
des implants)

- Taux de survie = 100 %

Groupe contrdle (thérapie résective uniguement) :

- différences significatives dans les valeurs du MBL entre les
mesures collectées initialement juste apres la chirurgie et celles
collectées trois ans apres :

- 1,44 mm (en mésial) et 1,54 mm (en distal) de perte osseuse
marginale avec P < 0,05

- pas de nouvelle formation osseuse

- 4 implants ont présenté des mobilités et ont d(i étre déposés
deux ans aprés le traitement (pour deux d’entre eux) et trois ans
apres (pour les deux autres)

- taux de survie =77,8 %

Comparaison du groupe test et du groupe contréle :

- différence significative quant a la variation du MBL entre les
deux groupes trois ans apreés la chirurgie (P < 0,05) : les pertes
osseuses marginales sont significativement plus importantes
dans le groupe contrdle que dans le groupe test

- taux de survie soumis au test du x?: le taux de survie
implantaire est significativement plus important dans le groupe

test (100 %) que dans le groupe contrdle (77,8 %) avec P < 0,05

2,B
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Thierbach et Eger, 2013

Etude
prospective.
Séries de cas

Comparaison a
7 mois de
I’évolution de
parameétres
cliniques,
microbiolo-
giques et
radiologiques
al'issue de
deux
différentes
méthodes de
traitement de
la PI.

Analyse de
deux groupes
de patients
présentant une
péri-implantite
sur au moins
un implant.

Parameétres
cliniques :
collectés au
niveau de 6 sites
autour des
implants :

- profondeur de
poche (PD et
maxPD)

- récession
mugueuse (MR)

- niveau d’attache
clinique (CALs)

- indice de
saighement au
sondage (BoP)

Paramétre
radiologique :
Prise de radios
panoramiques et
de clichés rétro-
alvéolaires.

Parameétre
microbiologique :
aMMP-8 : « active
human matrix
metalloproteinas
e-8»

28 patients

50 implants :

- 17 implants présentant
une Pl avec formation de
pus (7 patients)

- 33 implants présentant
une Pl sans formation de
pus (21 patients)

Critéres d’inclusion :
- présence d’au moins un
implant présentant une

PP >5 mm et une perte
osseuse péri-implantaire
>3 mm

- une restauration
prothétique satisfaisante
- hygiéne orale
satisfaisante (cad indice
de plaque < 30 %)

- absence de surocclusion
- absence de pathologies
systémiques

- patients n’étant pas
sous traitement
biphosphonates

Groupe 1: Pl sans
formation de pus.
Groupe 2 : Pl avec
formation de pus.

Protocole :

- Stade initial :
élimination plaque
supragingivale

- J+14 : débridement
sous-gingival (US +
CHX). Traitement
ATB systémique
(métronidazole)
pendant 10 jours
pour 24 patients
(taux de bactéries

anaérobies >10 %)
-T1: 8 semaines

apres le stade

initial : débridement
sous gingival des
poches profondes +
traitement
photodynamique

-T2 : 4 mois apres le

Au stade initial (avant le traitement) :

- pas de différences significatives entre les deux groupes pour les
valeurs de maxPD et CAL (P > 0,01)

- différences significatives entre les deux groupes pour les
valeurs de BoP et aMMP-8 (P < 0,01)

Profondeurs de poches (maxPD) :
Améliorations significatives (P < 0,01) pour les deux groupes
entre avant le traitement vs 7 mois plus tard :

- groupe 1:7,23 mm (+/- 1,22 mm) vs 4,47 mm (+/- 0,77 mm)

- groupe 2 : 8,57 mm (+/- 0,97 mm) vs 5,2 mm (+/- 1,09 mm)

Niveau d’attache clinique (CAL) :
Améliorations significatives (P < 0,01) pour les deux groupes
entre avant le traitement vs 7 mois plus tard :

- groupe 1:4,57 mm (+/- 0,95 mm) vs 3,07 mm (+/- 0,52 mm)

- groupe 2 : 5,82 mm (+/- 1,07 mm) vs 4,03 mm (+/- 0,94 mm)

Saignement au sondage (BoP) :

Améliorations significatives (P < 0,01) pour les deux groupes
entre avant le traitement vs 7 mois plus tard :

- groupe 1: 68,32 % (+/- 26,62 %) vs 10,00 % (+/- 12,89 %)

- groupe 2 :96,19 % (+/- 7,12 %) vs 10,41 % (+/- 10,21 %)

aMMP-8 (en ng/mL) : Réduction significative uniqguement pour le

stade initial :

- Implantoplastie
des portions
implantaires
supracrestales chez
les patients avec
formation de pus.

- Réévaluationa T3
soit 7 mois apres le
stade initial

groupe 2 entre avant le traitement vs 7 mois plus tard :
- groupe 1:45,48 (+/- 62,41) vs 11,89 (+/- 14,91) avec P > 0,01
- groupe 2 : 188,09 (+/- 101,41) vs 25,20 (+/- 31,07) avec P < 0,01

Chez les patients ayant une Pl avec formation de pus,
amélioration a court terme des parametres cliniques a la suite du
débridement supra- et sous-gingival + CHX combiné a thérapie
médicamenteuse systémique. Au bout de quatre mois (T2), les
parametres repartent a la hausse. Un traitement chirurgical
apparait alors indispensable.

4,C
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Pommer et al, 2016

Etude
rétrospective.
Séries de cas

Etudier a long
terme (9 ans)
des données
cliniques
concernant le
traitement de
la péri-
implantite et
comparer
I’efficacité de
ces différentes
méthodes.

Parameétres
analysés :

- taux de succes
implantaire

- taux d’échec

implantaire (perte
de I'implant)

- survenue dans le

temps de la perte
de I'implant

142 patients : 78 femmes
et 64 hommes

Critéres d’inclusion :

- patients adressés a
I’Académie
D’implantologie Orale a
Vienne pour le
traitement de
symptomes récurrents de
Pl

- patients ne présentant
pas plus qu’un implant
présentant une Pl durant
toute la période
d’observation

- patients s’étant
présenté a tous les
rendez-vous de rappel
pendant les neuf ans

- traitement de la Pl par
décontamination laser
et/ou implantoplastie

- Pl définie : PP 24 mm +
saignement au sondage
associé a des signes
cliniques de
I'inflammation

- perte osseuse
radiologique évidente

Premier groupe :

72 patients (51 %)
ont été traités par
décontamination
laser a une longueur
d’onde de 2940nm.

Deuxiéme groupe :
47 patients (33 %)
ont été traités par
implantoplastie.

Troisiéme groupe :
23 patients (16 %)
ont été traités par
une combinaison
des deux approches.
Les patients étant
tout d’abord par une
décontamination
laser, puis par
I"approche
chirurgicale six mois
plus tard.

Taux de succes (toutes thérapies confondues) :
88,7 % apres 9 ans

Pas de différence significative entre les trois groupes (P=0,303)
concernant le nb. d’implants perdus (16 au total) :

- 6 implants perdus (8 %) aprés une décontamination laser (5
femmes et 1 homme)

- 6 implants perdus (13 %) apres une thérapie par
implantoplastie (3 hommes et 3 femmes)

- 4 implants perdus (17 %) aprés une combinaison des deux
méthodes (3 femmes et 1 homme)

La perte de I'implant survient en moyenne 4,9 ans (+/- 1,9 ans)
apres une des thérapies ou les deux combinées :
- 4,2 ans aprés une décontamination laser (moyenne)
- 4,7 ans aprés une thérapie par implantoplastie (moyenne)
=> pas de différence significative (P=0,629)
- moyenne de 6,5 ans aprés une combinaison des deux méthodes

Ce dernier groupe est celui chez lequel la perte implantaire
survient le plus longtemps apres le traitement de la PI.

Aucune différence significative observée en comparant ce
groupe avec celui ayant regu une thérapie laser (P=0,089) et avec
celui ayant regu une thérapie par implantoplastie (P=0,170).

Biais possibles dus a une proportion plus importante de femmes

incluses dans I'étude (55 %) et une répartition inégale du sexe
entre les trois groupes.

69% des échecs implantaires concernent les femmes.

Taux de succes implantaire plus important chez les hommes que

chez les femmes (92 %) vs (86 %), mais aucune différence
significative relevée (P=0,426).

La susceptibilité plus importante d’une femme a développer une
maladie péri-implantaire et/ou moins de chance de répondre
positivement au traitement reste incertaine.
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Schwarz et al, 2017

Etude
prospective,
randomisée,
controlée

Analyse a sept
ans de
I’évolution de
parameétres
cliniques a
I'issue de deux
méthodes de
traitement de
la péri-
implantite.

Parameétres
cliniques
analysés :

- indice de plaque

15 patients

Critéres d’inclusion :

- saignement au
sondage (%)

- profondeur de
poche (mm)

- récession de la
mugqueuse (mm)

- niveau d’attache

clinique (mm)

- patients présentant une
combinaison d’au moins
un défaut infra-osseux >

3mm (classe ) et d’un
défaut supra-crestal >
1mm (classe Il)
-PP>6 mm

- défaut osseux > 3 mm

Apres sélection des
patients et répartition
aléatoire, distribution
similaire des défauts
osseux dans les deux
groupes

Protocole :

- thérapie non
chirurgicale et
élimination du tissu
de granulation a
I’aide de curettes en
plastique

- implantoplastie
des spires exposées
buccalement et
supra-crestales a
I’aide de fraises
diamantées et
Arkansas sous
irrigation stérile
saline

Surfaces non
modifiées, n’ayant
pas recu la
procédure, réparties
de maniere
randomisée :

=> Groupe 1 (n=6) :
décontamination a
I'aide du laser
Er:YAG (= ERL)

=> Groupe 2 (n=9) :
décontamination a
I'aide de curettes en
plastique et solution
stérile saline sur
boulettes de coton
(= CPS)
Comblement osseux
+ membrane

Saignement au sondage :

Amélioration entre avant traitement vs 7 ans plus tard :

- CPS: 100,00 % (+/- 0,0 %) vs 10,00 % (+/11,65 %)

- ERL: 93,32 % (+/- 14,63 %) vs 6,6 % (+/-14,90 %)

Absence de saignement au sondage chez 5 patients du groupe
CPS, et 4 patients du groupe ERL lors des mesures 7 ans plus
tard.

Niveau d’attache clinique :

Amélioration entre avant traitement vs 7 ans plus tard :

-CPS: 7,13 mm (+/- 1,85 mm) vs 4,38 mm (+/- 1,59 mm)
- ERL: 6,78 mm (+/- 2,02 mm) vs 4,68 mm (+/- 0,90 mm)

Profondeurs de poches :

Amélioration entre avant traitement vs 7 ans plus tard :
-CPS:5,78 mm (+/- 1,68 mm) vs 3,55 mm (+/- 1,30 mm)
- ERL: 4,78 mm (+/- 1,45 mm) vs 4,04 mm (+/-1,05 mm)

Réduction des profondeurs de poches semble plus marquée dans

le groupe CPS

Récession muqueuse :

Amélioration entre avant traitement vs 7 ans plus tard :
-CPS: 1,35 mm (+/- 0,70 mm) vs 0,87 mm (+/- 0,62 mm)

- ERL: 2,00 mm (+/- 1,17 mm) vs 0,64 mm (+/- 0,34 mm)
Réduction dans les deux groupes des valeurs de récession
mugqueuse donc gain clinique de la hauteur de la muqueuse.

Amélioration trés satisfaisante des valeurs du saignement au
sondage et du niveau d’attache clinique dans les deux groupes.
Décroissance graduelle pour les deux parametres analysés tout
au long des 7 ans, et ce pour les deux groupes.
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Englezos et al, 2018

Etude
prospective.
Séries de cas

Analyse a deux
ans de l'impact
d’une chirurgie
résective
(ostéotomie et
implantoplasti
e réalisées), le
lambeau ayant
ensuite été
repositionné
de maniere
apicale.

Chirurgie
pratiquée sur
des lésions
péri-
implantaires
avancés, les
implants étant
modérément
rugueux.

Parametres
cliniques
(collectés sur
quatre sites
autour des
implants avant
puis deux ans
apresla
chirurgie) :

- indice de plaque

- saignement au
sondage (BoP)

- profondeur de
poche

- suppuration

- récession
gingivale

Parameétre
radiographique :

Niveau osseux
(Prise de clichés
rétro-alvéolaires
al'aide d’un
angulateur)

25 patients

40 implants

Critéres d’inclusion :

- présence d’un
saignement au sondage
au niveau d’un des sites
autour de I'implant
-PP>26 mm

- perte osseuse
radiographique évidente
>3 mm au-dela du
niveau osseux attendu

Critéres d’exclusion :

- surface en titane usinée
- mobilité de I'implant

- pathologie systémique
sévere ayant un rapport
avec le métabolisme
0sseux ou autre pouvant
affecter les résultats

- toute autre contre-
indication a une chirurgie
implantaire

Tous les implants
ont recu le méme
protocole
chirurgical.

Seules les
suprastructures
transvissées ont pu
étre déposées avant
la chirurgie.

Lambeaux de pleine
épaisseur levés et
tissu de granulation
a été éliminé.

Ostéoplastie :
correction du défaut
osseux, lissant le
cratere osseux et
arrondissant les
angles, a l'aide de
fraises diamantées,
sous irrigation
abondante.

Surface implantaire
débridée a I'aide de
curettes en fibres de
carbone, puis
d’inserts
ultrasoniques.

Implantoplastie a
I’aide de fraises
diamantées, et de
pierres d’Arkansas +
polissage

Parameétres cliniques :

Indice de plague : Deux ans apres le traitement, présence de
plaque au niveau de 13 implants (pour la majorité, indice <10 % ;
pour seulement 2 patients, indice > 40 %)

Saignement au sondage :
- au stade initial : BoP = 100 % (c’était un critére d’inclusion)
- deux ans apres le traitement : BoP =25 % (10 implants/40)

Profondeurs de poches :

- moyenne au stade initial = 8,7 mm (+/- 1,6 mm)

- moyenne deux ans apreés le traitement = 3,3 mm (+/- 1,1 mm)
Variation (=5,4mm) est statistiquement significative (P < 0,001)

- 2 ans apres le traitement : PP > 5 mm pour 13 implants/ 40
(32,5 %) et PP <4 mm pour 27 implants/ 40 (67,5 %)

Suppuration : Au stade initial, présence d’une suppuration au
niveau de 70 % des implants (28 implants).

Deux ans apres le traitement, présence d’une suppuration
autour d’un seul implant soit un taux de 2,5 %

Récession gingivale : Moyenne : + 2,5 mm (+/- 0,85mm) =>
observée chez tous les implants/ prévisible en raison de la
thérapie résective.

Parameétres radiographiques : Niveau osseux :

- moyenne au stade initial = 5,1 mm (+/- 1,6 mm)

- moyenne deux ans apreés le traitement = 5,3 mm (+/- 2 mm)
Variation (=0,2mm) non statistiquement significative (P > 0,05)

La thérapie a échoué pour 3 implants, en termes de progression
de la lyse osseuse > 2 mm et de persistance de PP > 6 mm (a 2
ans). Un de ces implants était celui qui présentait une
persistance de la suppuration. Ces trois implants appartenaient
aux deux patients dont les indices de plaque > 40 %.

Ainsi taux de succes de la thérapie= 92,5 % (37 implants).
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Nart et al, 2018

Etude
prospective.
Séries de cas

Analyse a 12
mois de
parameétres
cliniques et
radiographi-
ques, a l'issue
d’un
traitement
régénératif et
comblement.

Etude se
déroulant
entre Janvier
2012 et
Décembre
2014

Parameétres
cliniques :

- indice de plaque
(PlN)

- saignement au
sondage (BoP)

- suppuration au
sondage (SoP)

- profondeur de
poche (PPD)

- récession

mugueuse (MR)

Parametres
radiographiques :

- « bone level »
(BL) : distance en
mm entre le col
de l'implant et le
fond du défaut
osseux

- « intrabony
defect » (ID) :
distance entre le
fond du défaut
osseux et le
niveau de la ligne
imaginaire reliant
les niveaux d’os
crestaux
interproimaux

- angle du défaut
0sseux

13 patients inclus dans
I’étude = 17 implants
Critéres d’inclusion :

- 21 implant avec un
défaut infra-osseux
>3mm (2/3 murs osseux)
associé a PP>5mm et
saignement au sondage
et/ou suppuration

- Hauteur de gencive
kératinisée > 2mm

-age 218 ans

- parodontite traitée

- indice de plaque <25 %
-BoP<25%

Critéres d’exclusion :

- implant mobile

- perte osseuse péri-
implantaire > 50 %
(radiographique)

- femme enceinte ou
allaitante

- pathologie systémique
contre-indiquant une
chirurgie ou pouvant
influencer les résultats

- allergie aux atb utilisés
- thérapie atb systémique
dans les 3 mois
précédant ou bien en
cours pour endocardite
- consommation de >10
cigarettes/jour (patients
fumant <10
cigarettes/jour ont arrété
de fumer avant et aprés
la chirurgie.)

Tous les implants
ont recu le méme
protocole
chirurgical :

- Incision intra-
sulculaires et
élimination
compleéte du tissu de
granulation

- Partie supra-
crestale du défaut
osseux traitée par
implantoplastie
(fraise diamantée
puis Arkansas)

- débridement aux
US de la surface
implantaire située
dans le défaut
osseux, et traitée
avec du peroxyde
d’hydrogene (3 %)
- ringage abondant
de la surface
implantaire et
osseuse avec une
solution stérile
saline

- défauts osseux
comblés a I'aide
d’une allogreffe
(mélange composé
d’un matériau de
comblement
imprégné a 50 % de
vancomycine et 50 %
de tobramycine).

Parameétres cliniques : comparaison entre le stade initial eta 12
mois apres le traitement.

Améliorations considérées significatives si P < 0,05 :

Indice de plaque : 18 % vs 25 % (P = 0,577)

Saignement au sondage : 100 % vs 29,4 % (P = 0,001)
Suppuration au sondage : 88,2 % vs 0 (P = 0,001)

A l'issue des douze mois, plus aucun implant ne présentait de
signes de suppuration.

Profondeurs de poches (site le plus profond) :

7,88 mm (+/- 1,22 mm) vs 3,66 mm (+/- 0,59 mm) (P = 0,001)
Profondeurs de poches (moyenne) :

6,48 mm (+/- 1,26 mm) vs 3,45 mm (+/- 0,43 mm) (P = 0,001)
Récession gingivale :

0,1 mm_(+/- 0,31 mm) vs 1,42 mm (+/- 0,50 mm) (P = 0,001)

Parameétres radiographiques : comparaison entre le stade initial
et a 12 mois apreés le traitement.

Améliorations considérées significatives si P < 0,05 :

- BL (site le plus profond) :

4,99 mm (+/- 2,09 mm) vs 1,39 mm (+/- 1,45 mm) (P = 0,001)
- BL (moyenne) :

4,29 mm (+/- 2,11 mm) vs 1,16 mm (+/- 1,34 mm) (P = 0,001
- ID (site le plus profond)

4,3 mm (+/- 1,62 mm) vs 0,56 mm (+/- 0,88 mm) (P=0,001)

- ID (moyenne) :

3,76 mm (+/- 1,32 mm) vs 0,46 mm (+/- 0,58 mm) (P = 0,001)
- Angulation (site le plus profond) :

32,04° (+/-14,42°) vs 17,27° (+/- 24,91°)

- Angulation (moyenne) :

29,23° (+/- 16,34°) vs 14,52° (+/- 18,86°)

Aucun implant n’a présenté de progression supplémentaire de la
lyse osseuse.
Aucun implant n’a été perdu, d’ou un taux de survie = 100 %.
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Ramanauskaite et al, 2018

Etude
rétrospective.
Séries de cas

Analyse de
'impact
clinique d’une
méthode
chirurgicale
combinée sur
des sites
implantaires
greffés ou non.

Moyenne de
suivi du
patient :

41,9 mois
(+/-34,75 mois)
Min. :6 mois
Max. : 126
mois

Parameétres
cliniques
analysés :

- saignement au
sondage (BoP)

évalué 60
secondes apreés le
sondage

- profondeurs de

poches (PD et
PDmax) au niveau

de 6 sites autour
des implants

BoP, PD et PDmax
évalué avant la
chirurgie et lors
de la réévaluation

- résolution de la
maladie définie
par une absence
de saignement au
sondage et de

PP =6 mm

39 patients

57 implants

- 16 implants sur 10
patients ayant subi une
greffe osseuse

- 41 implants sur 29
patients n’ayant pas subi
de greffe osseuse

Criteres d’inclusion :

-2 1implant avec une Pl
- implant ayant regu un
traitement combiné

- absence de mobilité de
I'implant

- hauteur de gencive
kératinisée 22 mm

- parodontite traitée et
bonne maintenance
parodontale

- pas de maladies
systémiques et de
traitement anti-
cancéreux les 4 années
qui précédent

- < 10 cigarettes/ jour

- période de suivi d’au
moins 6 mois

PI définie ainsi : présence
d’un saignement et/ ou
suppuration au sondage
+ perte osseuse
radiographique évidente

Tous les implants
ont recu le méme
protocole chirurgical
initial :

- thérapie non
chirurgicale initiale
- thérapie
chirurgicale
combinée :

- Débridement et
élimination du tissu
de granulation

- Implantoplastie
des surfaces
implantaires
exposées (fraises
diamantées puis
Arkansas) sous
irrigation stérile
saline abondante
-> Surfaces
implantaires non
modifiées (infra-
osseuses) débridées
a l'aide du laser
Er:YAG ou de
curettes en plastique

Groupe 1: site
greffé

Groupe 2 : site non
greffé

Saignement au sondage :

- réduction chez 77,45 % des patients du groupe 1 et 60,64 % des
patients du groupe 2

- réduction chez 74,96 % des implants du groupe 1 et 54,88 %des
implants du groupe 2

- test du x% => pas de différence significative en termes de
réduction de ce parametre entre les deux groupes (pour les
patients, P= 0,778 et x>= 0,079 / pour les implants, P = 0,515, y*>=
0,422)

Profondeurs de poches :

- réduction de PDmax de 1,57 mm chez les patients du groupe 1
et 2,20 mm chez les patients du groupe 2

- réduction de PDmax de 1,31 mm pour les implants du groupe 1
et 2,10 mm pour les implants du groupe 2

- test du x% => pas de différence significative en termes de
réduction de ce parametre entre les deux groupes (pour les
patients, P = 0,968 et x>= 0,002 / pour les implants, P = 1 et 2=
0,00026)

Résolution de la maladie :

=> chez 19 implants/ 57 (33 %) et chez 11 patients / 39 (28 %)
Parmi les 11 patients : 4 du groupe 1 (soit 40% des patients de ce
groupe) et 7 du groupe 2 (24,1 % des patients de ce groupe)
Test du ¥2:

- pas de différence significative en termes de résolution de la
maladie d’un point de vue « patients » : P = 0,579, x2 = 0,307

- différence significative en termes de résolution de la maladie
d’un point de vue « implants » : 9/16 implants (56 %) du groupe
1) et 10/41 implants (25%) des patients du groupe 2 (P = 0,048,
X% =3,921)

Conclusion : la résolution de la maladie a la suite d’'une
thérapeutique chirurgicale combinée n’a dans cette étude pas
été influencée par le fait que le site implantaire a subi ou non
une greffe osseuse.
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Bianchini et al, 2019

Etude
rétrospective

Analyse de
'impact
clinique et
radiographi-
que d’'une
thérapie
combinant
chirurgie
résective et
implantoplas-
tie a I'issue de
minimum deux
ans apres le
traitement.
Jusqu’a six ans
apreés le
traitement.

Parameétres
cliniques :

- saignement au
sondage

- suppuration

- mobilité
implantaire

- fracture
implantaire

Parametre

radiographique :

Perte osseuse
marginale

23 patients
32 implants

Criteres d’inclusion :

- Pl diagnostiquée sur un
ou plusieurs implants
selon les criteres
suivants : perte osseuse

marginale 2 3 mm,
présence d’'un
saignement au sondage
ou suppuration, PP >

6 mm (au niveau d’au
moins un site)

- patients traités selon un
protocole chirurgical
standardisé

- suivi des patients
pendant 2 ans minimum

Criteres d’exclusion :

- patients sous
traitement anti-
infectieux : régénératif
- dossier non complet
(historique, anamnese,
données
radiographiques,
données des suivis)

Protocole chirurgical
standardisé :

- lambeaux de pleine
épaisseur linguaux et
vestibulaires lévés

- débridement
mécanique : tissu de
granulation et
plaque dentaire
éliminés du contour
des implants

- remodelage osseux
- implantoplastie :

1. utilisation d’une
fraise diamantée de
granulométrie 106
micromeétres

a 200 000 tours/min
2. Surfaces
rugueuses polies a
I’aide d’une fraise
flamme fine
(granulométrie = 46
micrometres) et
extra fines
(granulométrie=25
micrometres) a

40 000
tours/minute.

Perte osseuse marginale
- aucune différence significative n’a pu étre trouvée
- immédiatement apreés le traitement (mésial : 37,7 %, distal :

40,3 %) et au cours du suivi 2 a 6 ans apres le traitement (mésial :

38,1 %, distal : 40,2 %)

- au moment du suivi 2 a 6 ans plus tard, la niveau osseux
marginal péri-implantaire apparaissait stable au niveau de 87 %
des implants, sans perte osseuse supplémentaire

BOP:

- 100 % des implants avant le traitement

- 10,7 % des implants (soit au niveau de 3 implants) au moment
du suivi 2 a 6 ans plus tard

=> Saignement au sondage résolu dans 89,3 % des cas

Suppuration :
- 50 % des implants (14 implants) avant le traitement

- au moment du suivi 2 a 6 ans plus tard, plus aucun implant ne
présentait de suppuration.
=> présence d’une suppuration résolue dans 100% des cas.

Les réductions des parameétres saignement au sondage et
suppuration sont toutes les deux significatives.

Au moment du suivi 2 a 6 ans plus tard, ni douleur ni fracture
implantaire n’a été reportée.

4 implants sur les 32 traités ont d{i étre déposés en raison de

I"apparition d’une mobilité (13 %). Les auteurs considerent la non

dépose d’un implant comme un succés soit un taux de succes au
niveau de 87 % des implants et 83 % des patients.
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Dalago et al, 2019

Etude
longitudinale,
randomisée

Comparaison
clinique et
radiographi-
que a l'issue de
trois
approches
différentes de
traitement de
la Pl

Comparaison a
trois ans apres
le traitement,
avec un relevé
des mesures
chaque année.

Parameétres
cliniques :

- hauteur de

gencive
kératinisée

- indice de plaque

modifié (MPI)

- indice de

saighement
(0a3)

- profondeur de
poche

- saignement ou

suppuration au
sondage

Parametre

radiographique :

Niveau osseux :
moyenne par
implant entre le
niveau osseux
mésial et le
niveau osseux
distal, mesures
informatiques

23 patients

23 implants (un implant
par patient)

Critéres d’inclusion :
- au moins un site autour
de I'implant qui présente

une PP >5mm

- au moins un site autour
de I'implant qui présente
un saignement ou une
suppuration au sondage
- niveau osseux crestal :
lyse osseuse > 2 mm

Critéres d’exclusion :
- défauts osseux
présentant trois murs
0sseux

- patients fumeurs

- patients atteints de
diabéte de typeloull
- autres pathologies
systémiques contre-
indiguant le traitement
chirurgical

Groupe 1:
débridement par
levée d’un lambeau
et décontamination
chimique a I'aide
d’un gel d’acide
citrique pendant 3
minutes (9 patients)

Groupe 2 :
procédure similaire
au groupe 1, une
greffe d’un tissu de
connexion sous-
epithélial est
pratiquée en plus
(6 patients)

Groupe 3 :
procédure similaire
que le groupe,
implantoplastie
pratiquée en plus
(8 patients)

Groupe 1:

Un implant « perdu ». Taux de survie = 88,89 % (a 3 ans)

- MPI : réduction significative a un an apres le traitement

(1,33 mm vs 0,11 mm avec P = 0,041) : tendance s’est poursuivie
mais non qualifiée de significative a 2 et 3 ans aprés traitement.
- réduction significative des PP a un et trois ans apres le
traitement (5,78 mm vs 4 mm avec p=0,011 a un an et 5,78 mm
vs 4,38 mm avec p=0,023 a 3 ans)

- de maniére non significative, les valeurs de I'indice de
saignement et de la hauteur de de gencive kératinisée ont
diminué a un et deux ans, puis ont augmenté a 3 ans

Groupe 2 :

- unimplant « perdu ». Taux de survie= 83,33 % (a 3 ans)

- I'évolution des valeurs de I'ensemble des indices n’a pas pu étre
qualifiée de significative

Groupe 3 :

- taux de survie=100 %

- réduction significative des PP (6,38 mm vs 4,13 mm a 3 ans
avec p=0,001) et de I'indice de saignement/suppuration au
sondage (4,50 vs 1,25 a 3 ans avec P = 0,024) entre les valeurs a
t0 et celles prises a un, deux et trois ans aprés traitement

- les valeurs des indices de saignement et de hauteur de gencive
kératinisée n’ont pas évolué de manieére significative

Pas de différences significatives des paramétres en comparant
les trois groupes a un, deux et trois ans apres le traitement.

Hauteur de gencive kératinisée significativement plus importante
dans le groupe 2 a un et deux ans apreés le traitement, comparé
au groupe 1 (P < 0,01 aunanetP<0,05adeuxans) etau
groupe 3 (P < 0,05 a un et deux ans). A 3 ans, la hauteur de
gencive kératinisée significativement plus importante dans le
groupe 2 comparé au groupe 3 (P < 0,05)

2,B
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3.3 Discussion

Notre revue de littérature concernant I'implantoplastie a inclus dix études cliniques qui ont
été réalisées entre 2005 et 2019. La majorité d’entre elles sont des études prospectives, a
I’exception de trois d’entre elles ((Pommer et al. 2016), (Ramanauskaite et al. 2018) et

(Bianchini et al. 2019)) qui sont des études rétrospectives.

La plupart des études donne des résultats tres favorables a moyen terme. Pour les études
prospectives, les périodes d’observation varient de 7 mois (Thierbach et Eger 2013) a 7 ans
(Schwarz et al. 2017). Seule I'étude de Dalago et al. (2019) indique que les traitements qui

comportent une implantoplastie ne sont pas supérieurs a ceux qui n’en comportent pas.

Quelques études comparent I'efficacité propre de I'implantoplastie a celle d’autres méthodes.
En particulier, les études de Romeo et coll. qui sont des essais cliniques randomisés et qui
comparent I'impact propre de I'implantoplastie combinée a une chirurgie résective (groupe
test) par rapport a un groupe dans lequel seule une thérapie résective a été réalisée (groupe
contrdle). Des données cliniques et radiographiques ont été récoltées jusqu’a trois ans aprés

le traitement.

L'implantoplastie a eu un effet clinique significatif en termes de réduction des profondeurs
de poches, de l'indice de saignement au sondage et d’amélioration du niveau d’attache
clinique (par rapport au groupe contréle). D’un point de vue radiographique, les résultats sont
également satisfaisants, puisque les résultats sont significatifs en termes de pertes osseuses
marginales, un gain osseux a méme été observé dans certains cas apres implantoplastie
(groupe test).

La différence des taux de survie (100 % dans le groupe test contre 77,8 % dans le groupe

contrdle) est clairement significative et plaide en faveur de I'implantoplastie.

Cependant l'indice de récession muqueuse est significativement plus important dans le

groupe test (implantoplastie). Ainsi, I'utilisation de cette technique est a envisager avec

prudence au niveau des implants situés dans les zones esthétiques.
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Les autres études prospectives de cette revue évaluent I'impact clinique et/ou radiographique
d’un protocole chirurgical incluant I'implantoplastie.

Soit tous les implants regoivent strictcement le méme protocole et les différents parametres
cliniques/ radiographiques sont analysés puis comparés au stade initial (avant ou juste apres
la thérapeutique) puis un certain nombre de mois/ d’années apres ((Englezos et al. 2018),
(Nart et al. 2018)). Pour ces deux études, I'ensemble des paramétres semble avoir été
amélioré a Vlissue des thérapeutiques chirurgicales, et de maniere significative
particulierement en termes de réduction de profondeur de poche ((Englezos et al. 2018)
et(Nart et al. 2018)) et de niveau osseux (Nart et al. 2018).

Soit le protocole chirurgical n’est pas strictement similaire pour tous les implants, mais inclut
toujours une implantoplastie.

A titre d’exemple, dans I’étude de Schwarz et coll. (Schwarz et al. 2017), plusieurs méthodes
de décontamination sont comparées : curettes en plastique et implantoplastie contre laser et
implantoplastie. Ces deux thérapeutiques donnent des résultats satisfaisants sur du long
terme (en termes de réduction du saignement au sondage, des profondeurs de poches et
d’amélioration du niveau d’attache clinique), mais ne semblent pas avoir été influencées par

la méthode de décontamination.

Afin d’avoir un acces optimal a I'ensemble de la surface implantaire, il est important de
pouvoir, au préalable, démonter la supra-structure prothétique. A titre d’exemple, dans
I’étude d’Englezos et al (2018), il est précisé que seules les suprastructures prothétiques
transvissées ont pu étre démontées avant la chirurgie. Ce critere devrait idéalement étre
systématiquement précisé dans les protocoles, car il peut influencer les résultats de I'étude.

Ce n‘est pas le cas.

D’autre part, des questions peuvent se poser concernant la fragilisation de I'implant a I'issue
de la procédure d’implantoplastie. (Stavropoulos et al. 2019) ont décrit de possibles
complications mécaniques survenant au cours de la procédure chirurgicale (perforation du
corps implantaire ou endommagement de la jonction corps et col implantaire) ou biena I'issue
de celle-ci (fracture de I'implant, fracture de la vis, déformation du col implantaire et dévissage

de la supra-structure prothétique).
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Leur revue récente de la littérature ne rapporte aucune fracture implantaire pouvant étre
imputée a une procédure d’implantoplastie et semble donc indiquer que I'implantoplastie
n’altére pas de fagon cliniquement significative les propriétés mécaniques de I'implant, tout
du moins sur du court et moyen terme. Cependant, des complications mécaniques ne peuvent

étre exclues a plus long terme.

Il est également important de considérer des éventuelles complications biologiques pouvant
survenir au cours de la chirurgie (surchauffe de I'implant causant des dommages a I'os
avoisinant) ou bien a l'issue de cette derniére (coloration de la muqueuse, augmentation du

risque d’inflammation du fait de la persistance de particules de titane).

Les augmentations de température sont relativement aisées a maitriser par des méthodes
classiques de refroidissement. En revanche, il est plus difficile de contréler le dépdt de
particules de titane au sein des tissus avoisinants consécutifs a la procédure d’implantoplastie.

Un cas de discoloration de la muqueuse a été rapporté (Stavropoulos et al. 2019).

La persistance de particules de titane pouvant entrainer une réaction inflammatoire limitée,
une conférence de consensus récente s’est intéressée a cette question (Schliephake et al.
2018). Il est recommandé de retirer ces particules a I'aide de fraises diamantées ou d’ultrasons
associés a un spray abondant. Il n’a cependant pas été montré que la présence de particules
de titane entraine des réactions biologiques dommageables, bien que cette possibilité ne

puisse étre totalement exclue.

Il estimportant que cette thérapeutique soit réalisée par un praticien ayant une grande

expérience, afin de ne pas risquer d’endommager I'implant.
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4 Cas cliniques

Les cas cliniques présentés ci-apres sont des patients présentant une péri-implantite avérée,

diagnostiquée et traitée par le Docteur Philippe Khayat.

4.1 Casn’l:

Mme D, 63 ans. La patiente s’est présentée en 2000 dans le cabinet du Docteur Khayat pour
une réhabilitation prothétique. La solution retenue a I'époque était un bridge vissé type
pilotis. Les implants ont été posés en 2000. La radiographie présentée ci-apres correspond a

un cliché panoramique lors d’une visite de controle en 2010.

Cliché radiographie (2010)

Au vu de la lyse osseuse en regard de 31, 41 et 42, il a été décidé de déposer ces implants.

Un débridement au niveau des autres implants a été réalisé.

Vue clinique a la suite de la dépose des trois implants (2014)
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Par la suite, |l a été décidé de poser deux nouveaux implants afin de permettre une nouvelle

réhabilitation prothétique vissée.

Cliché radiographique a la suite de la mise en place des deux implants.

Vue clinique

Malgré la dépose des implants et débridement sous gingival, une |ésion en cratéere persiste
au niveau de I'implant 43. Cliniguement, un suintement vestibulaire est visible.

En ce sens, |l a été décidé de réaliser une implantoplastie sur cet implant.
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Vue clinique aprés implantoplastie : aucun biomatériau, ni aucune membrane
n’ont été utilisés
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Cliché radiographique le jour de I'implantoplastie

Cliché radiographique 1 an aprés implantoplastie.

Un an apres I'implantoplastie, il semble y avoir eu une stabilisation du niveau osseux au

niveau de I'implant 43.
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4.2 Casn°2:

Cliché radiographique (2014)

La vue clinique ci-dessus montre une inflammation des tissus autour de I'implant 46.
Radiologiquement, on observe une |ésion en cratére autour de I'implant 46. La réhabilitation

prothétique a été déposée, une implantoplastie a été réalisée sur le dit-implant.
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Vue clinique aprés implantoplastie (2014) : aucun biomatériau, ni aucune
membrane n’ont été utilisés
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Vue clinique 18 mois apres implantoplastie (2016)

Cliché radiographique 18 mois apres implantoplastie (2016)
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Vue clinique 5 ans aprés implantoplastie (2019)

Cliché radiographique 5 ans apres implantoplastie (2019)

Dix-huit mois et cing ans apres I'implantoplastie, 'inflammation gingivale péri-implantaire a

disparu. Par ailleurs, le niveau osseux semble a nouveau satisfaisant autour de I'implant 46.
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Conclusion

L'implantoplastie, telle que décrite dans la littérature scientifique récente, semble étre une

option efficace dans le traitement des péri-implantite.

Pour étre réalisée dans les meilleures conditions, elle implique la dépose de la prothése

implantaire. Malheureusement cela n’est pas toujours possible.

Elle nécessite une réalisation méticuleuse et contrélée sur des implants de diametre étroit.

Par ailleurs, elle doit étre associée a une élimination méticuleuse des particules de titane.

Les implantoplasties réalisées dans la littérature et dans les cas cliniques présentés ont eu
pour conséquence de « transformer » la partie coronaire des implants posés en surface lisse.
De ce fait, il serait intéressant d’évaluer la pérénnité d’implants posés présentant dans leur

conception méme un état de surface lisse au col de I'implant.
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RESUME en frangais :

La péri-implantite est un état pathologique des tissus entourant les implants, se caractérisant par une
inflammation muqueuse associée a une lyse osseuse. La prévalence de cette pathologie péri-
implantaire, dont |'étiologie est multifactorielle est d’environ 20 %, soit un patient sur cing. Un
antécédent de parodontite, un mauvais contréle de la plague dentaire ainsi qu’'un manque de
prophylaxie sont clairement identifiés comme facteurs de risque de développement de la péri-
implantite.

Un traitement non chirurgical de débridement de la surface implantaire est indispensable dans la prise
en charge globale de la péri-implantite. Elle est cependant insuffisante pour la résolution compléte de
la pathologie. Seule une thérapeutique chirurgicale complémentaire peut permettre d’espérer une
guérison. Parmi celles-ci, I'implantoplastie est une technique qui consiste a modifier la surface
implantaire a I'aide de fraises spécifiques, de maniere a réduire I'inflammation muqueuse, prévenir
une nouvelle contamination bactérienne et faciliter le nettoyage ultérieur de I'implant.

Cette theése a pour objectif de faire le point sur les données actuelles récentes de la péri-implantite
présentées au cours d’une premiére partie. L'ensemble des thérapeutiques de la pathologie péri-
implantaire sera présentée dans la deuxiéme partie. Grace a une revue de littérature, nous analyserons
les études récentes publiées sur le sujet de I'implantoplastie. Enfin, des cas cliniques seront exposés
lors d’'une derniere partie.
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