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Introduction

Les maladies parodontales sont actuellement bien mieux comprises et maitrisées que
par le passé, qu’il s’agisse des facteurs étiologiques ou de la prévisibilité des résultats des
traitements a long terme. La parodontologie permet la conservation des dents, mais la limite
de cette discipline apparait au moment ou une dent est jugée non conservable (Delaitre, 2010).
Parallelement, les connaissances et thérapeutiques actuelles en chirurgie dentaire offrent des
options de traitements permettant de répondre de fagon désormais satisfaisante a la plupart des
pathologies liées a la perte dentaire. Les implants deviennent une thérapeutique prothétique
usuelle pour le remplacement des dents absentes ou non conservables dans les cas exempts de
maladies parodontales. Et progressivement, la parodontologie a intégré la pose chirurgicale
d’implants dentaires dans son arsenal.

Dans cette thése nous nous intéressons a I’implantologie comme thérapeutique de
réhabilitation prothétique, dans le cadre d’antécédents de maladies parodontales et a ses
limites. Etant donné le codt financier et la charge protocolaire de la mise en place d’un
implant, il est impératif de minimiser le risque d’échec. Il sera donc indispensable de définir
I'ensemble des facteurs de risque de récidive des parodontites : microbiens, anatomiques,
mécaniques et esthétiques ainsi que les conséquences des maladies parodontales : déficit
osseux, gingival. Pour cela, notre but sera de mettre en pace des critéres de stabilisation
fiables des maladies parodontales, permettant de donner I’aval a un traitement implantaire.

Ensuite il faudra mettre en place un plan de traitement pluridisciplinaire adapté en
fonction de chaque cas, en prenant en compte des difficultés causées par les conséquences
anatomiques et architecturales des maladies parodontales.

Enfin, nous nous intéresserons a 1’aspect technique de la pose implantaire, a savoir,
existe-t-il un type d’implant a privilégier dans un contexte d’antécédents de maladies
parodontales. Il est important d’optimiser 1’ostéo-intégration et d’écarter le risque d’échec,
c'est-a-dire de péri-implantite. Nous exposerons également les choix possible concernant la
temporisation lors des phases de cicatrisation et des types de prothése supra-implantaire a
privilégier, pendant cette phase.
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1. Rappels sur les conséquences des parodontites

Les maladies parodontales vont avoir de nombreuses conséquences, qu’il est important
de rappeler pour n’en négliger aucune lors de la réhabilitation.

1.1. Au niveau 0sseux

Des remaniements morphologiques s'effectuent au niveau de ’os alvéolaire. Les
maladies parodontales affectent et détruisent les tissus qui entourent et supportent les dents (le
parodonte).

1.1.1. Lyse osseuse

Les parodontites vont avoir pour effet une lyse locale accrue de I'os alvéolaire, et
parmi les tissus 1ésés, la destruction de 1’0s alvéolaire est particuliérement problématique en
raison de son irréversibilité. Dans les phases aigués de la parodontite, cette destruction peut
étre spectaculaire. Ainsi, le tissu porteur de la dent est réduit et il se produit une perte
d’attache. Cette perte osseuse se constate par des éléments diagnostics radiologiques retro-
alvéolaires et panoramiques, qui vont permettre d'évaluer les pertes de substance osseuse et la
forme de ces pertes.

Il existe différents types de perte osseuse :

- Horizontale
- Verticale

Le périmeétre de la destruction détermine la forme de la lyse osseuse (étroit, moyen, large). La
poche infra osseuse peut prendre plusieurs formes en fonction des dents atteintes. (Goldman
HM, 1958) (Papapanous, et al., 2000). La morphologie de la poche osseuse va jouer un réle
important pour le pronostic et le plan de traitement. Plus il y a de parois osseuses disponibles,
plus on peut espérer une néoformation d'os par thérapie.

Au niveau des dents pluri-radiculées, la perte osseuse parodontale est d’autant plus
compliquée a gérer car les furcations ouvertes en partie ou en totalité représentent des niches
bactériennes supplémentaires (exacerbations, abces, la progression de la perte osseuse et
I'approfondissement rapide de la poche) (Schroeder, 1987) et seront difficiles voir impossible
a traiter.

1.1.2. Abces paradontal

L’abces parodontal est une infection purulente localisée au niveau des tissus
parodontaux. Il est genéralement situé dans les tissus adjacents a une poche parodontale et
peut mener a la destruction du ligament parodontal et de I’os alvéolaire.

Il s’agit d’un motif de consultation courant, les patients restent parfois ignorants de
leur maladie pendant des années jusqu’a I’apparition de douleurs et de Symptomes
inflammatoires aigus, une diminution de I’occlusion, une ouverture de la poche par sécrétion
de fibrine, une accumulation de pus qui entraine une enflure et une extension de I’infection
due a la pression du pus dans la poche fermée. On rencontre également un cedéme, des
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rougeurs, un suintement et une suppuration, parfois une mobilité dentaire causée par la perte
d’attache et une halitose. A 1’examen radiologique, on peut déterminer la perte osseuse, et la
localisation de 1’abcés.

Les conséquences potentielles de 1’abces parodontal sont la perte de la dent et la
bactériémie due a une diffusion de I’infection.

1.1.3. Résorption osseuse post-extractionnelle

La maladie parodontale, lorsqu’elle atteint un stade « terminal », peut amener le
praticien a extraire une dent jugée non conservable pour des raisons de mobilité et/ou
infectieuse. La résorption osseuse est un phénomeéne physiologique qui affecte les
maxillaires apres extraction, et qui peut diminuer les possibilités d’implantation par la
suite Cette résorption est centripete, verticale, horizontale, et continue tout au long de la
vie.

Il a été constaté que la perte osseuse était :

- De 50 % les 3 premiers mois. (Schropp L, 2003) ;

- Supérieure en largeur qu’en en hauteur. (Van der Weijden, et al., 2009) ;

- Supérieure dans le secteur molaire que dans le secteur prémolaire
(Schropp L, 2003) ;

- Supérieure a la mandibule qu’au maxillaire (Schropp L, 2003).

Les résorptions secondaires aux extractions, font varier la morphologie de la créte
osseuse, ce qui posera des difficultés pour la pose éventuelle d’implants. En effet, les
obstacles anatomiques tels que le sinus maxillaire ou le nerf alvéolaire inférieur, peuvent étre
la source de nombreux problémes. De plus, fonction et esthétique de la future prothese sur
implant sont tributaires de la morphologie de la créte alvéolaire.

1.2. Au niveau gingival
1.2.1. Gingivite

Il s'agit d'une inflammation causée par des bactéries de la gencive marginale, due a la
plaque dentaire. L'épithélium jonctionnel prolifere alors latéralement, il se détache dans la
zone marginale de la dent et des bactéries parviennent en méme temps entre la surface de la
dent et I'épithélium : une poche gingivale apparait. Elle se caractérise par un saignement lors
du sondage, des rougeurs et éventuellement un cedéme et une hyperplasie ou une ulcération et
peut étre 1égere modérée ou sévére. La gingivite évolue généralement en I'absence de douleur,
les patients peuvent décrire des agacements gingivaux (prurit gingival) ou une sensibilité
gingivale accrue, ainsi qu'un saignement lors du brossage.

Elle peut évoluer en parodontite, mais peut aussi rester stable pendant des années

méme si elle n’est pas traitée avec de faibles variations de son intensité. (Listgarten, 1985). Si
elle est traitée elle est réversible.
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1.2.2. Poches parodontales (PP)

Il sagit de I'approfondissement pathologique du sillon gingivo-dentaire par migration
de l'attache épithéliale en direction apicale. L'inflammation se propage en profondeur,
provoquant ainsi la dégénérescence des fibres gingivales, la résorption de la créte alvéolaire et
la dissociation des fibres desmodontales. Dans cette "poche™ vont s'accumuler des bactéries
agressives pour le parodonte et indélogeables par un simple brossage.

La PP peut étre mesurée a | aide d'une sonde parodontale. Lorsque I’enfoncement de la
sonde depasse 4mm, nous nous trouvons dans une forme pathologique. Les PP peuvent se
transformer en abcés parodontal.

1.2.3. Perte d’attache (PA)

La PA est I'un des symptomes principaux des phases d’activités de la parodontite.
Cela correspond au détachement de la dent de ses tissus de soutien. La caractéristique
essentielle est ainsi "I’inversion des pdles" de ’activité des fibroblastes qui passent de
I’homéostasie des tissus, a la destruction forcée excédentaire.

Perte d'attache = récession + poche parodontale

Cette mesure reflete la destruction tissulaire a un moment donné. L’augmentation des
valeurs de mesures est un signe objectif d’évolution de la pathologie. Sa diminution reflete la
diminution de la profondeur de poche, soit par réduction de 1’cedéme des tissus, soit par
formation d’une nouvelle attache, soit par ces deux processus.

1.2.4. Récessions

Les récessions parodontales ou dénudations radiculaires décrites par Miller (Miller,
1985), sont définies comme le déplacement de la gencive marginale apicalement a la jonction
amélo-cémentaire (American Academy of Periodontlogy, 1992). Elles sont mesurables entre
la jonction émail-cément, la gencive marginale et la profondeur de sondage (Jahnke PV,
1993) qui, avec la récession, donne la perte d’attache.

L’existence d’une parodontite avec les signes d’alvéolyse sévére et de poches
profondes s’accompagne inévitablement d’un pronostic de récession de la gencive. Cette
récession est particuliérement forte 1a ou I’inflammation et I’cedéme sont les plus marqués,
c¢’est-a dire au niveau des espaces inter-dentaires.

La profondeur initiale de 1’atteinte est le facteur déterminant, mais il faut aussi
compter avec d’autres données :

- lafinesse de la gencive et des corticales osseuses ;
- la présence de lésions osseuses localisées tres profondes, vestibulaires ou
vestibulo-proximales, surtout si elles dépassent la ligne muco-gingivale ;

- Dexistence de freins et d’insertions musculaires puissants (Romagna-Genon c,
2002).
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1.2.5. Gingivite ulcérante nécrosante aigué (GUNA)

C'est une maladie infectieuse inflammatoire aigué de la gencive. La gencive présente
un aspect rouge vif, recouverte de pseudomembranes, sous forme d'un enduit blanc grisatre,
bordé d'un érythéme linéaire. L'aspect décapité des papilles est souvent révélateur de la
maladie. On constate des douleurs, plus ou moins intenses selon I'étendue de la lésion, des
gingivorragies spontanées ou provoquées et des poches de faible profondeur car la gencive est
détruite par la nécrose en méme temps que la perte d’attache.

L'halitose est aussi rapportée, (Chairay, et al., 1992) ; (Ros, 1997). La GUNA peut
aussi s'accompagner d'adénopathies et de fiévre. Parmi les symptémes, on observe dans de
rares cas, malaises et anorexie. (Chairay, et al., 1992). La GUNA peut passer a une phase
subaigué ou chronique, et sans traitement, elle évolue localement en parodontite ulcero-
nécrotique aigué.

1.3. Au niveau dentaire
1.3.1. Sensibilités collets

Au niveau des dents atteintes par les récessions, des hypersensibilités peuvent
apparaitre et dans certains cas il est difficile d’y remédier (Greene, 1998). Elle se caractérise
par une douleur bréve et aigué provenant de la dentine exposée a cause des récessions
gingivales, en réaction a des stimuli de nature thermique. Le mécanisme d'hypersensibilité,
qui est accepté, est la théorie hydrodynamique de la douleur. Elle stipule que le mouvement
du fluide dentaire dans les tubuli dentinaires active les fibres nerveuses sensorielles dans la
dentine interne et la jonction dentino-pulpaire (Pradeep, et al., 2012). En conséquence, et en
particulier lors d'une méthode de brossage inappropriée (horizontale), des défauts cunéiformes
peuvent apparaitre et la sensibilité accrue.

1.3.2. Caries dentinaires

Avec I’age et la présence de parodontite, des caries dentinaires peuvent se développer
au niveau de collets et sur la racine dénudée, principalement en raison de I’hygiéne buccale
peu développée a ce moment. Le traitement correct de ces caries est souvent problématique.

Le défaut cunéiforme doit étre différencié de 1’érosion, celle-ci apparait au niveau du
collet dentaire, dans la zone de la jonction, d’abord sur les incisives puis sur les canines
maxillaires. Les causes sont généralement un régime riche en aliments acides, et un flux
salivaire insuffisant.

1.3.3. Migrations / versions

L’habilité d’une dent a résister a une force est attribuée, entre autres, selon Greenstein
et coll. (Greenstein, et al., 2008) a un parodonte sain, un niveau osseux normal, un équilibre
occlusal (c’est-a-dire absence de prématurité et d’effondrement occlusal postérieur) et
I’absence de forces anormales externes.

On définit la migration pathologique d’une dent comme un changement de position

d’une dent qui se produit lorsque 1’équilibre des forces qui la maintiennent a sa place normale,
est brisé (Chasens, 1979). La prévalence des migrations, chez les patients atteints de
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parodontite, est estimée entre 30 % et 55 % (Martinez-Canut P, 1997), (Towfighi PP, 1997).
La majorité des patients atteints de migrations, présentent une combinaison de déplacements
dentaires : vestibulo-version, apparition de diastémes, rotation et ou égression, (Towfighi PP,
1997).

Il existe plusieurs étiologies :

- Perte d’attache parodontale ;

- Inflammation tissulaire ;

- Facteurs occlusaux ;

- Edentement non compensé ;

- Certains comportements spécifiques ;
- Frein labial ;

- Dentisterie iatrogéne.

Plusieurs facteurs seraient responsables des migrations (Brunsvold, 2005) :

Le bruxisme ;

La poussée linguale ;

Certaines habitudes nocives avec les levres ;
Le fait de sucer ou mordiller des objets ;

Le fait de jouer d’un instrument a vent.

Parmi les facteurs occlusaux, Greenstein et coll.,, (Greenstein, et al., 2008),
distinguent :

- Le traumatisme occlusal primaire ;

- Le traumatisme occlusal secondaire ;

- L’effondrement occlusal postérieur : secondaire au probleme parodontal, il se
caractérise cliniguement par une mésio-version des dents cuspidées et
I'ouverture de diastémes antérieurs par version vestibulaire du groupe incisivo-
canin. Le phénomene s'accentue dans le temps, en raison d'un axe de la dent de
plus en plus défavorable a la résistance aux sollicitations fonctionnelles
(Dersot, et al., 1989).

1.3.4. Mobilités

Les maladies parodontales conduisent a une lyse osseuse alvéolaire plus ou moins
importante qui va augmenter la mobilité. C’est donc un signe en rapport avec I’importance de
la lyse osseuse. Cependant, la mobilité ne préjuge pas a elle seule du pronostic de la maladie.

L’apparition de cette mobilité anormale est liée a la longueur et a la forme des racines,
et aussi au fait que la dent soit uni- ou pluri-radiculée. Pour un méme niveau d’ostéolyse, une
incisive inférieure avec une racine courte sera mobile, en revanche une molaire supérieure
avec un méme niveau d’ostéolyse ne le sera pas. Au niveau des molaires, les dents supérieures
deviennent plus difficilement mobiles étant donné les propriétés du tripode. (EMC)

Dans la parodontite, la mobilité peut étre renforcée par un traumatisme occlusal

secondaire. Dans de tels cas, une augmentation de la mobilité constante (progressive) peut
étre provoquée et ainsi avoir un impact défavorable sur le pronostic.
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Si la hauteur de tissu de soutien est réduite, sans que I’espace desmodontal ne soit
augmenté, le déplacement de la couronne de la dent est soumis a une force plus importante.
L’action des forces de mastication est alors augmentée. En effet, le bras de levier entre le
point d’application des forces au niveau coronaire et le centre de rotation de la dent est
exacerbé, ce qui engendre une action néfaste des forces physiologiques de mastication.

En cas de parodontolyse terminale, la mobilité devient horizontale et verticale, ces
dents doivent étre extraites.

1.3.5. Perte dentaire

Le dernier symptdme qui conclut la parodontite est la perte de dent. Elle est rarement
spontanée car les dents largement déchaussées qui ne sont plus fonctionnelles sont
géneralement extraites avant leur chute spontanée.

1.4. Au niveau occlusal
1.4.1. Problemes occlusaux liés aux pertes dentaires

La maladie parodontale peut aboutir a la perte de dent(s). La perte d'une seule dent
peut conduire a la migration, a la version, la rotation des dents adjacentes autour de son axe de
rotation et I'extrusion de la dent antagoniste.

Figure 1 : Tooth loss, conséquences d’une perte dentaire : version de la dent distale et extrusion
de la dent antagoniste

Toutes les dents sont solidement maintenues et calées entre elles grace a un équilibre
dans I'os maxillaire. Lors d'une perte dentaire, se pose le probleme de I'absence de calage des
dents adjacentes qui commencent a basculer de maniere a combler le vide au niveau de
I'espace laissé vacant par la dent manquante. Ce processus est d'autant plus rapide lorsque le
parodonte est affaibli par la maladie, lorsque les dents sont mobiles.

De plus, si une dent perdue n'est pas immédiatement remplacée, I'0s environnant
commence a s'effondrer et a diminuer en épaisseur et en hauteur. L'importance de la perte
osseuse et le mode de déplacement des dents restantes varient en fonction de I'individu et de
I'emplacement de la perte des dents. Le mouvement d'une dent peut provoquer le déplacement
de plusieurs dents, entrainant une importante quantité de mouvement. La maladie parodontale
peut ainsi s'aggraver subséquentement a une perte dentaire, ou d'un déplacement due a cette
méme perte. Par la suite, il devient difficile de bien nettoyer les gencives et d'atteindre toutes
les poches a ce niveau. Cela peut engendrer des caries dentaires, poches parodontales,
récession gingivale, jusqu'a la perte des dents a proximite.
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Certaines conséquences potentielles :
- La perte d'une dent engendre la bascule des dents adjacentes a I'édentement et
conduit & I'extrusion de dent antagoniste (fig 2) ;

Figure 2 : Conséquence occlusale d’une perte dentaire

- La perte de dimension verticale (fig3) ;

Figure 3 : La perte de dimension verticale d'occlusion

- Ouverture d'espaces inter-proximaux, création de diastemes (fig4) ;

Figure 4 : Ouverture d'espaces inter-proximaux, création de diastemes - irrégularité des crétes
marginales adjacentes

- Bourrage alimentaire (figb) ;

Figure 5 : Manque d'hygiéne par manque d'acces
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Une étude épidémiologique de Zarb et de ses collaborateurs (Zarb, et al., 1978), a
montré que 20% des patients atteints de perte de dents a un age précoce ont eu la fermeture
subséquente de I'espace laissé vacant.

s,

Figure 6 : Conséquences d’une perte dentaire : la dent antagoniste sort de son plan d’occlusion et
les dents adjacentes cherchent a combler ’espace vacant

1.4.2. Problemes occlusaux liés aux migrations

Nous avons décrit précédemment les migrations dentaires pathologiques au niveau
dentaire unitaire, intéressons nous maintenant aux conséquences de [’ensemble des
migrations, c'est-a-dire au niveau de 1’occlusion.

Beaucoup de patients viennent consulter en parodontologie en raison de
déplacements dentaires, en général dans les secteurs antérieurs, les affectant tant sur le plan
esthétique qu'au niveau fonctionnel (mastication et phonation) ou émotionnel (Brunsvold, et
al., 1997). La plupart des patients atteints de migrations, présentent une combinaison de
déplacements dentaires : vestibulo-version (fig 7-8), apparition de diastéme (Benoit, 1986) ;
(fig7-8), rotation et ou égression (Towfighi, et al., 1997). Il a été montré que les mobilités et
les migrations sont souvent la conséquence d’une infection active et qu’elles diminuent apres
contrdle de I’infection (Kerry, et al., 1982). Par ailleurs le changement récent de la position
des dents doit étre considéré comme un signe important de la maladie parodontale (Rohatgi, et
al., 2011).

Figure 7 : Situation initiale avant migration Figure 8 : Situation aprées migration

1.4.3. Troubles de [I'articulation temporo-mandibulaire (ATM)
conséquences des troubles occlusaux

Lors d'un deséquilibre occlusal secondaire a la maladie parodontale, on observe des
répercussions au niveau des I'ATM car le calage du condyle mandibulaire dans la fosse
mandibulaire est perturbé, le disque est deplacé. Les symptdmes consistent en une douleur
accentuée par les mouvements mandibulaires, une limitation des mouvements mandibulaires,
des bruits articulaires survenant lors de l'ouverture fermeture (craquements, claguements,

21



grincements), une douleur a la palpation de la capsule articulaire, des céphalées et des
douleurs irradiantes dans la région temporaire.

Dans le cadre de la parodontite, les troubles peuvent étre liés a une malocclusion :

- Mauvais alignement des dents lors de migrations dentaires ;
- Edentement non compensé ;
- Désorganisation de I'occlusion d'intercuspidie maximale (OIM).

La malocclusion peut entrainer une répartition des forces inégale de part et d'autre de
la machoire, ce qui met les muscles et les ATM en situation de stress. Pour la méme raison, le
fait de macher d’un seul cot¢ de la machoire peut entrainer des troubles de I'ATM.
Phénomene courant lors d'une parodontite, les dents deviennent mobiles dans un secteur, et
par conséquent, la mastication va se délocaliser vers la zone la plus stable et la moins
douloureuse (Orthlieb, et al., 1996).

1.5. Au niveau prothétique

1.5.1. Prothese adjointe
1.5.1.1. Mobilité de la dent support de crochet

Une mauvaise réalisation prothétique peut étre I’origine d’une mobilité dentaire. De
plus, en présence d’une parodontite, 1’effet scoliodontique exercé sur la dent support du
crochet (ou de I’attache en prothése adjointe partielle). Ceci entraine une mobilisation des
dents au cours de la mastication par le biais d’un effet « bras de levier » sur la dent, créé par le
crochet, et ce, malgré le respect de la triade de housset et des regles de prothése adjointe.

A la radiographie, on constate alors un élargissement du LAD (ligament alvéolo-
dentaire). Il existe également une forme de réciprocité du mouvement : le mouvement de
bascule de la prothése entraine la dent par le crochet et la mobilité de la dent entraine la
mobilité de la PAP, Pour ces raisons les appuis occlusaux des crochets permettent de soulager
les tissus osseux

Ensuite, il faut noter la dualité tissulaire pour les édentements postérieurs libres
(Classe I ou Il de KENNEDY). En effet, la prothése prendra appuis sur un support mugqueux
et osseux, donc un appui mixte. La construction des prothéses sur ce type d’édentement est
trés délicate, il s’agit d’harmoniser le comportement d’élément prothétique avec celui des
tissus dont les réactions biomécaniques (élasticité, compressibilité) sont complexes.

1.5.1.2. Inadaptation progressive/réalisation d’adjonction(s)

Au fur et a mesure de 1’évolution de la maladie parodontale, le niveau osseux va
diminuer, par conséquent la hauteur de la créte édentée va également diminuer, ménageant un
espace entre la gencive et les selles de la prothese adjointe et par conséquent, une diminution
de la stabilité par effet de bascule.

Ensuite, les extractions nécessaires vont entrainer un besoin de réadaptation régulier

par adjonction des dents manquantes. Ce qui sera d’autant plus problématique lorsqu’il s’agira
d’une dent support de crochet, car remettant en cause la conception méme de la prothése.
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1.5.2. Prothese conjointe
1.5.2.1. Récession / exposition de la racine

Concernant les restaurations unitaires, il s’agit d’un probléme esthétique et
fonctionnel : mise a nu du joint prothétique et rétention de plaque dentaire entretenant par ce
fait la maladie parodontale (fig 11).

1.5.2.2. Bridge : probléme d’accés a ’hygiéne

Concernant les bridges, la récession va poser pour les mémes raisons, un probléeme
d’ordre esthétique ainsi que de rétention de plaque dentaire.

Un autre probléme se pose également avec ce type de prothése : la diminution de
hauteur de créte va augmenter le phénomeéne de bourrage alimentaire, qui va se créer sous le
pontique : source potentielle de carie des dents pilier de bridge, d’aggravation des maladies
parodontales a ce niveau et de douleur type syndrome du septum pouvant évoluer en poche
parodontale ou abces parodontal.

1.5.2.3. Mobilisation des dents piliers de bridge
En présence de parodontite, il se peut qu’un pilier de bridge ait une mobilité plus
importante qu’un autre. Ce différentiel de mobilité va étre problématique car il risque

d’entrainer le(s) pilier(s) non mobile(s) initialement. Ce phénoméne peut se développer
jusqu’a la perte totale des dents.

1.6. Au niveau esthétique
L’esthétique, en odontologie, est intimement liée aux caractéres anatomiques du

parodonte et de la gencive. Ils donnent une image positive ou suggerent, au contraire, des
attentions ou des projets de traitements chirurgicaux réparateurs.

1.6.1. Gingivites

Figure 9 : Gingivite avec cedéme important

Les signes cliniques classiquement retenus pour décrire la gingivite sont ceux de
I’inflammation tissulaire : extravasation vasculaire, cedéme, le gonflement des gencives et
hyperhémie (fig. 9).

Modification de couleur
De rose pale, la couleur de la fibro-muqueuse gingivale passe au rouge violacé.
L'intensité de I'érythéme est proportionnelle a celle de I'inflammation et donc de I'nyperhémie.
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Modification de consistance
Au cours de Il'installation de la gingivite, la fibro-mugueuse gingivale devient molle,
montre moins de résistance a la pression digitale.

Modification de texture

Le granité, ou piqueté en peau d'orange présent chez environ 40 % de la population qui
présente une gencive normale disparait dans la gingivite chronique pour laisser place a des
zones vernissees, lisses, brillantes qui font suspecter une atteinte des fibres du tissu conjonctif
gingival.

Modification du contour gingival

Le biseau franc et net du bord marginal d'une fibro-muqueuse gingivale saine
s'arrondit progressivement, s'épaissit et se détache de la surface dentaire adjacente attestant
une perte de toniciteé tissulaire (EMC). Dans sa forme exacerbée, on peut parfois observer des
hyperplasies gingivales qui peut entrainer un préjudice esthétique et phonétique important.

1.6.2. Déhiscence /Récessions

La récession gingivale dénude la surface radiculaire vestibulaire par la migration
apicale du bord tissulaire marginal, associée a une perte ou une absence de 1’os alvéolaire
vestibulaire. Le cément radiculaire se trouve exposé dans la cavité buccale ménageant une
teinte plus foncée inesthétique par rapport a la teinte coronaire avec un développement
potentiel de caries.

La récession gingivale a pour autres conséquences ’allongement de la partie visible de
la dent, et présente donc un préjudice esthétique. Peu a peu la racine est mise a nu ce qui
constitue un motif de consultation fréquent (fig. 10).

Figure 10 : Récession importante au niveau de 22 et 23

Les récessions vont egalement porter préjudice a 1’esthétique des restaurations
existantes de prothese fixe. Particulierement lorsqu’il s’agit de restaurations antérieures et que
I’on constate une exposition des bords marginaux en métal ou lorsque le joint prothétique est
découvert, laissant apparaitre la différence de teinte racine/prothése (fig. 11).

Figure 11 : Récessions sur tout le bloc incisif maxillaire d découvrant le joint prothétique
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1.6.3. Exposition radiculaire

Au niveau des espaces inter-dentaires, on peut observer une apparition de «trous
noirs » entre les dents (zones normalement comblées par la gencive) ainsi qu’un
découvrement radiculaire particulierement inesthétique au niveau du secteur antérieur donnant
une impression de « dents «longues », avec absence de papilles inter-dentaire. Or, I’harmonie
du sourire ne peut se concevoir sans un « écrin gingival » parfaitement sain avec un volume et
des formes équilibrées. Lorsque nous regardons une personne qui parle ou sourit, nous ne
retenons qu’une vision d’ensemble de ses dents et de sa gencive, les détails échappent s’il n’y
a pas un intérét particulier a les connaitre. R.E. Lombardi définit en 1973 (Lombardi, 1973) la
notion « d’arc dentaire antérieur » ou entit¢ morphologique constituée par les six dents
antérieures maxillaires.

1.6.4. Migrations dentaires

Figure 12 : Migration dentaires inesthétiques d’étiologie parodontale

De méme que I’aspect fonctionnel évoqué précédemment, et comme le notent
Brunsvoldet coll, (Brunsvold, et al., 1997) «les migrations pathologiques des dents antérieures
peuvent avoir des conséquences dévastatrices sur 1’image corporelle du patient et pour son
amour-propre, dégénérant parfois en problémes psychologiques graves» (fig. 12).

Au niveau du bloc incisivo-canin, le préjudice esthétique peut étre important, on
obtient parfois un phénomeéne de « dents en éventail », c'est-a-dire une progression antérieure
du bloc incisivo-canin avec ouverture des diastemes modifiant singulierement le sourire et le
soutient des levres.

1.6.5. Pertes dentaires

La perte des dents antérieures peut engendrer un isolement social du patient, du fait
d’un sourire inesthétique. Ceci a de graves conséquences dans sa vie sociale tant du point de
vue professionnel (refus a I’embauche) que personnel (échec dans les tentatives de séduction)
que dans I’image de soi (perte de confiance) et donc un impact psychologique tres délétere qui
peut mener a de graves préjudices sur la santé mental et également financiere des personnes.
Une étude sur l'impact esthétique que la perte des dents peut avoir sur les gens et leur vie
conclue que ’aspect esthétique ne doit pas étre sous-estimé car il affectait psychologiquement
45% des participants (Davis, et al., 2001).
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2. Risque de péri-implantite chez un patient ayant eu des
antéecedents de maladie parodontale

Berglundh propose une définition de la Pl (péri-implantite) qu’il caractérise par une
perte osseuse de 2,5 mm, associée a une profondeur de sondage (Probing Depth : PD)
supérieure a 6 mm et a la présence d’un saignement et/ou d’une suppuration au sondage
(Bleeding on Probing : BoP). Il ajoute que la perte osseuse doit étre objectivée par une
radiographie, afin de distinguer la PI du remodelage osseux inhérent a la pose de I’implant.
(Berglundh, et al., 2002).

2.1. Parallele entre maladie parodontale et péri-implantite
2.1.1. Histologique

Il existe de nombreux facteurs communs entre ces deux maladies, tout d’abord
concernant 1’étiologie de la pathologie. Ces infections sont en effet, initiées par les mémes
bactéries (en majorité) provenant de la plague dentaire. Il est admis que I'accumulation de
plaque au cours de la période postopératoire suivant la pose d’un implant peut entrainer
I’échec de I’attachement épithélial sur la surface implantaire (Koth, et al., 1986) ; (Berglundh,
etal., 1992).

Ensuite, on retrouve une réponse inflammatoire quasi-identique lors de la premiere
¢tape de I’inflammation : mucosite péri-implantaire et gingivite, bien que la réponse soit
légerement plus marquée autour des implants en raison d’une différence d’agencement :
vascularisation et rapport fibroblastes/collagene (Heitz-Mayfield, et al., 2010).

En revanche il existe des différences notables. Une étude a été menée, réalisant une
comparaison entre les caractéristiques histologiques des PI et de la parodontite (Berglundh, et
al., 2011). Les biopsies de tissus humains, dans les PI, ont montré un développement apical de
I’infiltrat inflammatoire plus important et concentré au niveau apical de la poche au contact de
1’0s péri-implantaire. Dans les deux formes d’infection, on constate que les lymphocytes et les
plasmocytes sont en nombre majoritaire tandis que les granulocytes, neutrophiles et
macrophages sont proportionnellement plus nombreux dans les PI.

Par ailleurs, au niveau clinique et étiologique, on retrouve également des divergences.
D’une part au niveau histo-pathologique : les différences de structure et de tissus de soutien
entre une dent et un implant peuvent engendrer des réponses différentes de 1’hdte contre
I’infection. D’autre part, concernant 1’évolution de I’infection car la dynamique de ces deux
pathologies est différente du fait de la localisation de I’infiltrat inflammatoire : En effet,
I’inflammation de la Pl se situe au contact de 1’os tandis que I’inflammation de la parodontite
en est séparee.

De méme en ce qui concerne la formation de plaque, la rugosité de la surface
implantaire, ainsi que sa composition chimique aurait un impact sur I’importance de cette
formation : les surfaces rugueuses a haute énergie libre favoriseraient sa rétention et son
accumulation. Ensuite, la contamination altére la couche d’oxyde de titane et peut donc
entrainer une lyse osseuse pathologique péri-implantaire. Les bactéries vont adhérer sur les
surfaces qui ont une haute mouillabilite comme le titane et ou elles sont protégees des forces
de cisaillement. Cette adhésion bactérienne entraine 1’inflammation des tissus et peut, par la
suite, atteindre 1’os péri-implantaire et altérer la surface de | implant. Cependant I’influence de
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la rugosité de la surface implantaire sur la composition du film n’a pas été prouvée
(Groessner-Schreiber, et al., 2004).

Les résultats de plusieurs études s’accordent pour montrer que :

- Au fond des poches une grande quantité de bactérie Gram- et anaérobies est
retrouvée pour parodontite et PI (Mombelli, et al., 1992) ;

- Pour la PI la lésion atteint le tissu osseux contrairement a la parodontite (restant a
distance d’environ Imm de I’os alvéolaire) (Lindhe, et al., 1992) ;

- La taille de I’inflammation serait plus importante pour la Pl que pour la parodontite
(Lindhe, et al., 1992) ;

- Les tissus péri-implantaires se comporteraient difféeremment et se défendraient moins
bien face a I’inflammation (Marinello, et al., 1995) ; (Biancu, et al., 1995) ; (Ericsson, et al.,
1996).

L’importance de la lésion inflammatoire au niveau des tissus mous et durs est donc
plus marquée en péri-implantaire ou la Iésion s'étend dans les tissus supra-crestaux pour
avoisiner les tissus osseux. On peut donc constater que la réponse n'est pas la méme autour
des dents et des implants bien qu’il existe de nombreuses similitudes. Les tissus mous
dentaires ont une réponse plus efficace, prévenant la migration apicale des bactéries de la
poche. En revanche, il existe toujours des aspects de l'interface entre tissus mous, tissus durs
et implants, méconnus, ¢’est pourquoi les similarités entre les réactions des tissus parodontaux
et péri-implantaires sont actuellement encore a I'étude.

2.1.2. Bactériologique

De méme qu’au point de vu histologique, il existe de nombreux points communs
bactériologiques entre ces deux pathologies.

On constate également qu’il existe peu de différences qualitatives entre la flore
microbienne entourant les implants et les dents chez les patients partiellement édentés. En
effet, une revue de la littérature a été realisée par Mombelli et Décaillet (Mombelli, et al.,
2011) indique que la maladie péri-implantaire peut-étre considérée comme une infection
anaérobie mixte. Dans la plupart des cas, la composition de la flore est semblable a la flore
sous-gingivale de la parodontite chronique qui est dominée par des bactéries Gram-. Ces
résultats sont retrouvés dans I’étude de Mombelli et al, (Mombelli, et al., 1987) et
d’Adonogianaki et al. (Adonogianaki, et al., 1995), qui n'ont trouvé aucune différence dans le
fluide gingival sulculaire péri-implantaire et le fluide gingival sulculaire dans les sites sains
ou inflammatoires. Ils ont conclu que les réponses inflammatoires et immunitaires étaient
semblables autour de la dent et de I’implant.

Ensuite, la séquence de colonisation bactérienne serait fondamentalement identique
sur les dents et sur les surfaces implantaires, tout comme la formation et la maturation de la
plaque bactérienne (Gatewood, et al., 1993) ; (Pontoriero, 1994).

D’autre part, les effets bénéfiques des interventions mécaniques et chimiques qui
perturbent le biofilm péri-implantaire démontrent que les micro-organismes sont impliqués
dans la maladie traitée, méme si ils ne sont pas toujours a l'origine de la maladie (Mombelli,
etal., 2011).
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En revanche, on note quelques différences :

- La présence récurrente de spirochetes au niveau péri-implantaire, (considérées parmi
les bacteries les plus pathogénes présentes dans parodontite de I'adulte (Mombelli, et al.,
1988)) (Haanaes, 1990) ; (Mombelli, et al., 1993). Ce qui coincide avec 1’étude de Mombelli
et al (1995) et Mombelli (Mombelli, 1993), qui retrouvent une flore similaire des parodontites
mais comportant également des spirochétes dans un grand nombre de poches profondes des
implants. Or, ces bactéries sont rarement détectées au sein de la plague sous-gingivale et dans
les cas d'implants dentaires bien entretenus et cliniguement stables (Mombelli, et al., 1987).
En effet, Mombelli et Mericske-Stern (Mombelli, et al., 1990) ont étudié la flore microbienne
dans les cas de succés implantaires et ont trouvé 52,8% d’anaérobies facultatives cocci et
17,4% de souches anaérobies facultatives, mais seulement 7,3% de bacilles Gram- et pas de
Porphynomonas gingivalis ou de spirochétes, ce qui confirmerait la pathogénicité de
spirochétes et son role dan la Pl ;

- Une plus forte proportion de staphylocoques (15,1%) comparée a la gingivite
(0,06%) ou la parodontite (1,2%), ce qui suggére que les staphylocoques peuvent avoir un réle
étiologique plus important qu'on ne l'avait supposé. (Rams, et al., 1990) ; (Mombelli, et al.,
2011) ;

- Une plus forte proportion de peptostreptococci (Mombelli, et al., 2011).

La colonisation bactérienne et la formation de plaque ont fait I'objet de nombreuses
études concernant I'étiopathogénie des maladies parodontales et des pathologies péri-
implantaires. Actuellement, il est démontré que la colonisation bactérienne des implants en
titane de type ostéo-intégrés, par des micro-organismes buccaux peut étre délétere. Il semble
que la colonisation bactérienne des surfaces implantaires et la pathogénie de la mucosite et de
la P1 suive un chemin équivalent a celui observé autour des dents (Berglundh, et al., 1992).

Les descriptions de la flore péri-implantaire faites par Rams et coll., (Rams, et al.,
1983) et Mombelli et coll. (Mombelli, et al., 1987), mettent en évidence de fortes similitudes
avec la flore parodontale. Cependant, la divergence retrouvée communément dans les
différentes études reste la présence de spirochetes et parfois de staphylocoques dans la Pl
contrairement & la parodontite. Ces éléments sont a 1’étude et pourraient permettre un
traitement plus adapté de la PI.

2.1.3. Signes cliniques et radiologique
2.1.3.1.  Signes cliniques

Il existe des caractéristiques cliniqgues communément retrouvées en présence de Pl
ainsi que dans la maladie parodontale et évoquées dans la littérature : le saignement au
sondage, la suppuration, 1’inflammation tissulaire, la profondeur des poches supérieure a 5
mm, la présence de tissu de granulation, la mobilité, et la douleur (Chassignolle, 2000).

De méme, 1’aspect visuel des tissus mous : la rougeur, I'cedéme, la perte d’attache sont
des facteurs communs présents des les premiers stades de la pathologie. Nous pouvons ainsi
mettre en paralléle la mucosite (Fig 13), dont la définition est: réaction inflammatoire
réversible des tissus mous autour d’un implant en fonction et la gingivite qui correspond a une
inflammation des tissus mou. Ces deux affections sont réversibles contrairement a la Pl et a la
parodontite.
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Une échelle décrite par Misch et al. (Misch, et al., 2008), permet d’évaluer 1’échec
implantaire. Selon eux, lorsque ’un des signes suivant est rencontré, 1’échec implantaire est
confirmé :

- Douleur a la fonction ;

- Mobilité implantaire ;

- Perte osseuse radiographique supérieure a la moitié de la longueur implantaire ;
- Exsudat incontr6lé ;

- L’implant n’est plus en bouche.

Nous pouvons dés lors, décrire les divers signes cliniques retrouvés dans les deux
pathologies :

- Inflammation

Les quatre signes cardinaux de 1’inflammation, déja déterminés par les Grecs et les
Romains, sont : la rougeur (rubor), I’cedéme (tumor), la chaleur (calor), la douleur (dolor)
(CELSUS) auxquels GALEN ajoute un cinquieme signe : la perte de la fonction (functio
laesa).

Figure 13 : Mucosite
- Douleur

Il s’agit d’un symptome retrouvé dans les deux pathologies. Elle peut étre spontanée
ou subséquente a la pression occlusale. De plus, douleur ou malaise sont souvent associés a la
mobilité et pourraient étre les premiers signes qui indiquent 1’échec de I'implant (Prashanti, et

al., 2011).
- Mobilité

C’est I’'une des caractéristiques retrouvées lors de parodontite et PI, cependant il est
important de noter que ces signes ne sont pas nécessairement garant du diagnostic de ces deux
pathologies. En effet, en parodontologie, il existe une mobilité physiologique due a la laxité
du LAD. Cette mobilit¢ différe donc d’un implant ostéo-intégré, étant donnée I’absence de
LAD. D’autre part, I’interprétation de la mobilité est souvent subjective car il est parfois
difficile de lui attribuer un caractere physiologique ou pathologique. L’un des critéres de
succés implantaire actuellement internationalement reconnu est celui défini par Zarb et coll.
(Smith, et al., 1989), stipulant «un implant isolé et indépendant doit étre immobile lorsqu'il est
testé cliniguement». La mobilité est toujours un signe patent de I'échec. Lorsque le praticien a
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établi une distinction entre la mobilité d'une butée mal connectée et la mobilité de I'implant
sous-jacent. L’examen clinique de l'implant devra donc étre complété par 1’examen

radiologique, pour s’assurer qu’il ne soit pas entouré par une capsule de tissu fibreux
(Prashanti, et al., 2011).

- Saignement gingival

Le saignement peut étre rencontré spontanément ou au sondage, il représente un critéere
couramment utilisé en parodontologie pour estimer la qualité des tissus mous autour des dents
naturelles, mais également en implantologie en ce qui concerne les tissus péri-implantaires.

En effet, I’un des indicateurs fiables de stabilité parodontale et de santé des tissus péri-
implantaires consiste en 1’absence de saignement spontané ou au sondage (Lang, et al., 2000).
Il est néanmoins important de ne pas se fier qu’a ce signe pour le diagnostic, car une étude
révele que le saignement peut étre observé lors du sondage au niveau des sites implantaires
sains contrairement a leurs homologues parodontaux (Marinello, 1998).

- Profondeur de poche et perte d'attache

Cliniquement, en présence d’une PI, on constate une exposition de l'implant : les tissus
mous reculent et ne sont plus adhérents a la couronne ou a la surface d'implant. 1l en est de
méme lors d’une parodontite en présence de récession gingivale. La profondeur de poche et la
perte d'attache, sont des indicateurs de santé dans les deux disciplines. Lang et coll., 2000,
précisent que le sondage péri-implantaire doit étre considéré comme un parametre clinique
fiable pour le contréle a long terme des tissus muqueux péri-implantaires (Lang, et al., 2000).

Les considérations actuelles précisent que la perte de hauteur d’os annuelle doit étre en
deca de 0,2 mm aprés la premiere année de mise en fonction de I'implant. Cette perte osseuse
annuelle est un critére important pour évaluer le succes implantaire car sans stabilité osseuse,
I'implant est voué a I'échec (Bert, 1994).

- Exsudat/suppuration

En parodontologie, il est admis que la destruction des tissus est initiée par la présence
d’infection des tissus parodontaux.

De méme, au cours de la période de cicatrisation post chirurgicale implantaire (3 a 9
mois) des complications telles que : enflure, fistule, suppuration, déhiscence précoce ou
tardive des muqueuses et ostéolyse, peuvent parfois survenir et signer I'échec implantaire. Les
signes d'infection survenant a un stade précoce de la cicatrisation sont plus destructeurs que
s’ils se produisent a un stade ultérieur. C'est a cause de l'infection survenant a un stade
précoce qu’il existe un risque de perturbations dans l'ostéo-intégration de I'implant au sein de
I'os environnant (Prashanti, et al., 2011). La présence d’une suppuration est un signe
pathognomonique de la P1 (Heitz-Mayfield, 2008).

Comme nous l'avons démontré, les signes conventionnels seuls retrouvés en

parodontologie ne sont pas strictement fiables pour I'évaluation en implantologie, ces signes
devront systématiquement étre compléteés par des manifestions radiologiques.
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2.1.3.2.  Signes radiologiques

En implantologie de méme qu’en parodontologie, un examen ne peut étre défini
comme étant complet s'il ne comprend pas un bilan radiologique fiable. Ce dernier est
effectivement indispensable dans I’évaluation du succes et de la stabilité ou au contraire de
I'échec des implants dentaires. Il intervient en association avec I’examen clinique et ne peut
s’y substituer.

Au niveau radiologique, les PI, de méme que les parodontites (fig. 15), se caractérisent
par des pertes osseuses verticales ou horizontales (KHAYAT, et al., 1998).

La lyse osseuse, dans le cas de la parodontite, est horizontale ou verticale tandis que
I’image caractéristique de la PI est toujours de type circonférentielle (fig. 14), autrement dit,
en forme de cratere, plus ou moins importante (KHAYAT, et al.,, 1998). Une image
radiologique implantaire est considérée comme pathologique si I’on constate :

- Une perte osseuse visible supérieure a 1 mm lors de la premiére année suivant la
mise en place de I'implant (Bert, 1994) ;

- Une radio clarté péri-implantaire continue (Bragger, 1998) ; (Albrektsson et coll.,
1986) ;

- Toute zone radio-claire, garante de la présence de tissu fibreux, signant 1’échec
implantaire méme dans les cas ou aucun autre signe négatif n'est retrouveé a I'examen clinique,
cette encapsulation fibreuse évoluant de maniére trop anarchique pour avoir un pronostic
(Bert, 1994).

Figure 14 : Image radiologique Figure 15 : Poches angulaires
de péri-implantite circonférentielle parodontale sur 35

Enfin, une analyse comparative dans le temps des radiographies est un critere objectif
du diagnostic de PI.
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2.2. Facteurs de risque commun

Un facteur de risque correspond a un état physiologique, pathologique ou a une
habitude de vie corrélée a une incidence accrue d’une maladie. Un facteur de risque
n’implique pas nécessairement une cause. Dans la maladie parodontale et la PI, plusieurs
facteurs de risque communs ont €té évoqués : le tabac, le diabéte, le manque d’hygiéne et les
predispositions genétiques en font parti.

2.2.1. Hygienes bucco-dentaire

La plaque bactérienne, a I’origine des PI reste le facteur étiologique majeur de la perte
des implants & moyen et a long terme (Albrektsson, et al., 1994), de méme qu’elle serait a
I’origine de la parodontite (Khalaf F, 2005). Les tissus péri-implantaires et les tissus autour
des dents réagissent similairement a 1’accumulation de plaque dentaire (Berglundh, et al.,
1992). 1l se produit alors une augmentation de 1’accumulation des leucocytes et la formation
d’un infiltrat inflammatoire apicalement a la gencive marginale.

En cas de contrdle de plaque déficient en corrélation ou non avec une architecture
prothétique iatrogéne on constate la présence de spirochétes, de Prevotella intermedia, de
Fusobacterium sp et d'une forte concentration de batonnets G- autour des poches péri-
implantaires (Mombelli, 1992).

2.2.2. Tabac

Parmi les différents facteurs de risque, seul le tabac apparait comme facteur de risque
dans la majorité des études. Aujourd’hui, sa responsabilit¢é comme facteur de risque majeur
dans les maladies parodontales est admise par de nombreux auteurs (Haber, et al., 1993) ;
(Mandel, 1994) ; (Salvi, et al., 1997). D’autre part, le tabac diminue la qualité de la réponse
aux thérapeutiques.

Ensuite, la relation possible entre 1’échec implantaire et le tabac a été évaluée et
confirmée dans plusieurs études cliniques rétrospectives et prospectives (De Bruyn, et al.,
1994). Dans une analyse rétrospective, Bain et Moy (Bain, et al., 1993) rapportent qu’un
pourcentage significatif d’échecs implantaires se produit chez les fumeurs par rapport aux non
fumeurs. De méme, 1I’équipe de Gorman (Gorman, et al., 1994) a trouvé que les échecs
implantaires étaient deux fois plus importants chez les fumeurs par rapport aux non-fumeurs
lors de la deuxiéme étape chirurgicale.

De maniere générale, nous pouvons conclure que le fait de fumer a des conséquences
négatives sur la survie des implants, spécialement durant la phase de cicatrisation précoce
apres la pose d’implant.

2.2.3. Diabete

Il a été démontré que la maladie parodontale, souvent co-existante avec le diabete, est
une complication de cette maladie. Elle affecte les patients atteints de diabéte de type 1 et de
type 2 et elle augmente le risque de parodontite sévére de 3 a 4 fois (Loe, 1993).
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En ce qui concerne les implants, dans le passé, leur mise en place a été longtemps
contre-indiquée chez les patients diabétiques en raison du risque encouru augmenté de
défaillance de l'implant et d’infection. La littérature concernant les taux de succés des
implants chez les patients diabétiques est encore rare. Les publications des dernieres années
ont montré des taux de réussite des implants dentaires chez les patients diabétique qui
ressemblent a ceux de la population générale. D'autres études, chez les patients diabétiques,
ainsi que dans des modéles animaux ont montré un risque accru de défaillance de I'implant.

L’¢quipe de Van Steenberghe (Van Steenberghe, et al., 2002), n’a pas trouvé
d’association entre le diabéte de type 1 ou 2 et I’incidence d’échec précoce des implants. Le
taux d’échec était de 2.2%, ce qui permet de conclure que si le diabéte est contrélé, la pose
des implants n’est pas contre-indiquée. Ceci a été confirmé par Javed et Romanos (Javed, et
al., 2009) a travers une revue de la littérature sur ce sujet. Ces résultats soulévent la question
de savoir si les patients diabétiques sont adaptés ou non pour la réhabilitation implantaire.

Morris et al (Morris, et al., 2000) ont évalué le taux de réussite des implants dentaires
chez les patients diabétiques. Il en résulte que les diabétiques ont tendance a avoir plus
d'échecs que les patients non diabétiques, mais l'influence n’était que marginalement
significative.

En revanche, il a été demontré qu’il existait une corrélation entre un mauvais controle
de la glycémie chez les sujets atteints de diabéte et la Pl (Ferreira, et al., 2006).

Pour conclure, le diabete aurait un réle dans la mise en place de la Pl lorsque celui-ci
n’est pas controlé correctement, Un patient dont le diabéte est traité et équilibré devrait ainsi
étre considéré comme un patient stable.

2.2.4. Susceptibilité génétique a I’échec implantaire

La variabilité interindividuelle a différents phénotypes est partiellement déterminée
par le code génétique humain. Spécifiquement, la variabilité est due a 1’existence d’un large
nombre de polymorphismes qui peuvent moduler la réponse de ’héte dans de nombreuses
maladies. Les polymorphismes fonctionnels les plus souvent étudiés pour les échecs
implantaires sont :

- Les variations du géne de ’interleukine IL-1, en particulier IL-a (IL-1A) et IL-B (IL-

1B)

En effet, un risque augmenté de 1’échec implantaire chez les patients avec génotypes
IL-1a et IL-1B pour différentes populations a été mis en évidence (Campos, et al., 2005).

- Les matrix métallo-protéinases (MMP)

I s’agit de polymorphismes qui augmentent 1’activité transcriptionnelle des enzymes
de dégradation du tissu conjonctif. Ils ont été analysés récemment dans 1I’é¢tude de Campos et
coll. (Campos, et al., 2005). Cette étude a montré que les polymorphismes de MMP-1 étaient
associés a I’échec implantaire, ce qui n’était pas le cas pour MMP-9.
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- Le polymorphisme du géne de la protéine de la morphogenése osseuse-4 (BMP-4)

Ce géne a été retrouvé associé a la perte d’os marginal péri-implantaire avant la
connexion des piliers (Shimpuku, et al., 2003).

Concernant les maladies parodontales, leur susceptibilité peut aussi étre expliquée par
des facteurs génétiques : le polymorphisme génétique ou les mutations génétiques peuvent
modifier certaines fonctions du systeme immunitaire L hypothése de prédisposition génétique
aux maladies parodontales est aujourd’hui confirmée (Hart, et al., 1997), les chromosomes
impliqués étant :

- Le chromosome 6 sur les genes codant pour I’immunoglobuline G2, le tumour
necrosis factor A, le Fcc Il ;

- Le chromosome 2 sur les génes codant pour I’interleukine 1b ;

- Le chromosome 9 sur les genes codant pour la prostaglandine E2.

Ainsi, un test de susceptibilité a la maladie parodontale a été créé, visant a déterminer

la présence d’interleukine 1. Ce test n’a pas de but diagnostique mais plutét une visée
préventive, permettant d’identifier les patients a risque.
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2.3. Les parodontites comme facteur de risque d’une PI :
évaluation du risque

Plusieurs études ont montré que les maladies parodontales représentent un vecteur non
négligeable dans 1’apparition et I’évolution d’une PI. Il a en effet ét¢ démontré que la
persistance d’une maladie non traitée favorise la colonisation de micro-organismes
pathogenes au niveau des sites implantaires, notamment chez le patient partiellement édenté.
La persistance de poches parodontales aprés réhabilitation implantaire devient alors un facteur
de risque d’apparition d’une PI (Berglundh, et al., 2011).

Comme indiqué précédemment, la flore retrouvée autour des implants impliqués dans
une PI est similaire aux germes identifiés dans une parodontite agressive (Mombelli, et al.,
2011). C’est a dire une quantité dominante de bactéries Gram- et anaérobies. Et lors de
parodontites réfractaires ou récidivantes sur un sujet présentant des implants, les prélevements
montrent une flore pathogene similaire tels que : Pg, Pi et de Fusobacterium dans les poches
profondes (Papaiannou, et al., 1996). Ces constatations sont confirmées par Van Winkelhoff
et coll. (Van Winkelhoff, et al., 2000) ou la formation de fistule péri-implantaire ou la perte
de 2 implants étaient associées a la présence de Pg.

La plupart des études montrent en effet, que les maladies parodontales non maitrisées,
en particulier la forme agressive, peut représenter un risque réel pour les implants (Carcuac, et
al., 2010) ; (Karoussis, et al., 2007).

On en conclut que les poches parodontales non traitées doivent étre considérées
comme un réservoir de germes pathogénes potentiellement capables de provoquer des
infections parodontales et péri-implantaires (Apse, et al., 1989).

D’autre part, il a été montré que la persistance de la plaque aprés la pose d’implant
était néfaste. En effet, des études ont prouvé que la présence de plaque dentaire engendrait un
risque élevé de mucosite (Abrahamsson, et al., 1998) et de PI (Lindhe, et al., 2008). C’est
pourquoi il est important de prévenir ce facteur par le contr6le de plaque du patient, intégrant
la notion de TPS.

Par ailleurs, il a été démontré que le contréle de l'infection parodontale et la
maintenance préviennent les complications bactériennes en implantologie (Malmstrom, et al.,
1990) et qu’ils auraient une conséquence bénéfique sur le succes a long terme des implants
(Lang, etal., 2011).

Le traitement parodontal classique aura comme objectif, d’une part, de stabiliser la
maladie parodontale et le processus infectieux, d’autre part, de préparer la cavité buccale a la
réhabilitation implantaire. 1l donc est indispensable de stabiliser la maladie parodontale avant
toute réhabilitation, les poches résiduelles représentant un risque réel pour I’implant.
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3. Pré requis pour pouvoir poser des implants chez un
patient avec des antécédents de maladie parodontale

Les maladies parodontales bénéficient & I'heure actuelle d'une meilleure
compréhension ainsi que d'un meilleur traitement qu'auparavant. En effet, il existe désormais
une meilleure connaissance des facteurs de risque locaux et généraux

En implantologie orale, la sélection du patient et I’indication clinique optimise le
succes du résultat final. Du point de vue médico-légal, il est préjudiciable de ne pas connaitre
les conséquences d’anomalies, méme modérées, mais pouvant parfois entrainer d’importantes
complications per ou post opératoires. Par conséquent, nous savons qu’il est indispensable de
stabiliser la maladie parodontale avant toute chirurgie buccale. C’est pourquoi nous allons
mettre en exergue les critéres de stabilisation des parodontites sans la validation desquels,
toute pose implantaire doit étre proscrite.

3.1. Critéres cliniques de stabilisation des maladies parodontales
Le but est de répondre aux interrogations suivantes :

- Comment peut-on s’assurer que la maladie est stabilisée pour poser des
implants ?

- Existe-t-il un moyen prédictif assez fiable pour définir les conditions du
succes des implants, surtout s’ils sont porteurs d’un projet thérapeutique
étendu ?

La mise en place d’implants chez des patients atteints de parodontite ne peut étre
envisagée avant d’avoir stabilisé la maladie parodontale. Le traitement étiologique (ou
thérapeutique initiale), a pour objectif d’obtenir de la part du patient un contrdle de plaque
rigoureux, et de décontaminer les surfaces radiculaires par détartrage/surfacage. Une
antibiothérapie systémique peut compléter le traitement, en présence de bactéries ne pouvant
étre éliminées complétement par un traitement mécanique (Aa, Pg, Tanarella forsythia)
(Haffajee, et al., 2003). Ainsi, la flore bactérienne restera compatible avec la santé
parodontale.

Apreés 6 a 8 semaines suivant cette étape, une réévaluation comprenant une évaluation
du contr6le de plaque et un sondage parodontal permet de mesurer les résultats obtenus, et les
besoins éventuels d’un traitement chirurgical. C’est & ce moment que I’on détermine la
conservabilité des dents dont le pronostic est réservé. La décision définitive peut étre prise
dans certaines situations, aprés la cicatrisation des chirurgies parodontales, en fonction des
résultats obtenus.

De méme, les résultats a moyen et long termes des thérapeutiques chirurgicales et non
chirurgicales ne pourront rester stables et satisfaisants que si la maintenance post-chirurgicale
est assuree. De nombreuses etudes montrent que des thérapeutiques parodontales comprenant
la motivation du patient, son éducation a I'nygiéne bucco-dentaire et le détartrage/surfacage
sont vouées a 1’échec si elles ne sont pas accompagnées d'une maintenance correcte. Sans
cela, les patients sont susceptibles de présenter une perte progressive de l'attache parodontale
(Becker, et al., 1984) ; (Cortellini, et al., 1994).
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C’est pourquoi, certains éléments du diagnostic, doivent étre impérativement analysés
au cours d'un examen préopératoire clinique et radiographique minutieux afin de s’assurer de
cette stabilité. Grace a cette démarche rigoureuse, I'omnipraticien pourra proposer le meilleur
traitement a son patient avec des résultats prédictibles et fiables.

Pour en juger, il est possible de définir certains critéres d’évaluation :

3.1.1. Présence de plaque

Il est admis que la plaque bactérienne soit 1’élément étiologique prédominant dans
I'apparition des maladies parodontales (Kornman, et al., 1993), le contréle de plaque est donc
indispensable dans la prévention de la récidive de la maladie.

Chez les patients traités par des thérapeutiques chirurgicales et non chirurgicales, il a
été montré que les dents colonisées par la plaque risquent la récurrence de la maladie
parodontale. A contrario, une dentition sous contrdle de plaque et disposant d’une
maintenance réguliere, assure la stabilité parodontale pendant de nombreuses années (Rosling,
etal., 1976a) ; (Rosling, et al., 1976b) ; (Axelsson, et al., 1981a) ; (Axelsson, et al., 1991).

Cependant, les études realisées a ce jour, n‘ont pas identifié le niveau d'infection par la
plaque compatible avec le maintien de la santé parodontale. 1l est important de réaliser que
I’indice de plaque dans la cavité buccale doit étre mis en relation soit avec la réponse de
I'nte, soit avec les paramétres inflammatoires intrinséques.

Il est évident que ce paramétre est intimement lié a la motivation du patient a
I’hygiéne. Néanmoins, il est important de ne pas négliger la possibilité, voir la capacité
d’acces a I’hygiene du patient. Des problémes d’aménagements des tissus ou des facteurs de
rétention de plaque dus a des troubles orthodontiques ou autres restaurations iatrogénes
peuvent étre a I’origine de cet état.

3.1.2. Compliance du patient a la TPS (thérapeutique parodontale de
soutient)

En raison de leur histoire de la maladie, tous les patients suivant une TPS représentent
une population a risque (modéré a élevé) d'infection parodontale récurrente.

Par opposition a la population générale ne présentant pas le méme historique, les
patients parodontaux doivent effectuer des consultations régulieres de suivi pour fournir a la
fois une évaluation continue des risques et une thérapeutique adéquate par des soins de
soutien. Et avant tout traitement implantaire, le patient doit étre pris en charge pour
I’enseignement de 1’hygiéne et du contréle de plaque (Wilson, 2003).

La TPS comprend :

- L’actualisation du questionnaire médical
- Le recueil des données clinigues
e Facteurs de risque ;
e Examen dentaire ;
e Examen parodontal et implantaire ;
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e Examen radiologique ;
e Bilan du contréle de plaque ;
e Surveillance microbiologique.

- L’élimination du tartre et des dépots

On considére que 6 mois était le délai moyen suffisant entre 2 visites de maintenance
parodontale. Cet intervalle est adapté aux patients présentant une gingivite ou une forme
précoce de parodontite et des facteurs de risque minimaux.

Ceux qui présentent des formes plus sévéeres ou des facteurs de risque plus importants
ont besoin de soins plus fréquents. Les délais varient de :

e 2 semaines (Nyman et al 1977), (Rosling, et al., 1976a) ;

e 2 a3 mois (Axelsson, et al., 1981b) ;

e 3 mois (Becker, et al., 1988), Fleszar et al 1980, Hill et al 1981,
Knowles et al 1979, Oliver 1969, Ramfjord et al 1987, 1975, 1973,
Wilson et al 1987) ;

e 4 a6 mois (Hirschfeld et Wasserman).

« La fiabilité d’un acte, quel qu’il soit, se mesure a son efficacité a long terme, et la
maintenance fait partie intégrante d’un traitement. Cela signifie que nos patients ont plus
besoin d’une prise en charge dans le temps pour un résultat dans le temps, que d’actes
ponctuels qui ne peuvent aboutir qu’a [’échec. »(Jean Louis Giovannoli, Information
Dentaire, octobre 2006).

La modification comportementale du patient

Nombre d’enquétes ont montré qu’une minorité de patients suivant un traitement
parodontal sont réguliers quant aux prescriptions relatives a leurs soins de soutien
parodontaux (Wilson, et al., 1984); (Mendoza, et al., 1991); (Checchi, et al., 1994)
(Demetriou, et al., 1995).

En outre, il a été établi que les patients traités qui assistent régulierement aux rendez-
vous de maintenance parodontale ont un meilleur pronostic que les patients qui n’y assistent
pas (Axelsson, et al., 1981a) ; (Becker, et al., 1984) ; (Cortellini, et al., 1994). Ces patients
doivent donc étre considérés comme présentant un risque accru de progression de la
parodontite.

Un rapport qui étudie les différences de personnalité des patients participant a une TPS
par rapport a des patients qui n'y participent pas, a révélé que les patients qui n’en ont pas
auraient eu une incidence plus élevée d'événements de vie stressants et seraient moins stables
dans leurs relations personnelles (Becker, et al., 1988).

Dans des circonstances optimales, le TPS serait en mesure de maintenir la stabilité des
niveaux d'attache clinique pendant de nombreuses années. Par conséquent, il est important de
déterminer les patients manquant a cette rigueur, indicateurs précoces d’une éventuelle
réapparition de la maladie parodontale, c’est a dire la réinfection et la progression de la
destruction parodontale d'un site auparavant traité.

D'un point de vue clinique, la stabilité des criteres parodontaux reflete un équilibre
dynamique entre agression bactérienne et réponse de I'héte. En effet, quand un changement
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survient, I'noméostasie est perturbée. Les intervalles entre les consultations doivent donc étre
choisis en fonction du profil de risque global. De plus, il a été démontré que, a ce jour, que
I'utilisation des profils de risque individuels pour déterminer le contenu et la fréquence idéale
des consultations de maintenance parodontale était trés efficiente (Axelsson, et al., 1981a)
(Axelsson, et al., 1981b) ; (Axelsson, et al., 1991). La prise en charge doit donc étre
personnalisée. L'évaluation du niveau de risque de progression de la maladie de chaque
patient permettrait au praticien de déterminer la fréquence et I'ampleur des soins nécessaires
pour maintenir les niveaux d'attache obtenus apres un traitement parodontal. La détermination
de niveaux de risque empécherait donc a la fois un traitement sous-évalué, et traitement
excessif au cours de la TPS (Bragger, et al., 1992).

Le patient doit en étre informé lors des consultations du bilan pré-implantaire et dans
le consentement éclairé, car s’il s’avere qu’il n’est pas assidu a ces consultations, ou qu’il
devient peu consciencieux en terme d’hygiéne apreés la pose, I’échec implantaire est assuré.

3.1.3. Tabac et diabete

Il est primordial, avant d’envisager un traitement implantaire, que les habitudes
nocives telles que le tabac soient diminuées, et idéalement arrétées. Nous avons montré
précédemment les méfaits du tabac et son interaction avec la Pl et la parodontite.

De méme il est impératif que le diabéte soit traité et équilibré bien que son interaction
avec la PI soit encore a 1’étude. Un patient dont le diabéte est traité et équilibré doit étre traité
comme un patient normal ne présentant pas de contre-indications.

Pour conclure, avant d’envisager toute réhabilitation implantaire, tous ces facteurs
devront au préalable étre analysés scrupuleusement. Il est important de définir le profil du
patient et le facteur déterminant sera sa motivation qu’il devra conserver en amont ainsi qu’en
aval de la pose d’implant pour assurer la pérennité du traitement. Par ailleurs de nouveaux
outils tels que les bilans biologiques bactériens se développent et pourraient fournir des
informations précieuses concernant la stabilité parodontale.

3.1.4. Examen de sondage parodontal comparatif, perte de soutien des
dents

Un examen de sondage parodontal doit étre réitéré avant le traitement implantaire ou
avant toute réhabilitation fonctionnelle pour s’assurer de la stabilité parodontale.

Le sondage doit étre réalisé autour de la dent et des dents adjacentes, a l'aide d'une
sonde parodontale graduée, et peux méme étre effectué si besoin sous anesthésie locale, s’il
n'y pas d’inflammation. Ces mesures doivent étre prises au niveau des 6 sites dentaires (V,
MV, DV, L, ML, DL). Ensuite, elles doivent étre mesurées lors de toute consultation de
maintenance pour mettre en évident tout changement par rapport a la situation initiale
(Wilson, 2003). Pour évaluer le risque de progression de la maladie chez un patient, le
dénombrement des poches résiduelles avec une profondeur de sondage > 5 mm est indiqué
comme facteur de risque de récidive de la maladie parodontale et par conséquent facteur de
risque de PI. Lorsque cette mesure est considérée comme unique paramétre d’échec,
I'évaluation doit étre associée avec d'autres parametres tels que le saignement et/ou la
suppuration au sondage pouvant révéler des niches écologiques. Il est également primordial
de comparer les résultats avant et apres traitement parodontal, cela nous donne une indication
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sur la réponse de I’hdte au traitement et signe un pronostic favorable en cas de nette
amélioration de la profondeur des poches.

La stabilité parodontale peut donc se traduire par un nombre minimal de poches
résiduelles. La présence d’une fréquence importante de poches profondes résiduelles et
I'approfondissement des poches parodontales pendant la thérapeutique de soutien sont
associés a un risque élevé de progression de la maladie (Badersten, et al., 1990) ; (Claffey, et
al., 1990).

Les patients présentant jusqu'a 4 poches résiduelles peuvent étre considérés comme
des patients présentant un risque relativement faible, tandis que les patients
possédant plus de 8 poches résiduelles sont considérés comme des individus ayant un risque
important de récidive de la maladie. Cet état signera alors une contre-indication a la pose
implantaire.

3.1.5. Saignement gingival et suppuration

Les meilleurs indicateurs restent le saignement au sondage et la suppuration qui
peuvent étre objectivés en passant une sonde dans le sulcus. On considére aujourd’hui que
seuls les sites a antécédents de perte d’attache, et particuliérement ceux qui montrent des
signes inflammatoires doivent étre identifiés et traités. Une étude montre que les sites qui
saignent au sondage durant les 26 années d’observation, ont une perte d’attache de 70 % plus
élevée que les sites qui ne saignent pas. Les dents se trouvant constamment dans un
environnement gingival inflammatoire auraient alors 46 fois plus de risque d’étre perdues
(Schétzle, 2003).

La fiabilité du test BOP comme un facteur prédictif a été évaluée en calculant la
sensibilite, la spécificité, la précision et valeurs positives et négatives prédictives. Bien que
seulement une sensibilité de 29% ait été calculée pour des saignements fréquents, la
spécificité était de 88%. Le fait que la valeur prédictive positive pour la progression de la
maladie n'était que de 6% et que la valeur prédictive négative était de 98%, rend 1’absence
continue de BOP un facteur prédictif fiable pour le maintien de la santé parodontale.
(Niklaus, et al., 1990). Néanmoins, certains auteurs pensent qu’il ne s’agit pas d’un motif
suffisant pour justifier une intervention chirurgicale. Le saignement ponctuel au sondage ne
permettrait pas de déterminer 1’activité du site, (Haffajee, et al., 1983) ne dénotant que d’un
écart léger par rapport a une situation parodontale saine (Lang, et al., 1986).

On peut donc conclure de ces études que si le saignement au sondage n’est pas
nécessairement un facteur signant la persistance de la maladie parodontale, son absence reste
un facteur patent de la stabilité parodontale.

3.1.6. Bilan radiologique

Le bilan radiologique va venir en complément du sondage parodontal. Il permet en
effet d’évaluer la perte tissulaire par rapport a différentes étapes du traitement. Il permet de
déterminer la présence ou non de poches angulaires ou de lyse osseuse horizontale en
comparaison avec le bilan précédent, il s’agit donc d’un indicateur de la stabilité du traitement
parodontal. 1l faut également rechercher la corticale des septa : la présence d’un liseré radio-
opaque : la lamina dura, autour du septum, est un signe de santé parodontale (Pawlak, et al.,
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1987), chez le patient en phase de maintenance et par conséquent un indice favorable a la
thérapeutique implantaire.

Les bilans successifs peuvent également étre utiles pour suivre I'évolution des niveaux
osseux au fil du temps, par exemple dans les zones de furcation ou chez les patients chez
lesquels réside une incertitude quant a l'agressivité de la maladie. La nécessité clinique doit
déterminer la fréquence de répétition des radiographies. La perte osseuse est lente a se
manifester sur les radiographies séquentielles. Cela doit étre mis en balance avec la
surveillance adéquate des sites qui peuvent ne pas étre stables ou si des traitements plus
complexes ou d'autres types de traitement sont envisages.

En cas de maladie active et pour le suivi, un bilan complet tous les 2 ou 3 ans,
comprenant 7 radiographies verticales rétro-coronnaire « bitewing », permet d’évaluer
précisement la stabilité osseuse.

3.1.7. Examen de la mobilité dentaire

Lorsqu'une maladie parodontale s'accompagne de malpositions et de déficits
occlusaux, le but de la thérapeutique est d'atteindre les équilibres biologiques et mécaniques,
indissociables pour une stabilité a long terme. L’indice de mobilité pourra étre considéré
comme un indicateur de stabilité, lorsque comparé a celui des examens précédents dans un but
comparatif. Si celui-ci reste stable ou s’il est diminué, il s’agit en effet d’un critére de
stabilité. Si en revanche 1’indice augmente il peut étre considéré comme un signe de récidive
de la maladie.

Néanmoins, cet indice sera a pondérer avec les troubles occlusaux, car si une dent est
sollicitée de maniere excessive en raison de 1’absence de calage postérieur, d’une parafonction
ou habitude nocive ou bien de troubles de ’OIM (et associée a la perte osseuse précédemment
subie), cet indice sera biaisé et par conséquent non significatif d’une instabilité parodontale. Il
est donc important de mettre en rapport ce critére au contexte occlusal.

Une contention consistant en I'immobilisation temporaire ou définitive des dents

mobiles par un artifice prothétique pourra étre réalisée pour soulage le patient. Son but étant
de maintenir les dents dans la meilleure position anatomique et fonctionnelle possible.
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3.2. Criteres bactériologiques : les prélevements bactériens

Pour les patients dont la maladie est encore active malgré les soins, un suivi
microbiologique et un test de sensibilité aux antibiotiques peut étre utile. Mais ces
prélévements bactériens peuvent étre également envisagés comme marqueurs de la stabilité
parodontale.

Le but étant de déterminer :

- Le timing d'implantation apres thérapeutique initiale chez un patient denté ;
- Lamise en évidence d'un état de santé parodontale ;
- Anticiper une PI.

Ainsi, les prélevements bactériens seraient un indicateur de stabilité de la parodontite.
Un bilan biologique pré-implantaire de premiere intention permet une évaluation de 1’état
systémique du patient et élimine les sujets a risque, évitant ainsi au chirurgien d’intervenir sur
un terrain défavorable ou contre-indiqué.

Une analyse microbiologique n’a d’intérét que si la connaissance de la composition
microbienne oriente le choix thérapeutique, afin d’obtenir de meilleurs résultats cliniques et
microbiologiques. La persistance d’un niveau ¢levé d’Aa, Pg, Pi, Peptostreptococci micros,
Amylobacter rectus, Fusobacterium nucleatum, Tf et de Treponema, a été associée a un
risque accru de nouvelles pertes d’attache, et nécessite la poursuite du traitement, mais une
question se pose a savoir : faut-il rechercher systématiquement ces germes pathogénes chez
tous les patients dont la situation clinique tarde a s’améliorer ? Il s’avére en réalité, que ces
tests ne sont pas nécessaires chez tous les patients. Ils doivent étre réservés uniquement aux
patients a haut risque parodontal présentant une gingivite ou ne répondant pas rapidement a
un traitement conventionnel initial (débridement mecanique avec ou sans chirurgie).

Nous pouvons imaginer qu’un test pour les bactéries causales des maladies
parodontales autour d'un implant dentaire serait un indice intéressant dans la planification du
succes des implants dentaires chez les patients concernés par la maladie parodontale. En effet,
le taux d'échec des implants dentaires bien qu’assez faible, est souvent dii, comme montré
précédemment & une infection parodontale préalable. Eliminer les bactéries destructrices
avant la pose d’un implant dentaire permettrait donc d’obtenir des résultats plus prévisibles et
une augmentation du succes implantaire.

Les maladies parodontales sont des maladies infectieuses initiées par des bactéries
pathogénes parmi lesquelles les 4 bactéries suivantes ont été identifiées comme étant
prépondérantes dans la majorité des parodontites :

- Aggregatibacter actinomycetemcomitans (Aa) ;
- Porphyromonas gingigalis (Pg) ;

- Tannerella forsythia (Tf) ;

- Treponema denticola (Td).

Socransky et coll, (Socransky, et al., 1998) proposent une classification des complexes
bactériens en codes couleur (Fig. 16).
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Complexe Parodontopathogéne Abréviation Seuil de pathogénicité néccssitant 'usage
de Socransky d'unc antibicthérapic adaptée en plus
d'unc intervention mécanique ou plastic osscuse

Complexe Aa Aggregotibacter >107 CFU
actine temcomi tons

D

Complexe Orange | Compylobacter rectus Cr >10% CFU

Associ
Complexe Vert Eikenclla corrodens Ec >107 CFL
Champignon Candida albicans Ca

Figure 16 : Complexe de Socransky

Les bactéries impliquées dans la parodontite apparaissent sous forme de complexes.
Pour élaborer des stratégies thérapeutiques adaptées, il faut connaitre le mode d’organisation
des espéces rencontrées et par conséquent la composition des complexes jaune, vert, violet,
orange et rouge, mais aussi disposer d’une méthode de diagnostic microbiologique fiable et
facilement utilisable.

Les parodontites, et particulierement dans le cas de parodontite agressive, sont
caractérisées par la présence de bactéries Gram-. On sait alors que la maladie se stabilise
quand les batonnets Gram+ sont en majorité dans la composition de la flore. C’est pour suivre
I'évolution des bactéries ou des changements dans le sillon gingival ou la poche parodontale
que plusieurs techniques ont été mises en place. Il y a dix ans, ces démarches n'étaient
envisageables qu’au sein des universités, désormais, la majorité ont ét¢ mises sur le marcher
et mises a la disposition des praticiens.

Selon I'HAS (ANAES) : "Le diagnostic microbiologique peut faire appel a 3 méthodes
diagnostiques : bactériologique, immunologique et moléculaire. Ces examens peuvent étre
proposés en cas de parodontite agressive ou en cas de parodontite réfractaire au traitement. La
réalisation d'un examen bactériologique avec culture et antibiogramme est conditionnée par la
possibilité de disposer d'un milieu de transport assurant la survie des especes anaérobies et
capnophiles et d'un laboratoire pouvant réaliser une culture en anaérobie."

Les tests bactériens et logigrammes de décision thérapeutique trouvent alors tout leur
intérét diagnostic pour s’assurer de la stabilité parodontale.

3.2.1. La culture microbienne

La méthode de référence reste la technique de la culture bactérienne qui permet
I’identification des complexes pathogenes et la réalisation d’un antibiogramme. Celui-ci
détermine I’antibiotique de choix. Ainsi, une antibiothérapie efficace pourra €tre mise en
place si besoin (Greenstein, 1988) ; (Lamster, et al., 1993) ; (Socransky, et al., 1987).

Si cette méthode offre I’avantage d’étre compleéte, elle reste cependant délicate et
longue en raison d’un protocole lourd (milieu de transport des bactéries anaérobies,
nombreuses dilutions, microbiologiste expérimenté...) et son codt est élevé. L’identification
se fait par une taxonomie précise, elle-méme basée sur la culture bactérienne.
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Cependant, certaines bactéries pathogénes, comme les espéces de Treponema
(spirochétes) et Tannerella forsythensis, sont tres difficiles a cultiver et demandent beaucoup
de moyens (Sakamoto, et al., 2002). Ensuite, il s’agit d’un processus lent et cher, chronophage
(durée de I’examen 5 a 6 semaines), et de faible sensibilité donc imprécis.

3.2.2. Les méthodes de diagnostic moléculaire

Elles sont d’un abord plus simple (hybridation, PCR, PCR en temps réel). Le principe
de ces techniques consiste en la détection d’ADN bactérien et notamment sur les séquences
specifiques du matériel génétique des différents pathogénes potentiels. La quantité de
séquence cible pouvant étre détectée détermine la sensibilité du test (seuil de détection). Une
multiplication préalable par amplification génétique peut étre réalisée (Polymerase Chain
Reaction). Elle permet de détecter une quantité infinitésimale d’ADN par amplification.

De plus, cette méthode est réalisée sur des bactéries mortes, a I’inverse des cultures
qui se font sur matériel vivant et ne précisent que de maniére qualitative et semi-quantitative
le nombre de bactéries sans donner d’éléments sur la charge bactérienne totale. 11 s’agit donc
d’une technique trés spécifique et sensible, capable de détecter méme une seule copie d'une
séquence recherchée (Greenstein, 1988). Elle présente en revanche des inconvénients
concernant: la recherche ciblée de microorganismes, l’absence d’antibiogramme, la
réalisation de faux positifs et faux négatifs selon les techniques et les sondes utilisées.

La méthode actuellement la plus performante est la PCR en temps réel. Elle permet la
quantification précise de I’ADN bactérien. Elle permet d’augmenter la spécificité puisque le
fragment d’ADN spécifique aux especes se lie aussi a une séquence cible de I’ADN du germe
pathogene. L’émission d’un signal fluorescent est mesurée et cette intensité est
proportionnelle a la quantité de produit formé. Cette technique bactériologique, est
entierement automatisée, elle est plus fiable et garantit une sensibilité et une quantification
précise des germes pathogénes tout en gardant la méme rapidité dans 1’obtention des résultats.

Ce moyen diagnostique, qui apparait aujourd’hui comme un outil ayant révolutionné la
microbiologie en parodontologie et en implantologie, est disponible sur le marché sous le nom
de Colgate Méridol® Paro-Diagnostic. Il permet a la fois I’identification et la quantification
des six principales bactéries parodonto-pathogénes et la charge bactérienne totale. Concernant
la détection d’Aa et Pg dans des échantillons de plaque sous gingivale de patients atteint par
la maladie parodontale, la PCR serait plus précise que la culture bactérienne, et aurait une plus
grande fréquence de détection de ces deux micro-organismes cibles (Riggio, et al., 1996).

Actuellement, quatre sociétés proposent des tests d’identification bactérienne par
sonde nucléiques :

- Microldent® et Microldent Plus®, Biocentric Hain
- Periodontitis Microbiology Test®, SGS

- Meridol ParoDiagnostic®, laboratoires GABA

- PerioAnalyse®, Pierre Fabre Oral Care

La PCR en temps réel pourrait jouer un rdle primordial dans le diagnostic

microbiologique une fois validée par des études et lorsque le cot deviendra moindre (Sanz, et
al., 2004).
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3.2.3. Intérét d’un test bactériologique

L’objectif initial de ces tests est d’identifier I’antibiothérapie adéquate et de détruire
les bactéries pathogenes pour recréer un écosystéme bactérien équilibré. Cependant, des
profils bactériens trés différents présents dans les poches parodontales peuvent entrainer des
Iésions cliniques identiques. Le test bactériologique est donc primordial pour préciser le type
d’infection en cause, choisir la meilleure approche thérapeutique, vérifier par la suite la
validité du traitement entrepris et enfin éviter de recourir a la chirurgie si les tests sont
négatifs.

Cependant, il est intéressant de réaliser un test microbiologique a I'étape du
diagnostic. Si ce test est réalise apres un traitement actif, il permettra de dépister les récidives
et de Vvérifier la validité du traitement parodontal en compléments des précédents critéres de
stabilisation parodontale. L'identification de la flore pathogéne permettra alors I'adaptation du
futur traitement et donnera une idée du pronostic (Sixou, 2003) et dans le cas d’un bilan pré-
implantaire, de s’assurer de I’absence d’une flore pathogéne.

Certains praticiens considerent l'identification microbienne comme un complément
précieux dans la gestion des patients atteints de certaines formes de parodontite, bien qu'il y
ait un manque de preuves solides a cet effet. C’est pourquoi, des recherches supplémentaires
sont nécessaires pour resoudre ce probléme.

En conclusion, I'analyse microbiologique dans les formes sévéres ou avancées de la
parodontite reste un outil trés prometteur pour déterminer 1’activité de la maladie et de prédire
la perte d'attache a venir, en fin de compte améliorer le pronostic du traitement. Cependant, le
contréle de la parodontite nécessite un engagement et une communication optimales par tous
les intéressés : le patient, le dentiste, et parfois le microbiologiste. Ce test pourrait devenir un
élément déterminant pour engager le plan de traitement global.
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3.3. Vision globale d’un plan de traitement pluridisciplinaire

Tout traitement, qu'il soit prothétique, parodontal, orthodontique, implantaire ou une
combinaison des différentes spécialités, a pour objectif la stabilité et la pérennité.

Lorsqu'une maladie parodontale s'accompagne de malpositions et de déficits
occlusaux, le but de la thérapeutique est d'atteindre les équilibres biologiques et mécaniques,
indissociables pour une stabilité a long terme. Une simulation par édification d’un plan de
traitement raisonné, va permettre de juger de I’ampleur des traitements a venir, donc d’évaluer
leur faisabilité et leur cout ainsi que la durée approximative.

Il est important que le patient soit averti du déroulement du traitement qui peut étre
lourd (techniquement, financierement ainsi qu’au niveau de la durée), et de définir
préalablement ses attentes et les limites de nos possibilités thérapeutiques, le but étant
systématiquement d’obtenir son consentement éclairg.

3.3.1. Gestion occlusale des conséquences de la maladie parodontale

De nombreuses conséquences peuvent survenir lors d’une maladie parodontale,
comme nous 1’avons montré précédemment. Les conséquences des migrations dentaires, des
encombrements, des interférences vont nécessiter un arsenal thérapeutique complet et parfois
lourd dans certains cas les plus avancés. Le but sera de recréer une OIM favorable pour
obtenir un cadre fonctionnel et harmonieux.

En effet, de nombreux facteurs augmentent le risque de traumatisme occlusal tels que :

- Les malpositions dentaires ;

- Les pertes dentaires multiples non compensées responsables de dysharmonies
dento-dentaires ;

- Les parafonctions.

Seligman (Seligman, et al., 1991), Svanberg (Svanberg, 1974), et Polson (Polson, et
al., 1976), affirment que le traumatisme occlusal n'intervient pas dans la création de
parodontites alors que d’autres auteurs, (Glickman, 1974) ; (Glickman, et al., 1967) jugent
que les malocclusions, les déséquilibres occlusaux, le bruxisme, les parafonctions, les
anomalies de forme de la table occlusale, interviennent dans 1’étiologie de la parodontite.
Ainsi les deux pathologies a la fois occlusale et parodontale s’entretiendraient mutuellement.

L’équilibration occlusale consistera a modifier, par soustraction ou par addition, le
relief occlusal dans le but d'obtenir une OIM stable et fonctionnelle. Car il est indispensable
d'identifier et de corriger les obstacles occlusaux avant d'entreprendre une réhabilitation
qu’elle soit unitaire ou plurale, ainsi qu'il est nécessaire de reconstruire une courbe occlusale
harmonieuse en regard de la restauration prévue. Dans ces conditions cette réhabilitation peut
prétendre assurer une bonne stabilité occlusale en OIM, et un guidage correct des
mouvements initiés a partir de cette position.

Enfin, qu’il s’agisse d'une restauration prothétique implantaire, en présence de
dysfonction cranio-mandibulaire d'étiologie occlusale ou en présence d'une occlusion
traumatisante due a une parodontopathie, I’occlusodontie doit étre une discipline faisant partie
intégrante du plan de traitement.
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3.3.1.1. Traitement orthodontique (TO)

L’orthodontie est utilisée comme thérapeutique complémentaire dans le traitement
parodontal, elle permet de créer ou de recréer des conditions plus favorables a I’élimination de
la plaque dentaire, et de retablir un cadre occlusal favorable sans négliger 1’esthétique. Il
s’agit du traitement de choix concernant les migrations dentaires subséquentes a la
parodontite. Mais certains déficits parodontaux vont imposer des compromis au niveau des
objectifs de traitement, et vont demander un contréle rigoureux au niveau de la biomécanique
(Benoit.R, et al., 1985).

Le déeplacement dentaire orthodontique doit regrouper les conditions suivantes :

- Conditions mécaniques : utilisation de forces Iégéres et continues ;

- Conditions anatomiques : le parodonte doit étre complet et sain ;

- Conditions non inflammatoires : maladie parodontale traitée et stabilisée avec
TPS.

Avant de débuter tout traitement, le cadre doit étre optimum : cela se traduit par une
absence d’inflammation gingivale (Melson, 1987). Car la seule contre-indication au
traitement orthodontique chez des patients atteints de maladie parodontale est la persistance
d’une inflammation gingivale, contrairement a 1’dge, qui ne constitue pas une contre-
indication, bien qu’il soit généralement établi que les processus de remodelage osseux se
produisent plus lentement chez des patients agés (Mailland, 1981) ; (Fontenelle, 1982);
(Thilander, et al., 1983) ; (Benoit, 1986).

Si la parodontite n’est pas stabilisée, le TO ne doit pas étre initié car 1’attache se
trouve en situation de migration apicale et par conséquent, le probléme peut étre aggravé par
les déplacements orthodontiques. Cependant, le déplacement dentaire ainsi provoqué n'induit
pas de perte osseuse en I'absence d'inflammation (Ericson, et al., 1977) ; (Fontenelle, 1982) ;
(Thilander, et al., 1983). Certains auteurs jugent méme qu’il peut, en présence de tissu réduit,
induire un remaniement positif du volume osseux (Mailland, 1981) ; (Carlson, 1985) et une
amélioration de I'anatomie parodontale.

En revanche, il est a noter qu’il sera plus difficile de maintenir une bonne hygiéne
parodontale lors d’un TO (Shiloah, et al., 1987) : premiérement, l'accés a I'hygiéne devient
difficile et deuxiemement, il est admis que le taux de bactéries anaérobies augmente dans le
sillon gingival des dents baguées (Ong, et al., 1998). Pour cette raison, il sera impératif
d’utiliser des brackets collés et d'éliminer correctement les exces de composite pour limiter
cette inflammation gingivale (Zachrisson, et al., 1993). Enfin les conditions biomécaniques
sont particuliéres concernant les ancrages et I'application des forces car la surface radiculaire
fonctionnelle est réduite (Benoit, 1986). En cas d’antécédents parodontaux chez l'adulte, le
TO peut présenter plusieurs objectifs :

- La correction de la migration « en éventail » des blocs incisivo-canins :

Si le TO permet 1’obtention d’une occlusion stable, il peut alors aboutir, apres
assainissement parodontal et si le pronostic le permet, a la récupération d’un bloc incisivo-
canin fonctionnel (Benoit, 1986).
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- Correction des encombrements :

La maladie parodontale peut étre aggravée par des malpositions, tels que des
chevauchements, rendant impossible 1’accés a 1’hygiene. Ainsi, la parodontite s’auto-
entretient favorisant la rétention de plaque. La correction de ces troubles permettra donc au
patient une meilleure gestion de sa santé parodontale.

- Le redressement de 1’axe molaire :

Le TO, en association avec le traitement parodontal (thérapeutique initiale), va
permettre le redressement de I’axe de la(les) dent(s) concernée(s), en fonction du cas clinique
et du plan de traitement prévu, notamment au niveau implanto-prothétique. Pour les molaires,
deux possibilités s’offrent a nous :

e Redressement de I’axe molaire avec réouverture d’espace pour une
réhabilitation prothétique et possibilité de mise en place ultérieure
d’un implant ;

e Redressement et mésialisation molaire avec fermeture de I’espace.

- Le mouvement d’ingression :

Il s’agit du déplacement de la dent selon son grand axe dans le sens inverse de
I’éruption, C’est un mouvement non physiologique donc difficile a réaliser qui nécessite un
appareillage multi-bagues ainsi qu’un ancrage stable (Salvadori, et al., 1986). Sa mise en
ceuvre reste relativement difficile et ce mouvement a fait 1’objet de nombreuses discussions
traitant tant de sa possibilité de la réalisation, qu’en ce qui concerne 1’absence de résorption
radiculaire ou de destruction parodontale iatrogene potentiellement ultérieure a cet acte
(Melsen, 1989). Dans le cadre d’un parodonte affaibli, la force développée doit toujours étre
légére et aussi constante que possible (Melsen, 1989) pour éviter tout remaniement 0sseux
négatif.

. La discipline orthodontique, fait donc partie intégrante du plan de traitement paro-
implantaire. Elle va permettre un équilibre occlusal sans engendrer de perturbation de
I'appareil manducateur. Le TO se conclura par la réalisation des contentions afin de maintenir
les résultats car la récidive reste latente, d'autant plus lorsque le terrain parodontal est affaibli.
Nous développerons plus loin, I’aspect esthétique du TO.

3.3.1.2. Traitement par amélo-corono-plasties

Les problémes occlusaux peuvent étre traités des meulages sélectifs (Brocard, et al.,
1998). En présence de parodontite, des déplacements dentaires légers peuvent étre observes
ne nécessitant pas obligatoirement un traitement ODF lourd. Il est fréquent que des versions
ou des égressions surviennent a la suite d’une parodontite en réponse a 1’avulsion d’une dent.

Dans les cas ou les déplacements sont modérés, une coronoplastie c'est-a-dire un
aménagement par réduction du tissu dentaire par fraisage est envisageable. On parle d’amélo-
plastie, le but étant de ne pas empiéter de fagon excessive dans la dentine, ou la présence de
terminaisons nerveuses (contrairement a 1’émail), peut engendrer des sensibilités voir des
douleurs importantes en réponse a divers stimuli (froid, chaud, sucré).
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Lorsque nous sommes en présence d’une légeére égression, la dent sort de son plan
d’occlusion. Si cette différence de hauteur est faible (1 a 2mm), elle pourra étre corrigée par
une simple coronoplastie. En revanche, si cette épaisseur est trop importante, la coronoplastie
devra étre suivie de la mise en place d’un €lément de prothése fixe pour protéger la dent des
stimuli, voir la dévitaliser si la proximité avec la pulpe 1’oblige.

La rehabilitation par ajustement occlusal est effectuée apres une étude précise des
parametres occlusaux individuels et la recherche de la position mandibulaire de référence qui
détermine le type de thérapeutique occlusale : ajustement occlusal sur le chemin de fermeture
physiologique sans modification de la PIM du patient dans les cas de faible décalage entre la
PIM clinique et la position de repos physiologique, ou bien ajustement occlusal modifiant la
PIM dans les cas de fort décalage.

3.3.1.3. Traitement par prothése fixe : onlay /CCC/ CCM

L'apport de la prothése fixée se fait a travers des restaurations prothétiques presque
invisibles a partir de matériaux mieux adaptés, plus esthétiques et moins traumatiques
(Rocenweig, 1998). Ces restaurations préservent au maximum les dents. C'est le cas des
onlays collés. L’apport de la prothése fixe a 1’occlusodontie, peut se faire également par la
mise en place de couronne dentaire. L'hygiene doit étre irréprochable pour empécher tout
risque d’infiltration du joint dento-prothétique.

Différentes situations indiquent le choix d’une prothése fixée pour la correction
occlusale :

- Egression : lorsque 1’égression est trop importante et que la coronoplastie est
inenvisageable en raison de I’importance de la hauteur de tissu a soustraire dépassant la limite
amélo-dentinaire et compromettant la vitalité pulpaire. La prothese fixe posséde alors un réle
de protection de la dent au niveau des zones ou la dentine est exposée.

- Version : L’onlay prend alors toute son intérét dans ce cas, lorsqu’une dent est versée
et que seule une partie de la dent doit subir une réduction tissulaire pour des raisons
occlusales. L’onlay permet une préservation tissulaire en comparaison a la couronne
conventionnelle, ¢’est une solution de choix lorsqu’elle est envisageable.

3.3.1.4. Gestion de I’esthétique

La dentisterie esthétique est définie comme la science de copier la nature et d’intégrer
les soins dans le contexte buccal, les rendant ainsi invisibles autant que possible. Dans le
méme esprit, le traitement parodontal dans son ensemble doit étre un traitement raisonné,
conservateur, respectueux des tissus, des organes dentaires et des reperes physiologiques.

Nous avons évoqué lors de la premiére partie les conséquences au niveau esthétique de
la maladie parodontale, les points principaux nous concernant éetant notamment les
mouvements dentaires, les récessions et la perte de hauteur. Ces paramétres devront étre pris
en compte pour la réhabilitation. Le parametre esthétique est indispensable a la réussite des
protheses sur implants mais cette réussite esthétique est contrariée par un parodonte affaibli.

. Une étude visait a examiner les concepts d'esthétique pour le traitement implantaire.
Il a eté conclu que I'esthétique dans les résultats de protheses implanto-portées résulte d’une

49



approche multidisciplinaire depuis la planification jusqu'a l'insertion de la restauration finale
(Délben, et al., 2011).

Les conséquences des parodontites telles que les migrations, les récessions
importantes, la perte de DV réalisent un préjudice esthétique important, notamment lorsqu’il
s’agit du bloc incisivo-canin maxillaire. Plusieurs questions peuvent alors étre posées :

- Dans quelle mesure doit on extraire ou conserver une dent jugee
fonctionnellement conservable lorsque subsiste une défaillance esthétique ?

- Doit-on privilégier I’esthétique a la fonction ?

- Est-il possible d’obtenir un résultat satisfaisant les exigences a la fois
esthétiques et fonctionnelles du patient par le biais de 1I’implantologie ?

Les traitements esthétiques du parodonte peuvent se donner comme buts de restaurer
ce qui existait avant les traumatismes divers et les conséquences des maladies parodontales,
de prévenir les risques d’altération ou de faciliter I’intégration harmonieuse des couronnes
prothétiques et des implants dentaires.

3.3.1.5. Patient demandeur ou non ?

Les patients sont de plus en plus demandeurs d’esthétique : il convient donc de bien
communiquer en amont de la réalisation d’une prothése afin d’éviter certains écueils.
Néanmoins, on peut étre confronté a plusieurs types de personnalités, le patient demandeur
d’une gestion optimum de I’esthétique ou le patient non demandeur, focalisé sur la
fonctionnalité et le codt.

La question qui se posera au praticien et a son équipe sera alors : doit-on privilégier
I’aspect fonctionnel et financier au détriment de I’esthétique lorsque le patient n’a pas de
préoccupation de cet ordre ? 1l ne faut pas négliger le fait que certains patients, n’ont pas de
demande esthétique mais exclusivement fonctionnelle. 1l nous parait évident, de réaliser ce
qu’il y ait de mieux en matiere d’esthétique pour le patient pour des raisons d’éthique et de
déontologie. En revanche lorsque I’esthétique se retrouve en contradiction avec la fonction ou
le colt, la question peut étre posée. D’autant plus que pour une réussite esthétique, le
traitement pluridisciplinaire est souvent lourd, il demandera une compliance du patient, des
rendez vous réguliers et il peut prendre beaucoup de temps suivant I’importance du cas.

Par ailleurs, alors que les implants dentaires peuvent améliorer un aspect esthétique
médiocre (Leahey, et al., 2007), I'objectif majeur des interventions péri-implantaires est de
réduire et de prévenir la morbidité, tels que I'inflammation de la muqueuse et péri-implantaire.

Doit-on préserver une dent juger conservable mais d’aspect inesthétique en relation
avec une récession importante ou a une malposition liée a la pathologie parodontale et
réalisant une asymeétrie par rapport au futur implant ? Seule la décision émanant du patient
peut entrer en compte a ce niveau.

Ensuite, rien n'est moins subjectif que la notion d'esthétique en implantologie (d’autant
plus lorsque le parodonte est affaibli) et il est important de ne rien promettre au patient a ce
sujet. Une bonne communication est donc primordiale pour que la demande esthétique du
patient soit précisée. Ils doivent étre questionnés sur leurs attentes et leurs souhaits concernant
la reconstruction sur implants, car 1I’échec est possible et 1’attentes du patient est parfois tres
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élevée. Il est essentiel de comprendre que les réhabilitations implantaires ne réalisent pas un
résultat parfait pour tous les patients. Le remplacement des dents antérieures avec des
prothéses partielles fixes conventionnelles ou des restaurations avec de la résine peuvent
parfois accomplir des résultats esthétiques identiques ou méme meilleurs.

C’est pour ces raisons qu’une communication et documentation appropriée sur la
maniére, le déroulement des différentes phases du traitement ainsi que sur les résultats
fonctionnels et esthétiques potentiellement réalisables entre dentiste et patient est
indispensable afin d'écarter des attentes irréalistes et des malentendus (Sullivan, 2001). La
demande du patient doit étre en effet, clairement définie pour qu’une coopération patient-
praticien s’initie. Il ne faut pas hésiter a l'aider a la clarifier et, avant tout, ne pas outrepasser
ses souhaits, de méme qu’une thérapeutique implantaire ne doit pas étre forcée chez un patient
hésitant (Alcouffe, 1991).

3.3.1.6. Planification implanto-paro-prothése

Une fois les souhaits du patient définis, nous pouvons envisager un plan de traitement
dans lequel il nous faudra intégrer la gestion des conséquences esthétiques de la maladie
parodontale.

Les tissus durs et mous, comme montrés précédemment, font partie intégrante du
sourire et le succés de la plupart des restaurations implantaires repose sur la gestion
pluridisciplinaire entre les solutions cliniques possibles (chirurgie pré-prothétique) et les
techniques prothétiques d’agencement esthétique. La prise en charge du patient demandeur et
non-demandeur esthétiqguement parlant ne sera donc pas la méme.

3.3.1.6.1. Patient non demandeur

Un traitement esthétique est plus compliqué, prend davantage de temps et d'efforts et
demeure aussi plus codteux. Tous les patients ne sont pas candidats pour un traitement
esthétique optimal. De méme, tous les praticiens ne sont pas en mesure d'effectuer ce type de
traitement dans leur intégralité. Pour ce type de patient I’aspect fonctionnel sera donc
privilégié.

La mise en place d’implants au niveau des segments édentés, et la réalisation d’une
construction implanto-portée, constituent une possibilité supplémentaire de restaurer des
dentures partiellement édentées a I’aide de protheses conjointes. La condition nécessaire a la
réalisation d’une réhabilitation fixée par des couronnes et des bridges, en présence d’un
édentement partiel, est de disposer d’un nombre de piliers prothétiques suffisant, lesquels
doivent étre distribués de facon favorable a la statique prothétique, et présenter un bon état de
santé parodontale.

Ainsi, apres s’étre assuré de la stabilisation de la maladie parodontale par les différents
parametres définis précédemment, le plan de traitement peut étre envisage. Nous nous
concentrerons sur la réalisation d’une prothése bien adaptée facile a reéaliser et dont
I’entretient par le patient sera aisé. Les implants seront activés et les prothéses réalisées selon
un concept parodontal (embrasures dégagées et limites juxta ou légérement sous-gingivales).
On se contentera donc d’un plan de traitement simplifié :
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Consultation et diagnostic

Urgence - .
alvéolyse terminale

|
Acte d'urgence J

[acteurs psychologiques du patient
Facteurs socio-Geonomigues

L Etude préimplantaire J

Extractions
—pose
immeédiate
desimplants

L Pose des implants J

L Maintenance J

Figure 17 : Arbre décisionnel implantologie en parodontie

lére étape : stabiliser la maladie parodontale

- Thérapeutique initiale ;
- Reéévaluation ;

||

4 A v _ v :
Parodontite I Parodontite Parodontite agressive
chronique agressive localisée geneéralisee
[
Thérapeutique '
étiologique
£ N\
L Réévaluation J
v

Chinurgie parodontale /-
extraction(s) chinwrgicale(s) J

(_

- Traitement par surfacages ou chirurgie si présence de poches

résiduelles
- Maintenance ;

- Réévaluation avant implantation / extraction des dents jugées non

conservables.

La mise en place d’implants chez des patients atteints de parodontite ne peut étre
envisagée avant d’avoir stabilisé la maladie parodontale. La thérapeutique initiale a pour
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objectif d’obtenir de la part du patient un controle de plaque rigoureux et de détoxifier les
surfaces radiculaires par détartrage/surfacage. La réévaluation comprend une évaluation du
contrle de plaque et un sondage des profondeurs des poches parodontales.

La solution thérapeutique visant & remplacer les dents absentes ou devant étre extraites
est généralement décidée a cette étape. La décision définitive peut étre prise dans certaines
situations apres la cicatrisation des chirurgies parodontales, en fonction des résultats obtenus.

2eme étape : étude et devis

L’équipe pluridisciplinaire va collecter toutes les informations nécessaires au cas

comme :

- L’¢état de santé général :

Contre-indications absolues : patients atteints d’insuffisance
cardiague sévere, de valvulopathies, de cancer évolutif, de
SIDA avéré, patient ayant regu une transplantation d’organe ;
Contre-indications relatives : ouverture buccale limitée ;

L’état de santé buccale.

- Les radiographies :

Panoramique : vue d’ensemble de la situation et apporte une
évaluation approximative des volumes osseux disponibles dans
le sens vertical ;

Bilan retro-alvéolaire : régulierement effectué lors du traitement
parodontal permet d’affiner cet examen ;

Scanner : obligatoire pour évaluer le volume osseux disponible
de maniére tridimensionnelle, mettant souvent en évidence des
concavités vestibulaires des crétes osseuses non détectables a la
palpation.

- Une éventuelle modélisation informatique : Un guide radiologique porté lors
de I’examen scanner est alors indispensable. Ce guide va servir de lien entre le
chirurgien et le praticien qui réalise la prothése. Il permet de vérifier que le
volume osseux disponible autorise la réalisation du projet prothétique. En effet,
dans le secteur antérieur par exemple, la résorption vestibulaire de la créte
osseuse peut laisser un volume suffisant pour mettre en place un implant, mais

conduire a un

échec esthétique si I’axe implantaire est trop vestibulé. Le guide

radiologique doit permettre de localiser la zone et ’axe d’implantation prévus,
mais aussi d’identifier les tissus mous sur le scanner. Ainsi, le guide
radiologique peut étre modifié si nécessaire avec précision et transformé en
guide chirurgical, permettant alors un positionnement optimal des implants.

- Les moulages maxillaires et mandibulaires et céraplasties prospectives ;

- Les photos du visage et de la dentition (sourire normal et forcé) ;

- Des analyses sanguines le cas écheant.

Ces informations recueillies aboutiront a un plan de traitement avec :

- Les différentes options de traitement ;

- Le pronostic ;

- Letemps requis;
- Lanécessité d’une greffe osseuse préalable ;
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- Le type d’anesthésie (locale dans la grande majorité des cas ou générale) ;
- La possibilité de dents immédiates provisoires ;
- Le codt.

Un devis sera rédigé et présenté lors de la deuxiéme visite. Avec ces informations
précises, le patient sera en mesure de prendre une décision.

3eme étape : aménagements des tissus pré-implantaires

- Présence d’un défaut osseux :
o la greffe osseuse autogéne d’apposition ;
o larégénération osseuse guidée ;
o I’¢lévation du plancher du sinus.
- Absence de gencive kératinisée :
o greffe conjonctive enfouie ;
o greffe gingivale guidée (RTG) ;
o greffe épithelio-conjonctive.

4eme étape : Pose d’un ou des implants dentaires

- Mise en place de I’'implant ;
L’implant sera ainsi laissé dans 1’os pendant une période de 2 a 6 mois pour
I’intégration osseuse, c¢’est-a-dire que 1’0s se dépose graduellement sur la surface de I’implant
en titane.

- Realisation de la restauration prothétique provisoire.

5eme étape : phase prothétique et mise en place des couronnes ou des bridges (ou des
prothéses) réalisés au laboratoire

6eme étape : Maintenance implantaire et parodontale

3.3.1.6.2. Patient demandeur

La réalisation de restauration discréte dans les secteurs esthétiques est devenue un but
en implantologie de nos jours.

Cette phase dite « correctrice », sur le plan strictement parodontal inclue la chirurgie
avec ou sans technique régéneratrice. Mais elle est également multidisciplinaire, puisqu’elle
va faire appel a toutes les spécialités de la dentisterie, que ce soit I’odontologie conservatrice,
la protheése ou I’orthopédie dento-faciale (ODF) afin de redonner une occlusion satisfaisante
et un sourire harmonieux. Il est désormais possible d’obtenir de bons résultats dans ce
domaine grace aux innovations dans I’utilisation de I’orthodontie, des greffes osseuses,
d’aménagement des tissus mous, et I’étude d’aménagement prothétiques.

3.3.1.6.2.1. ODF

L’orthodontie est utilisée comme thérapeutique complémentaire esthétique dans le
traitement parodontal de méme qu’en implantologie. Nous avons précédemment évoqué
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I’aspect fonctionnel de la réhabilitation, penchons nous désormais sur I’aspect esthétique. Elle
permet bien sOr de créer ou de recréer des conditions plus favorables a 1’élimination de la
plaque dentaire, et de rétablir I’occlusion comme montré précédemment, mais aussi de rétablir
I’esthétique.

Les indications esthétiques sont diverses il s’agit de la préparation initiale :

- Suppression des versions des dents concernées en redressant leurs axes en
fonction du cas clinique et du plan de traitement prévu, notamment au niveau
prothétique ;

- Ingression des dents extrudées par défaut de calage ;

- Réduction de la supraclusie secondaire a la parodontite ;

- Diminution ou suppression des diastemes antérieurs et postérieurs.

Une fois cette étape réalisée, la mise en place d’une contention a vie sera indispensable
et une équilibration occlusale pourra s’avérer nécessaire de mani¢re a empécher les
éventuelles récidives.

3.3.1.6.2.2. Stripping

Le remodelage dentaire "stripping” également évoqué précédemment, consiste a
éliminer une quantité d'émail par action mécanique ou manuelle dans les zones ou I'émail
s'use naturellement soit pour gagner de la place, corriger des dysharmonies de largeur de
dents ou encore obtenir un meilleur rendu esthétique en fin de traitement ODF. Cette
intervention sera indolore car située dans un tissu non innerve.

TRIANGLE NOIR CENTRAL

Une fois les dents réalignées et parce que la gencive Les dents remodelées et réali-
ne repousse pas, la gencive qui a disparu ou a été gnees, le TN s'estompe
écrasée peut laisser un triangle noir

Figure 19 : Réduction des « triangles noirs » par stripping

Ce procédé permet la fermeture d’espaces pour supprimer les triangles noirs
inesthétique subséquents a la fin du traitement ODF.
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3.3.1.6.2.3. Biotypes et classifications

- Biotypes parodontaux

L’Epaisseur gingivale, la morphologie de la gencive et de la papille inter-dentaire, et
I'architecture osseuse sont autant de facteurs déterminants dans le biotype parodontal et
peuvent influencer les approches chirurgicales et de guérison (Kan, et al., 2003). Ochsenbein
& Ross (Ochsenbein, et al., 1973) décrivent les tissus parodontaux en bonne santé par des
catégories de biotypes en fonction de leur architecture :

e Mince et festonné (tissu gingival Mince, des papilles longues et minces,
osseuse festonnée),

e Plat épais, (Epaisseur du tissu gingival, papilles courtes et larges et
épaisses, 0s plat).

Le Biotype parodontal affecte pratiguement toutes les interventions chirurgicales
parodontales, y compris 1’élongation coronaire lors de la pose de l'implant (Pontoriero, et al.,
2001) ; (Palacci, 1996) ; (Palacci, et al., 1995) et des greffes tissulaires (Seibert, et al., 1997).
Un biotype parodontal mince représente le morphotype le plus sensible et peut, apres
traitement, étre sujet a la récession gingivale ou a la formation de triangles noirs inesthétiques
(Bengazi, et al., 1996) ou encore des changements de couleur bleuétre.

- Classification de la créte alvéolaire dans le maxillaire antérieur

Pour aider les praticiens dans la complexité du traitement implantaire et pré-
implantaire, a visualiser le résultat final et comprendre les limites, Palacci et Ericsson
(Palacci, et al., 2001) ont publié, en 2001, un systeme de classification basé sur le défaut de
tissus durs et mous (fig 20-21).

Figure 20 : Vertical and horizontal ridge loss. While the treatment of the left-side case was
relatively simple and ‘restitution ad integrum’ could be achieved, treatment of the right-side case was
challenging. The objectives and treatment options were not the same for the two cases presented here. An
implant-supported fixed restoration was more likely to be a better solution for the right-side case

Figure 21 : Vertical and horizontal ridge loss. While the treatment of the left-side case was
relatively simple and ‘restitution ad integrum’ could be achieved, treatment of the right-side case was
challenging. The objectives and treatment options were not the same for the two cases presented here. An
implant-supported fixed restoration was more likely to be a better solution for the right-side case.
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Une évaluation du site anatomique pré-implantaire fournit un guide utile dans le choix
d’options de traitement appropriées pour parvenir a une fonction correct et a un résultat
esthétique. Le systeme de classification Palacci-Ericsson divise les sites d'implantation en
quatre classes selon la dimension verticale et horizontale de la perte tissulaire respective ou
les combinaisons des différentes classes peuvent coexister.

Les procédures d’épaississement osseux peuvent fournir un gain en hauteur de 2-3
mm. Un total supplémentaire de 2 mm peut étre acquis avec l'augmentation des tissus mous,
et 1-2 mm de gain supplémentaire peut étre obtenue par élongation coronaire chirurgicale. Ce
gain en hauteur dans les tissus mous obtenue peut faire la différence entre un succes et un
résultat inacceptable du traitement implantaire.

Figure 22 : The Palacci-Ericsson classification

Options de traitement proposées pour les différentes classes

- Classe I-A:

Dans le cas de la classe I-A, il n'est pas nécessaire d'augmenter le contour vertical ou
horizontal de la créte alvéolaire. Souvent, une technique de coup de poing ou une incision
horizontale crestale au sein de la muqueuse masticatoire kératinisée est suffisante pour fournir
une anatomie adéquate des tissus mous autour de l'implant. L’entretien de 1’0s péri-
implantaire et la stabilisation des tissus mous peuvent étre affectés si une mise en place
immédiate d'implant compromet le bon positionnement et 1’angulation, par rapport a un
implant mis en place secondairement.

- Classe lI-B:

Une technique d’augmentation des tissus mous peut étre d'une importance capitale
dans le cas de la classe II-B. Le degré et le type de remodelage des tissus mous peut varier
selon les besoins des patients, comme mentionné précédemment, et peut étre réalisée au cours
de la pose d’implant ou d'installation de la butée, en fonction de I'emploi soit en une seule
étape ou un implant en deux étapes.

- Classe llI-C:

Dans la classe I1I-C, les objectifs sont la greffe osseuse pour restaurer le soutien de
I'implant et des tissus mous. La situation clinique subséquente devrait approcher la classe 11-B
et la classe IA apres avoir effectué des augmentations de tissus mous.
Une greffe osseuse autogéne intra-membranaire suivi d’une mise en place de l'implant a 4
mois représente un systéme fiable de traitement des cas de classe 111-C (Aalam, et al., 2007) ;
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(Nowzari, et al., 2007). Apreés une période de cicatrisation de 3 a 6 mois, lors de la deuxiéme
étape chirurgicale, le contour des tissus mous, la texture et la forme peuvent étre relativement
facilement améliorés. Une prothese provisoire permet d'optimiser I'anatomie des tissus mous
et contribue a finaliser I'esthétique et I'occlusion, apres quoi, la restauration définitive est
réalisée. Ces modalités de traitement sont capables de convertir un cas de la classe Il a la
classe C-11-B et pour terminer dans la classe I-A.

- Classe IV-D:

En classe IV-D, la dimension verticale du site implantaire a été considérablement
modifiée, et I’effondrement de 1’0os et de la résorption des tissus mous nécessitent une
importante reconstruction chirurgicale avant la pose des implants. Une approche chirurgicale
par étapes est nécessaire, mais pas toujours suffisante, pour obtenir une reconstruction
compléte de la créte. Plusieurs modalités de traitement ont été utilisées pour obtenir un
résultat clinique acceptable (Kamalakidis, et al., 2007) :

- une greffe osseuse (figure 23) :

Figure 23 : Tecnique de greffe d’apposition

- éruption orthodontique : alignement des festons gingivaux (Fig 24-25) ;
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Figure 24 : Avant traction orthodontique Figure 25 : Résultat aprés traction de 11

- ostéotomie segmentaire ;
- ostéogenése par distraction ;

- porcelaine / acrylique imitation gingivale inclus dans la restauration
prothétique. (C’est pourquoi Il est important qu'un patient en classe IV-D
accepte un résultat cliniqgue compromis avant le début du traitement).

Perte de papille  Perte sévere de

Perte verticale Papille intacte 350% la papille

Tissus intacts

Perte .. Perte tissulaire Perte tissulaire
: legérement L i
horizontale L limitée importante
réduis
- Technique
coup de
: . reff
poing Technique e OSSEUse
. , . et technique
Traitement d’augmentation , .
- Incision des tissus mous d aug.mentatlon
. " des tissus mous
horizontale
crestale

Figure 26 : tableau récapitulatif de la classification de Palacci-Ericsson

Absence de papille

Perte tissulaire
extréme

Quantité limitée de
mugueuse attachée

Greffe osseuse

Eruption
orthodontique

Ostéotomie
segmentaire

Ostéotomie par
distraction

Porcelaine
acrylique.

Le dentiste ne peut pas attendre une procédure chirurgicale pour aller directement de la
classe IV a la classe Il ou de la classe Il & la classe 1. Cependant, un cas de classe IV peut étre

modifié en cas de classe Il dans une procédure de série de

traitements.

Un total de 4-5 mm de gain de hauteur des tissus mous peut étre obtenu par une série d'étapes

chirurgicales.
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3.3.1.6.2.4. Aménagements des tissus

Nous pouvons des lors constater que lors d’antécédents de maladies parodontales, on
se retrouve généralement face a un défaut osseux plus ou moins important nécessitant dans
certains cas une greffe osseuse d’apposition. En effet le volume osseux résiduel ne permet pas
de poser I’indication implantaire, ou bien le permet, mais pour des raisons esthétiques ou
fonctionnelles évidentes, la greffe s’avere nécessaire. La reconstruction du volume crestal sera
réalisée dans le but de recréer un environnent fonctionnel, esthétique et phonétique correct. La
chirurgie plastique péri-implantaire (CPPI) se concentre sur I'narmonisation des structures
péri-implantaires a I'aide de I’aménagement des tissus durs et des tissus mous, et comprend :

- L’amélioration de la structure osseuse, des tissus mous ;
- Lamise en valeur ;

- La précision dans la pose des implants ;

- Laqualité de la pose de la prothése.

Cependant, la justification de I’approche de la CPPI va bien au-dela de I'esthétique
pure pour répondre aux questions de qualité de vie et de bien-étre psychosocial des patients.
La CPPI est également importante pour la création de muqueuse kératinisée péri-implantaire
et de hauteur des tissus mous inter-implantaires, afin d'éviter le bourrage alimentaire, le
passage dair inter-implantaire et des problémes éventuels d'‘élocution. Il est aujourd’hui
nécessaire pour 1I’omnipraticien de connaitre les deux points cités ci-apres afin d’orienter le
plus justement son patient :

- Les techniques de régénération actuelles ;
- Le gain osseux espéré.

Il existe beaucoup de techniques, mais qu’il s’agisse des matériaux de comblement,
des membranes voire des protéines dérivées de la matrice amélaire ou bien encore les facteurs
de croissance, la régénération reste incertaine. Ces techniques peuvent apporter des gains
osseux tres significatifs, améliorant considérablement le pronostic de la dent. Néanmoins, du
fait que les résultats soient tres hétérogenes, 1’approche chirurgicale régénératrice et sa
présentation au patient se doivent d’étre raisonnables, sachant qu’en moyenne il est possible
d’espérer 2 a 3 mm de gain osseux. La gestion de certains cas dont la perte osseuse et
gingivale est importante et au sein de laquelle a été créé des déformations des tissus durs et
mous rendent le traitement compliqué.

Le but du chirurgien dentiste doit étre d’augmenter le volume du site dans toutes les
dimensions. Ce site peut alors étre amélioré, modelé a la forme idéale de la restauration. Pour
cela, il sera important d’utiliser des stratégies de traitement sophistiquées, imposant un
renforcement du site et un positionnement optimal de I’implant. La gestion rigoureuse et
ingénieuse d’un site prophétiquement surdimensionné est primordiale lors de la phase finale
de finition de la restauration esthétique.

- Aménagement des défauts osseux

Ces différentes techniques permettent de recréer une architecture osseuse compatible
avec la santé parodontale et le controle de plaque ainsi que d’aménager un site propice a
I’intégration implantaire et prothétique
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e Chirurgie résectrice osseuse

Le but est de recréer une architecture positive, c'est-a-dire un niveau d’os inter-
proximal plus coronaire que le niveau alvéolaire vestibulaire ou lingual/palatin. Cette
architecture est envisagee lorsque la correction du défaut osseux par les techniques de
régénération est impossible (Camilleri, 2007) ; (Mattout, et al., 2003). Dans le cas d’une
simple « mise a plat » de 1ésions et correction des défauts osseux, I’aménagement des tissus
mous par un lambeau de Widman est indiqué. Dans les secteurs esthétiques, on exécutera
plut6t un lambeau esthétique d’acces ou de préservation papillaire (Zucchelli, et al., 2006) ;
(Mattout, et al., 2003).

e Greffes osseuses autogenes

Elles sont d’origine extra-buccales ou intra-buccales selon 1’état général du patient, le
volume de la perte osseuse et I’accessibilité du site donneur (Camilleri, 2007) ; (Mattout, et
al., 2003). En phase de traitement des défauts osseux, les différentes carottes obtenues sont
broyées afin de permettre le comblement du défaut (Mattout, et al., 2003). Tandis que les
greffons en bloc sont réservés aux greffes d’apposition particulierement indiquées dans le
traitement des défauts de la créte. Ces techniques sont associées au lambeau positionné
coronairement afin de recouvrir la greffe en totalité. L’avantage des greffes autogenes est
I’apport, au niveau du site receveur, d’éléments cellulaires ostéoblastiques, ou progéniteurs,
pouvant conduire a une néoformation osseuse.

Un gain osseux est constaté par I’ensemble des auteurs cités (Mattout, et al., 2003)
mais reste variable en fonction de 1’origine du greffon (Mattout, et al., 2003). Borghetti et
Monnet-Corti, (Borghetti, et al., 2008) mettent en avant un taux de résorption post-chirurgical
plus faible pour un greffon issu de la symphyse mentonniere (0s membraneux) que pour un
greffon iliaque (os enchondrale). Il est possible d’optimiser les résultats des greffes en les
associant aux techniques de RTG, ROG.

e Matériaux de comblement

L’utilisation des biomatériaux permet d’éviter un second site chirurgical et d’obtenir
une quantité illimitée. Ils peuvent étre utilisés en complément d’une grefte.

Le choix du matériau repose sur des criteres de biocompatibilité, de granulométrie,
d’ostéo-conduction et de résorbabilité. 1l sera mis en place au sein du défaut osseux, sans étre
trop compacté et en évitant un sur-comblement. Les produits sont d’origine biologique (os
d’origine animale, dérivé du corail) ou synthétique (hydroxyapatite, bioverres, etc...)
(Camilleri, 2007). Les xénogreffes d’os bovin anorganique sont les plus utilisées. Nasr et al.
(Nasr, et al., 1999) obtiennent que les défauts osseux sont améliorés par les matériaux de
comblements en comparaison au seul lambeau de débridement.

e Régénération osseuse gquidée

Elle consiste a isoler le défaut osseux a reconstruire en mettant en place une barriere
physique (membrane résorbable ou non) empéchant la colonisation du site par les cellules
conjonctives gingivales au profit des cellules osseuses. Cette technique peut s’utiliser seule
(colonisation d’un caillot sanguin stable par les cellules osseuses) ou en association avec des
greffes ou comblement. Les études restent divergentes concernant les résultats obtenus avec
une membrane résorbable ou non. Si Cortellini trouvent des résultats équivalents (Cortellini,
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et al., 1996) une autre étude (Buser, et al., 1999) montrerait que les résultats seraient meilleurs
avec une membrane non résorbable.

e Meédiateurs biologiques

Il s’agit des facteurs de croissance et de différenciation (platelet-derived growth factor
ou PDGF (actuellement interdite en France), insulin groth factor ou IGF), de médiateurs du
métabolisme osseux (bone morphogenetic protein, BMP), protéine de la matrice amélaire
(Camilleri, 2007) ; (Mattout, et al., 2003). Ce procédé cherche a reproduire la communication
moléculaire physiologique. Les résultats semblent concluants (Lynch, et al., 1991);
(Giannobile, et al., 1996).

- Aménagement des tissus mous

e Greffe conjonctive

D'aprés la majorité des auteurs, il est important de convertir un biotype fin ou moyen
en un biotype épais dans le cas d'une implantation dans le secteur antérieur (Chang, et al.,
2010).

o La greffe épithélio-conjonctive (GEC)

C’est une technique fiable aux résultats stables dans le temps et aux taux de succes
élevé. Elle permet également de traiter plusieurs sites en méme temps et présente une source
de tissu donneur toujours présente. En revanche elle impose un second site opératoire
douloureux ainsi qu’un résultat peu esthétique qui limite son utilisation aux secteurs
postérieurs.

o La greffe de conjonctif enfoui (GCE)

La GCE représente l'a technique la plus utilisée, elle répond efficacement aux
demandes de hauteur et d’épaisseur par un apport de tissu et reste une intervention esthétique
donc appropriée aux secteurs antérieurs. Une architecture gingivale initiale défectueuse
(récession, absence de gencive adhérente) ne permet pas d'envisager immédiatement cette
technique. Dans cette éventualité, il faudra dissocier le temps de I'extraction, de la
reconstruction tissulaire et de la mise en place de lI'implant.

o Le lambeau positionné latéralement (LPL)
Il donne un résultat esthétique également, une hauteur de tissu kératinisé et une
excellente vascularisation du site grace au pédicule, mais nécessite un site donneur présentant

une quantité importante de tissu kératinisé et demande une bonne maitrise.

- Recouvrement des récessions

Concernant les classes 1 et 2 de Miller, un recouvrement total sera possible, mais
concernant les classes 3 il sera partiel et impossible dans les classes 4. On utilisera les
techniques de GEC, GCE, LPL, mais également des techniques de lambeau positionné
coronairement (LPC), LPC avec rotation des papilles, la RTG et les médiateurs biologiques.
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- Technique chirurgicale pour restaurer un tissu papillaire de type inter-
implantaire

Actuellement il n’existe pas de technique réellement fiable pour ce type de
reconstruction, néanmoins, la prévention reste primordiale (les techniques d’incisions doivent
étre précis (Borghetti, et al., 2008). Une manipulation des tissus mous adjacents aux implants
permet une cicatrisation appropriée des tissus péri-implantaires et peut ménager une
architecture de tissu mou similaire a I’anatomie gingivale saine autour des dents (Hertel, et al.,
1993). Une technique chirurgicale a été développée pour restaurer un tissu en forme de papille
au moment de la deuxiéme étape la chirurgie implantaire. La muqueuse masticatoire est
déplacée en direction vestibulaire, ce qui augmenterait le volume du tissu sur le coté
vestibulaire de I'implant. Le tissu vestibulaire repositionné est stabilisé par la butée raccordée.
L'excés de tissu buccal permet une dissection des lambeaux et leur rotation avec le but de
remplir de tissus mous l'espace avec une papille inter-implant. Les variations de cette
technique comprennent l'inclusion de la zone édentée, une grande distance inter-implantaire et
I'utilisation des butées cylindriques. La technique chirurgicale recommandée pour restaurer
une papille inter-implantaire comprend les éléments suivants:

- Manipulation soigneuse des tissus afin de minimiser les traumatismes et de
maximiser la vascularisation. L’incision en biseau dans le volet mobile doit
étre délicate et varie selon les besoins (épaisseur, hauteur, ou les deux.)

- Larotation des lambeaux doit se faire sans tension.

- La technique de suture doit fournir des points serrés et un plaquage ferme des
lambeaux a I'appui et aux butées au niveau 0sseux.

Des greffes de tissu conjonctif supplémentaires avant la greffe osseuse, au cours de la
pose des implants, ou au moment de la deuxieme étape chirurgicale peuvent aider a produire
un environnement favorable a la situation implantaire. Ces options de traitement doivent étre
examinées avec soin, sachant que la technique de régénération papillaire dans de nombreux
cas, fournira suffisamment de hauteur de tissu. Des chirurgies des tissus mous pour augmenter
I’épaisseur des tissus buccaux ou crestaux peuvent étre effectuées.

Cette techniques tout comme celles présentées par d’autres auteurs (Beagle, 1992) ;
(Azzi, et al., 2002) ; (Carnio, 2004) ont également rapporté et illustré plusieurs cas cliniques.
Cependant, aucun résultat scientifique ne montre a ’heure actuelle, la fiabilité de procédés
restaurateurs papillaires. Il s’agit donc d’un domaine qui reste a 1’étude.

3.3.1.6.2.5. Positionnement des implants

Le positionnement idéal des implants représente une des clés du succés a long terme
de la thérapeutique implantaire. Dans le plan vestibulo-lingual, il parait essentiel de
positionner I'implant @ 2 mm en retrait de la corticale vestibulaire afin de prévenir toute
récession. De méme, I'espace de 2 mm entre I'implant et la dent adjacente s'impose pour
permettre un entretien correct de la future restauration prothétique. La position axiale de la
plate-forme implantaire se trouve située a 2-3 mm du collet des dents adjacentes. Cette
profondeur permet I'obtention d'un profil d'émergence naturel pour la prothese (Saadoun, et
al.,, 1992). L’insuffisance osseuse peut empécher le bon positionnement de 1'implant
proprement dit, ensuite, les tissus mous insuffisamment traités ne présentent pas un aspect
gingival similaire a celui des dents adjacentes. Si ces anomalies de tissus durs et mous ne sont
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pas corrigées par des techniques de régénération, la dent remplacée risque de détruire la
gencive.

Afin de créer une harmonie entre les tissus durs et mous, une compréhension des
variables biologiques et les conséquences parodontales est nécessaire. Lorsque le site est bien
préparé, le sommet de la créte doit étre coronaire a la gencive marginale souhaitee, et les
papilles doivent étre nivelées a la hauteur des dents controlatérales. Cette regle montre bien
que les tissus gingivaux sont soutenus par 1’os alvéolaire. Un défaut osseux génere
immanquablement un défaut gingival.

3.3.1.6.2.6. Réalisation prothétique provisoire

L’utilisation de restaurations temporaires correctes dans les tissus en phase de
reconstruction est primordiale pour atteindre les objectifs d'une gencive idéale. Elle intervient
a la fois lors de la phase initiale de correction des facteurs de risque locaux et associés. Elle
est contributive a I’amélioration de la situation clinique, favorise le traitement parodontal et la
cicatrisation tissulaire (Decup, et al., 1995) ; (Borghetti, et al., 2008). Les efforts lors du
développement du site grace a un placement idéal et une chirurgie fine peuvent tous étre
anéantis a ce stade si la phase de restauration n’est pas prise en main consciencieusement et
de facon raisonnée (Saadoun, et al., 1992). Cette étape sera décrite en détail dans la partie
suivante. Cependant il est important de noter que si une technigue de lambeau est utilisée lors
de la deuxiéme étape, le clinicien doit attendre la cicatrisation 4 a 5 semaines avant la mise en
place d’une restauration provisoire. En effet, La mise en place de vis de cicatrisation de grand
diamétre ou de restaurations temporaires au moment du lambeau diminuera toute
augmentation tissulaire potentielle. Cela peut engendrer des récessions indésirables sur le site.
Si la créte n'a pas été ménagée de maniére adéquate, elle compromet la possibilité de recréer
une gencive fiable, les papilles et gencives marginales migreront apicalement aux niveaux
souhaités (ceci est particulierement retrouvé chez le patient avec un parodonte mince).

En conclusion, la mise en place d’un implant et de sa prothése dans une recherche
esthétique et sur un parodonte réduit est un puzzle a multiples facettes nécessitant des
stratégies de traitement ingénieuses. Le développement des techniques chirurgicales, de la
microchirurgie, des remodelages tissulaires, des facteurs de croissance, ainsi que de I'implant
et des matériaux dentaires aidera le praticien dans la réalisation de résultats plus prévisibles a
I'avenir. Dans la région maxillaire antérieure, le remplacement des dents manquantes est
seulement une partie du traitement. L’autre aspect primordial de la thérapeutique réside dans
le comblement des tissus détruits par la maladie parodontale, c'est-a-dire les proces
alvéolaires et les tissus mous sus-jacents. Le rétablissement d'un contexte tissulaire normal est
donc une étape critique dans le succes esthétique. Le pronostic a long terme de la fonction et
de l'esthétique des implants peut étre amélioré par le choix de techniques appropriées et
personnalisées concernant chaque morphotype crestal et par le biais d’augmentation des tissus
effondrés, ainsi qu’en employant la technique implantaire adéquate. L’élaboration du plan de
traitement est donc la principale difficulté sur parodonte réduit. Cette approche doit étre
prudente raisonnée et pluridisciplinaire : les divers disciplines doivent étre menées
conjointement et étre évolutives, sachant qu’a tout moment si la réévaluation est négative, le
plan de traitement peut étre interrompu. Apres avoir dressé un bilan des difficultés cliniques,
les techniques permettant de réaménager les sites pré-implantaire doivent étre exploitées.

64



4. Gestion de la pose d’implants et de la prothése
4.1. Choix du type d’implant (Tissu ou Bone Level, lisse/rugueux)

Le but de cette partir est de définir si 1’état de surface et le design implantaire
influencent la perte ou la stabilité osseuse autour des implants et déterminer I’implant
optimum dans un contexte parodontal affaibli. Ensuite, de mettre en exergue les
caractéristiques implantaires souhaitées dans les cas d’antécédents parodontaux dans le but
d’optimiser 1’OI et d’écarter tout risque de PI.

Ces criteres sont tributaires de 1’ostéo-intégration (Ol) elle-méme définie comme « une
jonction anatomique et fonctionnelle directe entre 1’os vivant remanié et la surface de
I’implant mis en charge ». Elle va se diviser en deux phases :

- Phase de stabilisation primaire : ancrage mécanique de I’implant dans le site préparé.
La stabilité primaire de I'implant est capitale pour I'Ol, ainsi que sur le taux de réussite
(Buchs, et al., July 1995).

- Phase de stabilisation secondaire : formation d’une cohésion biologique entre la
surface de I’implant et le type osseux.

En implantologie, il faut distinguer le taux de succés du taux de survie. Si la survie
signifie que I’implant est tout simplement encore en place, le taux de succés est quant a lui,
interprété de fagon trés subjective. Cependant, tous les auteurs s’accordent a considérer que
pour un implant endo-osseux, on ne parle de succés que si I’'implant est stable, c’est-a dire
non-mobile. Radiologiquement, la présence d’un liseré radio-claire entourant 1’implant est
synonyme de non-intégration, tandis que 1’absence de liseré radio-clair ne prouve pas qu’il y
ait effectivement une apposition osseuse correcte.

Albrektsson et al. ont décrit les critéres de succes de 1’OI définis en 1981, c'est-a-dire :

- Absence de toute mobilité cliniquement décelable ;

- Absence d’image radio-claire autour de I’implant ;

- Absence de symptome, de trouble de la sensibilité ou d’infection récidivante ;

- Perte osseuse inférieure a 0.2 mm par an, aprés la premiere année de mise en
charge.

Lors des premiéres phases de la cicatrisation suivant la mise en place d’un implant,
I’0s néoformé a proximité des surfaces implantaires créé une condensation osseuse entre les
spires et a proximité de la surface de I’implant. La quantité d’os entre les spires, ¢’est-a-dire la
surface de contact os-implant, s’accroit avec le temps. Dans ce cadre, de nombreuses études
convergent en démontrant que le taux de succés (concernant 1’0OI) des implants dentaires a
surface rugueuse est supérieur, a celui obtenu avec les implants a surface usinée.

Pour avoir une image plus précise des différents systemes implantaires, il faut analyser
en détail leurs caractéristiques étant donné que certains implants ont des taux de succeés
relativement faibles. De nos jours, les implants de référence sont les implants endo-osseux de
type cylindriques (Davarpanah, et al., 2004). Chez les patients présentant des antécédents de
parodontite, le risque de PI reste élevé. Les analyses scientifiques en I’implantologie sont
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actuellement focalisées sur les caractéristiques fonctionnelles telles que 1’0Ol et sa cohésion
avec la forme de I’implant et son état de surface.

4.1.1. Implants tissu level/bone level

Deux sortes de conceptions implantaires sont proposées depuis 1’émergence de
I’implantologie moderne.

- Les premiers sont les implants en 2 piéces («2-piece implant») proposes par
Branmark, impliquant deux temps chirurgicaux et un enfouissement complet du col, c’est a
dire des implants juxta-crestaux ou «bone level» (fig.27). La mise en fonction de 1’implant
nécessitera la mise en place d’un pilier trans-muqueux, qu’il soit transitoire (pilier de
cicatrisation) ou définitif pour une prothése vissée ou scellée. Cependant I’'implant peut étre
posSé & un niveau juxta-crestal ou tres légerement supra-crestal pour aligner la premiére spire
au niveau osseux et minimiser le remodelage. Cette technique permet d’éviter une seconde
chirurgie et de pouvoir établir de suite une barriere biologique. Un pilier de cicatrisation est
ensuite installé pour générer le manchon péri-implantaire dans 1’attente de la phase
prothétique.

Figure 27 : Position juxtacrestale. Le col est au niveau de la créte osseuse.

- La seconde catégorie d’implants est les «one-piece implant», ceux-ci introduits par
Schroeder. Ces implants sont quant a eux composés d’un corps et d’un pilier trans-muqueux
ne formant qu’une seule picce : la partie rugueuse se situe au contact de I’os et la partie lisse
au niveau des tissus gingivaux. L’alignement de la premiére spire se situe a un niveau juxta-
crestal et la partie coronaire de 1’implant au niveau juxta-gingival (« soft-tissue level »). (Fig
28)

Figure 28 : Position supracrestale. Le col est au-dessus de la créte osseuse.

66



Hermann et coll (Hermann, et al., 1993) considérent que plus I’implant « 2-piece » est
enfoui profondément sous le niveau osseux, plus la resorption sera forte lors de la connexion
(1,5 @ 2 mm). La perte osseuse serait proportionnelle au positionnement du micro-gap
(interface entre 1’implant et le pilier). Cette lyse osseuse va se stabiliser rapidement pour
devenir inférieure a 0,2 mm par an. En revanche, on peut observer qu’il n’existe pas de perte
osseuse pour les implants « 1-piece », grace a 1’absence de micro-gap.

En effet, cet espace peut étre colonisé par des bactéries (fig 29) (Quiryen, et al., 1994),
et pourrait servir de réservoir a des bactéries potentiellement pathogénes transmises a partir
des lésions parodontales (Quiryen, et al., 1996) ; (Ellen, 1998) ; (Jones, et al., 2006). De plus,
les forces masticatoires peuvent causer un mouvement relatif entre les composants, ce qui
entraine un effet de pompage. La présence des endotoxines dans le tissu au niveau du micro-
gap provoque une réaction inflammatoire. L'os se résorbe en dessous de la connexion implant-
pilier jusqu'a ce que la hauteur d’espace biologique soit établie. L'espace biologique (fig 4)
pour les implants en une piéce avec limite lisse/rugueuse située au niveau de la créte osseuse
est significativement plus court que pour les implants en deux parties avec une interface située
au niveau crestal ou sous crestal et également plus court que les implants en une piéce avec la
limite lisse/rugueuse placée en sous crestal.

Seule une connexion étanche aux bactéries empéche cette résorption osseuse et
stabilise les tissus mous (Broggini, et al., 2006) ; (Mairgunther, et al., 1992) ; (Weigl, 2004).
L’avantage de la technique non enfouie est donc de supprimer la nécessité d'une seconde
piéce trans-gingivale dont la jonction avec I'implant ménage cet espace micro-gap (Binon, et
al., 1991) ; (Laney, et al., 1992) permettant la colonisation bactérienne (Quirynen, et al.,
1993).

Perturbatlons chroniques et transitoires

b. Micro-mouvements

Implant

alinterface pller

a. Micro hlatus

e Vissage-Dévisoage

d Contraintes occlusales

Figure 29 : Perturbations chroniques et transitoires ayant lieu au niveau du joint implant-pilier.

- a.dues a la présence d’un micro hiatus entre le pilier et le col de I’implant ;

- b. dues a des micromouvements entre le pilier et le col de I’implant ;

- c. dues a la présence d’un infiltrat bactérien au niveau du joint implant-pilier ;

- d. dues a des contraintes en rapport avec des forces occlusales ;

- e. dues a des perturbations transitoires lors de manipulations répétées du pilier de
cicatrisation.
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Schema du principe de la conservation de la distance biologique

Figure 30 : Schéma du principe de la conservation de la distance biologique

a. Rapport implant-tissus durs et mous lors de la pose implantaire ; les tissus mous ont une épaisseur
supérieure @ 3 mm. Les tissus mous sont appliqués contre le pilier de cicatrisation immédiatement aprés la
chirurgie, ainsi que les rapports de la créte osseuse et du col implantaire.

b. Formation de I’espace biologique lorsque 1’épaisseur des tissus mous est supérieure a 3 mm. Le
sulcus, 1’attache épithéliale et 1’attache conjonctive se mettent en place a I’intérieur de ces 3 mm. L’os a
Iégérement migré en direction apicale, suite au traumatisme chirurgical.

En conclusion, l'espace biologique autour des implants en une piéce s’apparente
davantage a celui des dents naturelles en comparaison aux implants en deux piéces, qu'ils
soient placés selon la technique enfouie ou non enfouie.

Par ailleurs, Fiorellini (Fiorellini, et al., 1999) rapporte que la perte osseuse crestale
serait d’importance équivalente autour d'implants «bone level » (0,99 +/- 0,08 mm) et
« tissue level » (0,92 +/- 0,08 mm) a 18 semaines. Cependant, cet auteur trouve une
chronologie de la perte osseuse différente dans le temps selon le type d'implant. En effet, pour
les implants «tissue level », la perte osseuse est plus importante durant les premiéres
semaines qui suivent leur mise en place. En revanche, pour les implants « bone level », le pic
de perte osseuse le plus important a lieu apres le deuxiéme temps chirurgical (réalisé a 12
semaines).

Neéanmoins, dans un contexte parodontal affaibli, il est plus prudent d’éviter de fortes
sollicitations en phase de cicatrisation. La technique en deux temps serait plus prévisible selon
Fritz et donnerait des résultats supérieurs a 90 % de succes (Fritz, 1999). Glauser, quant a lui,
(Glauser, et al., 2003), estime que le taux de succes est médiocre pour les implants en un
temps dans un os de faible densité (taux d'échec de 22 % comparé a un taux d'échec de 10 %
pour I'os dense).

Pour Davarpanah (Davarpanah, et al, 2004), la mise en place d'implants « bone level »
(en deux temps) et «tissue level » (en un seul temps) a montré d’excellents résultats
cliniquement et radiographiquement sur le long terme ainsi qu’une perte osseuse crestale
initiale limitée et presque stable dans le la durée. L'utilisation récente d'implants « bone
level » en un seul temps, avec la mise en place immédiate de pilier de cicatrisation permet de
simplifier le protocole opératoire. De bons résultats a court et moyen terme ont été rapportés
avec cette option chirurgicale intéressante.
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Une nouvelle proposition suggere un positionnement apico-coronaire supra-crestal du
col implantaire car elle permettrait de simplifier I'acte chirurgical et de faciliter la réalisation
prothétique, ce qui engendre une limitation de la lyse osseuse péri-implantaire. En effet, ’un
des principaux intéréts d'un systeme «tissue level » est la position de la jonction entre
Iimplant et la partie secondaire. Celle-ci est située au niveau de la créte osseuse pour les
systemes en deux temps chirurgicaux alors qu'elle est placée dans la région juxta-gingivale
pour un systéme en un temps. Cette particularité permet d'obtenir une situation se rapprochant
de celle observée au niveau des éléments dentaires (Bernard, et al., 1992a), et des conditions
biologiques et mécaniques favorables a la stabilité a long terme des résultats (Buser, et al.,
1997) ; (Buser, et al., 1999).

Une autre conception propose un positionnement sub-crestal qui favoriserait la
création d'un profil d'émergence naturel. Des connexions étanches aux bactéries, exemptes de
micromouvements empéchent la résorption osseuse qui survient normalement et elles seraient
également tolérées par l'os lorsque placées a une plus grande profondeur (Hammerle, et al.,
1996). En revanche, en ce qui concerne les taux de survie de deux types d’implants (bone
versus tissue level implant) il restent trés élevés pour une période de suivi allant jusqu'a 3 ans
(extrémes: 93-100%) et la perte d'os marginal et I'incidence de la PI reste faible pour les
implants «bone level » et «tissue level ». Les données primaires n'ont révélé aucune
différence clinique entre les deux systemes d'implants pour d'autres parametres cliniques. En
conclusion, aucune différence dans les résultats cliniques n’a été détectée entre les deux types
d’implants dentaires (VVouros, et al.).

Concernant les « switching platform » (fig 31) les facteurs étiologiques associés a la
perte osseuse crestale n'ont pas été parfaitement clarifiés. Plusieurs théories sont évoquées
concernant les raisons des changements de hauteur observés au niveau de la créte osseuse
aprés restauration implantaire. Le suivi radiographique a long terme des «switching
platform», ménageant des implants dentaires de grands diamétres ont montré une
modification moins importante que pour les implants restaurés de facon classique, concernant
la hauteur de la créte osseuse autour de ces implants. La perte osseuse pour les implants
possédant la « swiching plaform » serait de 0,01 mm, et la moyenne de la perte osseuse avec
un implant standard est de 0,42 mm. Cette conception pourrait préserver les niveaux de créte
osseuse a 1 an. La différence avec les implants classiques dans la perte osseuse marginale
était statistiquement significative (Fernandez-Formoso, et al., 2012).

Princips de platfarm-switching
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Figure 31 : Principe de platform-swinching

- a. Joint implant-pilier classique : les bords du pilier coincident avec les bords du col de
I'implant.

- b. Joint implant-pilier avec platform-switching : les bords du pilier sont en retrait par rapport
aux bords du col de l'implant.
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Néanmoins, en ce qui concerne ces « switching platforms », les niveaux de preuves
sont encore trop faibles, il n est pas certain qu’ils facilitent la décontamination en cas de PI.
Cependant, certaines études stipulent que, la cette technique déplacerait la connexion entre
I'implant et la butée dans une position centrale. Elle permettrait de conserver les influences
mécaniques et microbiennes loin du tissu péri-implantaire. L'espace biologique serait alors
transféré a partir du niveau vertical au niveau horizontal. La plate-forme de commutation
serait donc un facteur important pour la stabilité des tissus, mais seulement en association
avec une conception stable de 1’étanchéité bactérienne. Un pilier plus mince offre ¢galement
plus d'espace pour les tissus mous péri-implantaire (Lazzara, et al., 2006) ; (Chiche, 2005) ;
(Weng, et al., 2005).

Pour conclure, le niveau implantaire et le type d’implant utilisé pourrait donc avoir
une influence sur 1’ostéo-intégration (Ol) chez les patient avec des antécédents parodontaux.
Il serait donc préférable d’utiliser des implants « tissu level » en une piéce pour éviter le
phénoméne de contamination bactérienne par le micro-gap et obtenir un accés a I’hygiéne
plus favorable a la TPS.

4.1.2. Implants lisses/rugueux
4.1.2.1. Ostéo-intégration et surface implantaire

Depuis une dizaine d’années, la recherche biomécanique est centrée sur le design et la
surface des implants afin d’optimiser ’Ol. Le consensus clinique sur lequel les surfaces
rugueuses ou modérément rugueuses des implants augmentent le contact avec 1’os fait
référence. De nos jours, une variété importante d'implants avec diverses propriétés de surface
et d'autres fonctionnalités sont commercialisés et doivent étre utilisés avec prudence. Bien que
les modifications de surface aient été concues pour améliorer I'Ol, le clinicien doit chercher
des niveaux de preuve d’efficience intéressante avant de choisir un implant pour une
utilisation spécifique.

Différentes techniques de traitement de surface ont été étudiées et appliquées pour
améliorer les propriétés biologiques de surface, favorisant ainsi le mécanisme d’OI (Wong, et
al., 1995) ; (Wennerberg, et al., 2010).

Au cours des annees soixante, le systeme d’implants Brinemark® (Nobel Pharma®,
nGaéteborg - Suede) a surface lisse (fig 32-33b), a été développé de maniere a répondre aux
principes d’obtention de 1’0OI (Brénemark, et al., 1969); (Brénemark, et al., 1985)
(Albrektsson, 1985) ; (Steenberghe, et al., 1998).

Concernant ce systeme, le taux de survie global des implants a 9 ans est de 97 %
(Naert, Hooghe, Quirynen, & van Steenberghe, 1997) dans la région symphysaire. Cet
implant qui peut aussi étre utilisé comme support pour des prothéses fixes, a un taux de survie
de 99 % a 10 ans (Lindquist, Carlsson, & Jemt). Les études d’Albrektsson et Sennerby
(Albrektsson & Sennerby, State of the art in oral implants, 1991) ont cependant montré une
augmentation massive du niveau d’échec dans les cas ou la densité osseuse est faible ou
lorsque la hauteur osseuse est inférieure a 13 mm, ce qui est souvent le cas en présence
d’antécédent de parodontite. Ceci est confirmé par Nevins et coll et ellegaard et coll sur les
implants a surface lisse posés sur un parodonte compromis (Nevins & Langer, 1995).
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Figure 32: Implants dentaires a surface lisse (usinée), par exemple I’implant Brinemark®

(Suéde).

Ainsi, le professeur Schroeder (Berne — Suisse) a développé un autre systéme
d’implants : I’implant a surface rugueuse (fig 33a), posé en un seul temps chirurgical, qui
offrait davantage d’indications pour divers types d’édentement. Les implants avec la surface
rugueuse TPS® (Titanium Plasma Sprayed) furent les premiers a avoir été soumis a une étude
multicentrique : le taux de survie est d’environ 90 % aprés 6 ans (Babbush, 1986).

Avec le nouveau type de surface SLA (Sandblasted Large grit Acid etched) les
résultats sont meilleurs : le taux de survie est de 94 % a 8 ans dans la région symphysaire
(Buser, et al., 1997). L’étude de Wilke (Wilke, et al., 1990) ainsi que celle de Wennerberg et
al. (Wennerberg, et al., 1996) ou encore Buser et al (Buser, et al.) qui montrent en effet que
les implants a surface rugueuse possedent une meilleure Ol (fig 31ab).

Figure 33 : Différents types d’implants

a. Implants en un temps présentant une surface rugueuse obtenue par plasma-spray de
titane (a) et une surface lisse (b). Le niveau de la jonction surface lisse-surface rugueuse
(implant a) et son équivalent (implant b) sont placés chez le chien au niveau de la créte

b. Réaction osseuse in vivo autour de I’implant présentant la surface rugueuse. L’os est
stabilisé a la jonction surface lisse-surface rugueuse (TP)

c. Réaction osseuse in vivo autour de I’implant lisse. L’0s n’est pas stabilisé au sommet de
la créte, il se stabilise & la premiere spire, car elle est le lieu de la premiére sollicitation

L’Ol irait donc davantage en faveur des implants a surface rugueuse.
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4.1.2.2. Péri-implantite et surface implantaire

Dans le cadre d’antécédents de maladies parodontales, le risque de Pl est accru et la
réponse de 1’héte face aux bactéries parodontopathogéne est exacerbée. Pour ces raisons le
critere de choix de I’implant s’orientera vers une surface minimisant le risque de colonisation
bactérienne. Dans la cavité buccale, I'adhérence bactérienne sur les surfaces a aspérités est
pour la plupart des bactéries 1'unique moyen de survie. Elle se produit en 4 phases : le
déplacement de la bactérie a la surface, I'adhérence, la fixation, et enfin la colonisation afin de
former un biofilm. Dans une situation saine, un équilibre dynamique existe sur ces surfaces
entre les forces de rétention et celles de retrait. Toutefois, une accumulation bactérienne
accrue se traduit souvent par une évolution vers la maladie. Deux mécanismes favorisent donc
la rétention de la plague dentaire: I'adhérence et la stagnation.

Les surfaces rugueuses implantaires favorisaient la formation de plague et sa
maturation. La haute énergie surface est reconnue pour concentrer plus de plaque, réaliser des
liaisons plus fortes et sélectionner des bactéries spécifiques. Pour I'environnement sous-
gingival, la facilité de survies des micro-organismes est augmentée, d’ou l'importance des
caractéristiques de surface. Par conséquent, I'influence de la rugosité et des états de surface
sans énergie sur la plaque supra-gingivale justifient la mise en place de surfaces lisses dont la
surface de faible énergie minimise la formation de plaque, ce qui réduit l'apparition de la
parodontite (Quiryen, et al., 1996). Des données limitées suggerent que les implants a surface
lisse peuvent étre moins affectés par la Pl que les implants a surface rugueuse dans les cas de
parodonte sain. Seules quelques études ont fourni des données sur comment influencer la
maladie péri-implantaire par la surface implantaire. Il n'existe actuellemnt aucune preuve que
les caractéristiques de surface des implants puissent avoir un effet significatif sur l'initiation
de la PI sur un parodonte sain (Renvert, et al., 2011). Ces considérations sont confirmées par
I’étude d’Abrahamsson et coll, car elle ne montre pas de corrélation entre la surface
implantaire et 1’apparition d’une résorption osseuse en absence d’antécédents parodontaux
(Abrahamsson, et al., 2009). La maintenance irait dans le sens de la stabilité osseuse autour
des implants peut importe 1’état de surface.

En cas d’antécédents parodontaux et en présence de TPS ainsi qu’en évitant les
surfaces rugueuses, le taux de perte de I'implant resterait inférieur a 3%, et la perte de I'os
marginal reste faible. Les patients compromis parodontalement pourraient étre traités avec
succes grace aux implants avec un état de surface peu / moyennement rugueux et en présence
de TPS rigoureuse (Quiryen, et al., 2007).

Edwin et ses collegues ont réalisé une comparaison entre ces 2 groupes: le PCP
(patient compromis parodontalement) et le PHP (patient présentant une santé parodontale), en
ce qui concerne la survie des implants. (Le taux de survie globale dans la présente étude était
supérieur a 90% et peut étre considéré comme tres favorable compte tenu de la grande
diversite des cas traités et le suivi a long terme). Le tableau (fig 34) rapporte les résultats de
I’étude (succes-échec) en fonction de la surface implantaire. Cette enquéte rétrospective
semble indiquer que, grace a un rappel personnalisé et un programme d’entretien adéquats
suivant la pose de I'implant et leur chargement, les implants placés chez les patients PCP ont
des taux de survie similaires a ceux des implants placés en PHP, ce qui reste cohérent avec les
études précédemment citées.
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Table 3 Survival Rate by Surface Texture
Surface Placed Failed % survival
PCP

Turned 359 38 89 4

SLA 4 0 :

TPS 374 16 95.7

AE 23 ] -

HA 163 31 81

Total 923 86 90.7
P».A,)

Turned 293 24 918

SLA 3 0

TPS 105 6 94

AE 106 1 a9

HA 81 6 926

fotal 588 37 937
wrvival rates were not calculated for groups with less than 1
mplants

Figure 34 : Taux de survie implantaire en fonction de la surface et des antécédents parodontaux

Les différentes études coincident pour montrer un taux d'échec élevé des implants
recouverts d'HA (hydroxyapatite) (Rosenberg, et al., 2004) ; (Block, et al., 1994) ; (Block, et
al., 1996) ; (Nevins, et al., 1995). Ensuite le taux d’échec sur les patients a parodonte
compromis reste globalement faible (97% dans la mandibule et 98% dans le maxillaire
(Nevins, et al., 1995) ) ; (Rosenberg, et al., 2004) ; (Mengel, et al., 1996) ; (Rosenberg, et al.,
2004).

Pour Renvert et coll (Renvert, et al., 2008), un implant «hybride» avec un col lisse et
un col rugueux pourrait étre envisagé dans les cas d’antécédents de parodontite : le col lisse
permet plus facilement 1’élimination de la plaque bactérienne et du biofilm. Cette théorie est
confirmée dans un article d’Albrektsson et coll (Albrektsson, et al., 2004) : Il en ressort que
des patients atteints de parodontite chronique présentent des taux de succeés implantaires
supérieurs (97 %) pour des surfaces lisses au niveau du col de I’implant en comparaison a
ceux présentant un col tres rugueux (94 %). 1l est effectivement, clairement établi qu’un col
implantaire lisse permette une maintenance personnelle et professionnelle plus performante,
ainsi qu’une décontamination plus facile en cas de problemes (Alhag, et al., 2008).

En conclusion, toutes ces études nous ameénent a penser que les implants a surface
rugueuse seraient davantage propices a I’Ol. Cependant, lors d’antécédents de maladie
parodontale, le choix s’orienterait davantage vers un implant dont le corps serait
moyennement rugueux de manicre a favoriser 1’Ol et a col lisse, de fagon a diminuer la
rétention de plaque et a assurer une désinfection plus aisée en cas de contamination
bactérienne. Ces considérations sont actuellement toujours a 1’étude, néanmoins, il est avéré
dans chacune des études qu’il s’agisse du niveau ou de la surface implantaire, que le facteur
indispensable a 1’0l reste la maintenance. Le manque d’hygiéne étant toujours le premier
facteur d’initiation de PI dans les cas avérés d’échec implantaire.
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4.1.3. Implants courts

Un implant court (fig 35) est définit comme un implant présentant une longueur intra-
osseuse inférieure ou égale & 8 mm.

En cas de greffe refusée par le patient ou impossible dans les secteurs postérieurs, la
mise en place d’implants est souvent limitée par les conditions anatomiques et par un manque
de hauteur osseuse. Les techniques chirurgicales d’augmentation o0sseuse citées
précédemment sont souvent lourdes et techniquement difficiles. L’alternative des implants
courts shunte ces greffes osseuses et permet de simplifier le plan de traitement.

Au maxillaire, une hauteur osseuse sous-sinusienne de 6 mm est suffisante pour
envisager la mise en place d’un implant court en absence de greffe osseuse. A la mandibule, il
faudra ménager un espace supplémentaire de 2 mm pour s’assurer de ne pas léser le nerf
alvéolaire inférieur. Donc, une hauteur de 8 mm au-dessus du nerf alvéolaire inférieur est
préconisée. Néanmoins, ces recommandations sont théoriques et doivent étre intégrées au sein
d’un plan de traitement et personnalisées en fonction du patient. Les implants les plus courts
commercialisés aujourd’hui ont une longueur de 6 mm. Des implants extracourts (4,5 mm)
sont a 1’étude et seront certainement disponibles dans le futur pour certaines indications.

Les résultats avec un recul cliniques de 10 ans semblent satisfaisants (Renouard, et al.,
2005) Dans le cas de parodonte affaibli, il est fondamental de prendre en compte la densité
osseuse afin d’adapter la préparation osseuse et/ou le choix du type d’implant dans la
perspective d’obtenir une stabilité primaire suffisante. La qualité de 1’os serait un facteur de
succes plus important que la quantité : dans un os de bonne qualité, mais limité en hauteur,
des résultats prévisibles peuvent étre obtenus avec des implants courts (Tawil, et al.);
(Romeo, et al., 2006).

L’augmentation du diamétre implantaire engendre une augmentation de la surface de
contact os-implant compensant ainsi la faible longueur des implants. Néanmoins la littérature
scientifique récente impliquait essentiellement des surfaces rugueuses. Elle ne met pas en
évidence de différences significatives entre des implants de diametre standard et des implants
de large diamétre.

Figure 35 : Implant court

74



4.2. Choix de la temporisation pendant cicatrisation

De méme que le choix de I’implant, 1’étape provisoire doit étre considérée avec le plus
grand intérét. Elle est devenue une étape indispensable du traitement en implantologie. Elle
peut étre définie comme la phase prothétique transitoire s’étendant de la mise en place
chirurgicale des implants a la pose de la prothése définitive et doit répondre a des impératifs
fonctionnels, biologiques et esthétiques (Davarpanah, et al., 1999). La période de
temporisation est mise a profit pour gérer 1’esthétique, elle permet ainsi de tester la forme, la
teinte ainsi que la phonétique et 1’occlusion. Elle doit également conserver et méme améliorer
la santé des gencives et des tissus péri-implantaires.

Dans les cas d’antécédents de maladies parodontales, la mise en charge immédiate de
I’implant est proscrite. La présence d’effondrements osseux ou muqueux, contraint a des
aménagements tissulaires et a un temps de cicatrisation qui retarde 1’implantation. Il sera donc
primordial de choisir une méthode optimum de temporisation, fonctionnellement et
esthétiguement. Le traitement comprend une étape chirurgicale de mise en place des implants,
précédée par une période plus ou moins longue de cicatrisation des alvéoles des racines
naturelles extraites et suivie d'une phase d'intégration osseuse de I'implant. Le délai écoulé
entre la perte des dents naturelles et la réalisation de la prothese peut s'étendre sur 6 a 10
mois, voire plus en cas de greffes osseuses ou de complications.

Des protocoles chirurgicaux et prothétiques récents travaillent sur la diminution de
cette période de cicatrisation osseuse avant la mise en place de la prothése définitive. Elle doit
étre parfaitement adaptee et expliquée au patient lors de la proposition et de la présentation du
plan de traitement de maniére a avertir le patient de la durée de cette période de temporisation.

Les propositions thérapeutiques présentent des indications précises et divers moyens
de temporisation peuvent étre utilisés selon la demande du patient, son profil psychologique et
la situation clinique. Dans les premiers temps des restaurations implantaires, une prothese
amovible temporaire était systématiqguement envisagée dans I'attente de la restauration finale
(Breumer, et al., 1991) ; (Hobo, et al., 1989) ; (Parel, et al., 1986). Mais la majorité des
patients désirant une prothése fixée ayant une demande de confort et d’esthétique sont, bien
assurément, peu enthousiastes concernant une réhabilitation amovible, bien que limitée dans
le temps. C'est pourquoi une prothése temporaire fixée reste la solution de choix pour ce type
de traitement. Cependant, est-elle toujours réalisable ?

De quelles alternatives disposons-nous pour répondre a une demande de confort et
d’esthétique sans compromettre 1’OI des implants ?

4.2.1. PAP avec « crochet iatrogéne »

Si la prothése partielle amovible partielle (PAP) n'a pas toujours une bonne réputation
pour un certain nombre de patients, il faut également reconnaitre qu'elle est parfois
considérée, par certains praticiens, comme une thérapeutique prothetique obsolete. Cependant,
la prothése provisoire amovible, est économique ainsi que facile a mettre en ceuvre. Il s’agit
aussi de la solution la plus simple car elle s'adapte a toutes les situations cliniques, sans
condition d'étendue de I'édentement et du maxillaire concerné (fig 36-37).
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Figure 37 : Prothése amovible transitoire. La rétention est assurée par des crochets boules et des
crochets d’Adams

Mais ce jugement doit étre tempéré par la surveillance que nécessite la prothese
amovible durant le traitement implantaire. En effet, la prothese amovible sera élaborée tres
rapidement aprés les extractions, ou mieux, avant, selon les principes de la prothése
immédiate, afin que le patient reste édenté le moins de temps possible. Elle ne nécessitera que
peu de d'interventions durant cette période. On procédera a des vérifications a la demande du
patient en cas de blessures ou d'une géne fonctionnelle.

Aprés la mise en place des implants, il est prudent de ne pas restituer au patient sa
prothése amovible le jour de l'intervention afin qu'il ne puisse pas la porter pendant 10 a 15
jours. En effet, apres la chirurgie, la zone édentée ou les implants ont été placés présente un
relief et un volume completement modifiés, et la prothese perd une partie importante de son
équilibre. 1l est nécessaire d'envisager une réadaptation de I’intrados a l'aide d'une résine
retard. Il faudra alors évider la prothése afin d’éviter une surcharge non maitrisée sur les
implants. Cela constitue le premier inconvénient de la mise en place d'une prothése amovible
temporaire dans un traitement implantaire : le patient n'a pas de prothése pendant les 10 a 15
jours qui suivent la mise en place des implants.

Cependant, une surveillance importante du matériau reste nécessaire avant de pouvoir
le remplacer, au bout de 2 mois environ, par une résine acryliqgue permanente. Le nombre
important de rendez-vous est sensiblement augmenté pour la surveillance du matériau et de la
cicatrisation muqueuse et peut finalement avoir une incidence directe sur le colt du
traitement. C'est le deuxiéme inconvénient de la mise en place d'une prothése amovible
temporaire dans un traitement implantaire : le codt initial modére de la prothése amovible est
augmenté par la surveillance et les modifications qu'elle nécessite apres la mise en place des
implants.

Ensuite, elle posséde un autre inconvénient car il n’est pas possible de controler le

soutien et la compression du site implantaire (fig 38). Mada et Wood (Maeda, et al., 1989) ont
expliqué que la résorption osseuse commence a partir de 100 N de force axiale et 20 N de
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force latérale. Dans ce cas, la solution temporaire joue un role défavorable sur I’implant, la
prise en charge de 1’0l et des tissus mous, et peut porter préjudice au niveau esthétique.

Puis, selon Jivrae et Chee (Jivraj, et al., 2006), les prothéses amovibles posent souvent
un probléme psychologique aux patients. La prothése amovible reste mal supportée : crochets
métalliques parfois apparents, nausées, bourrage alimentaire, surépaisseur au niveau du palais,
mobilité, géne a la mastication. En plus, méme retouchée pour rester a distance du site
implanté, elle reste la cause principale de transmission prématurée des charges occlusales sur
les implants sous-jacents.

L’autre effet indésirable sur un parodonte affaibli, concerne 1’effet iatrogene des
crochets de la PAP. En effet, nous avons rappelé lors de la premiére partie, les conséquences
de la maladie parodontale sur la lyse osseuse et ses répercussions sur la mobilité dentaire.
Cette mobilité peut étre accentuée par les forces exercées par les crochets. Il s’exerce alors un
effet scoliodontique des crochets sur des dents devant supporter une charge plus importante
que sur un patient parodontalement sain.

Tous ces arguments s’alignent donc pour privilégier un autre modele de restauration
provisoire.

Figure 38 : Prothése temporaire immédiate édentement type classe | kennedy applgate

4.2.2. Extractions differées de dents condamnées servant de support
de bridge provisoire

Il s’agit d’un procédé de conservation stratégique de piliers dentaires parodontalement
condamnés suivi de la pose d’une prothese fixée globale transitoire, lors de la période de
cicatrisation des chirurgies successives, jusqu’a I’OI des implants.

Cette solution permet de conserver I’esthétique durant le traitement tout en ménageant
les tissus parodontaux contrairement a la PAP. La conservation stratégique d’un certain
nombre de dents ou racines naturelles judicieusement réparties sur I’arcade permet de poser
un bridge provisoire dento-porté. Ce bridge de petite ou grande portée, est réalisé en résine
acrylique mais peut éventuellement étre réalisé au laboratoire en résine cuite, ce qui permet
une meilleure hygiéne et moins de rétention de plaque. Il permet une temporisation fixe,
confortable, esthétique, fonctionnelle et, également, une prévisualisation du résultat final.

Les piliers stratégiques seront extraits :
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- Soit avant la mise en place du bridge définitif implanto-portée. Le bridge
provisoire est alors modifi€¢ pour n’avoir que des appuis implantaires et
permettre les extractions des structures dentaires résiduelles et la cicatrisation
muqueuse avant la réalisation du bridge définitif ;

- Soit lors de la mise en place du bridge définitif implanto-porté. Celui-ci, doit
alors anticiper, au niveau de I’intrados des intermédiaires de bridge des futurs
sites d’extraction, I’amplitude de la résorption et la cicatrisation. Cette
deuxieme procédure est plus délicate que la précédente : difficulté des essais,
résultat esthétique antérieur plus aléatoire, etc.

De plus, il s’agit d’une prothése fixe, donc, elle ne sera pas réalisée nécessairement le
jour de la pose des implants. Elle pourra étre :

- Immédiate : mise en place le jour de la pose des implants ;
- Précoce : mise en place quelques jours apres la pose des implants ;
- Différée : mise en place quelques semaines apres la pose des implants.

De méme, la conservation, en tant qu’appuis supra-radiculaires, d’une ou de plusieurs
racines résiduelles a distance des sites implantaires peut aider a optimiser 1’équilibre de la
prothése amovible pendant la phase de temporisation. Ces éléments peuvent étre utilisés sous
une prothése amovible comme simples éléments de sustentation ou comme éléments de
rétention secondaire supports d’attachements temporaires.

Ces dents a extraire doivent néanmoins présenter quelques conditions cliniques :

- Pronostic favorable pendant la temporisation ;

- Absence de Iésion osseuse importante ou abces récurrents ;

- Absence d’algie ou sensibilité fonctionnelle ;

- Localisation sur I’arcade compatible avec le projet implanto-prothétique.

4.2.3. Prothése Tobbi

Les bridges collés possédent un rendement esthétique élevé. Néanmoins, leur dépose
est délicate ce qui représente un inconvénient étant donné qu’il s’agit d’une nécessité requise
par les chirurgies successives d’aménagement tissulaire. Ensuite ils sont indiques pour les
édentements réduits et ils peuvent créer des interférences occlusales.

Dans le but de gérer ces phases de transition dans les zones antérieures, un systeme de
prothese fixée provisoire a été réalisé, ménageant les sites implantés tout en conservant un
aspect esthétique optimal. Ce bridge ou prothese Tobbi (fig 39) est constitué d’une armature
formée d’un fil d’orthodontie soudé a des bases grillagées. Il sera ensuite collé sur les dents
adjacentes a 1’édentement le jour méme des extractions. Il peut ensuite étre décollé et remis en
place lors des interventions d’aménagement tissulaire sans difficultés. Apres avoir repéré les
zones interférant avec 1’occlusion, des bases de brackets orthodontiques sont placées sur la
face palatine/ linguale des dents support. Ensuite, elles sont fixées avec une légere goutte de
cire collante sur chaque face. Le fil est alors fagonné pour venir au contact des bases et ne doit
pas interférer avec I’occlusion dans son chemin de fermeture. Dans les cas les plus
défavorables, on peut le positionner a 1’appui de la muqueuse. Des rétentions sont soudées au
niveau de I’axe des futures dents prothétiques et I’infrastructure terminée est préte pour le
montage des dents prothetiques. Le bridge terminé est collé en bouche sous digue a 1’aide
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d’un composite de scellement. Sa dépose est simple : elle s’effectue apres la dépose du
composite de collage par un insert a ultrasons utilisé sans spray, entrainant une élévation de
température et le décollement est réalisé par effet de levier entre la base collée et la dent, avec
un instrument fin et résistant.

Grace a la conception de I’intrados des brackets collés, la tenue reste tres efficace,
méme aprés de multiples déposes et remises en place, 1’esthétique et la fonction sont
conservées durant les phases de transition. Le démontage permet une réadaptation de
I’intrados des pontiques en fonction de la cicatrisation ou de I’architecture souhaitée des tissus
mous. Cet appareillage peut servir également de prévisualisation esthétique (contour d’une ou
des dents implanto-portées) et de repérage scanographique pour la phase chirurgicale.

Figure 39 : Bridge Tobbi
4.2.4, Implants provisoires

Ce sont des implants provisoires posés dans le méme temps chirurgical que celui des
extractions des dents a remplacer ou lors de la pose des implants définitifs. lls permettent,
pendant la période de cicatrisation ou d'Ol, de supporter une prothése provisoire jouant un
role esthétique. Ces implants transitoires seront déposés lors de la réalisation de la prothése
définitive. s sont de petit diametre 2mm & 2.5mm et de longueur pouvant atteindre 12mm. lls
ne s'intégrent a long terme que dans le tiers apical de I’implant. Habituellement on les place
au maxillaire au nombre de 1 plus le nombre de dents remplacées au niveau inter-proximale
(fig 40-41) de ceux-ci et plus palatin pour ne pas nuire aux implants permanents. Ils trouvent
toute leur utilité lors de greffe de blocs osseux pour ne pas mettre en péril ceux-ci par la
pression que causerait une prothése amovible mal ajustée.

Figure 40 : Implants transitoires positionnés entre les implants définitifs
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Figure 1. Diogrom of the partially edentulous mandible demonstrates
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Figure 41 : The use of transitional implants for immediate fixed temporary prostheses in cases of
implant restorations.

L’intérét de ces implants est esthétique et fonctionnel (confort du patient). L’aspect
esthétique des bridges collés ou prothese Tobbi est de trés bonne qualité, cependant, ils sont
indiqués pour les édentements de faible étendue (une a deux dents). Il s’agit donc d’une
possibilité thérapeutique dont nous disposons pour satisfaire une demande de confort et
d’esthétique sans compromettre 1’0l des implants. En effet, une prothese provisoire fixe a
distance du site d’extraction ou du site d’implantation constitue une solution idéale. Pour
supporter cette prothése provisoire, les implants provisoires peuvent étre mis en place dans
certaines situations en dehors des sites d’implantation définitive. Ces implants peuvent offrir
une stabilité primaire compatible avec une mise en charge immédiate car ils sont congus pour
cela. Leur faible diamétre (2,8 mm), leur permet d’étre insérés entre les implants.

IIs sont monoblocs, le pilier est dans le prolongement du corps de I’implant. Les piliers
sont flexibles et a I’aide d’un instrument prévu a cet effet, on peut les tordre au niveau de leur
gorge pour obtenir un parallélisme entre les différents implants, nécessaire a 1’insertion
passive de la prothése transitoire. Des pieces métalliques s’adaptent sur les piliers
implantaires et seront enchassées dans la prothése acryligue.

Ils supportent toutes les charges occlusales et protegent ainsi les implants définitifs
et/ou les greffes osseuses (fig 42) ainsi que les tissus post-extractionnels durant la phase de
cicatrisation.

La prothése transitoire sur implants provisoires se doit de répondre aux principes de
mise en charge immédiate :

- Une distance minimale de 2 mm avec les implants permanents ;

- Solidariser les implants ;

- Prothese en sous occlusion ou contacts occlusaux répartis sur I’ensemble des
surfaces occlusales en éliminant les prématurités et les interférences ;

- Eviter les extensions ;

- L’insertion doit étre passive ;

- Privilégier une alimentation molle en évitant les surcharges sur les implants
provisoires.
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Un contrdle pendant la phase de cicatrisation sera nécessaire dans le but de contréler
I’absence d’infection en regard des implants provisoires. Le retrait de cet implant et une
antibiothérapie seront indiqués pour ne pas contaminer la zone greffée ou les implants
définitifs. Les implants seront retirés sans difficulté, passé les délais de cicatrisation. Si leur
présence a proximité des implants définitifs n’empéche pas la réalisation de la prothese
d’usage, ils ne seront déposés que lors de la pose définitive.

Quand les implants provisoires assurent une temporisation aprés greffe
d’augmentation osseuse (fig. 28), les implants définitifs seront posés sans retirer les implants
provisoires. Ils ne seront retirés que s’ils génent la pose correcte des implants définitifs. Dans
ce cas, une temporisation immeédiate peut étre envisagée sur ces derniers.

Figure 42 : Quatre implants provisoires assurent la temporisation a distance de la greffe sous-
sinusienne d’augmentation bilatérale et greffe d’apposition, aprés cicatrisation, les implants permanents
peuvent &tre posés sans retrait des implants temporaires

Plusieurs indications existent pour 1’utilisation d’implants provisoires :

- Edentement partiel étendu (bridge impossible a réaliser);

- Volume osseux insuffisant ne permettant pas de poser les implants permanents
immédiatement apres extractions ;

- Volume osseux nécessitant une augmentation osseuse et ou la prothese
amovible risquerait d’engendrer une exposition ou résorption de la greffe ;

- Volume osseux permettant la pose d’un nombre d’implants provisoires
suffisants pour supporter une prothese fixeée ;

- Présence d’os cortical au niveau des sites concernés ;

Au maxillaire, les implants sont placés au niveau palatin au sein de I’os cortical. Ce
processus améliore significativement la satisfaction et le confort du patient engendrant une
acceptation plus aisée du traitement implantaire de la part du patient. De plus, la cicatrisation
des implants permanents et/ou les greffes osseuses sont gardées a I’écart des traumatismes
occlusaux transmis par les protheses provisoires amovibles.

Cependant, ces implants sont sensibles a la fracture a long terme par fatigue étant
donné leur faible diamétre et a la diminution de leur résistance aux charges occlusales avec le
temps. Le colt du traitement sera également plus élevé.

Les élements évalués ont montré une grande satisfaction et une bonne acceptation lors
des contrdles cliniques et chirurgicaux du programme prothétique. Les implants provisoires
peuvent fournir avec succes aux patients, une prothese partielle fixe immédiate durant la
réhabilitation pour assurer I'OI ou de la phase d'augmentation, qu’il s’agisse des cas ou la
situation parodontale est compromise et ou bien si le traitement est complexe, les patients
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sélectionnés décidé d'une remise en état provisoire fixe avec des implants provisoires plutét
que sur une solution amovible (Krennmair, et al., 2008 ).

Dans un systéme de restauration temporaire, il est difficile de réunir tous les critéres
optimums qu’il s’agisse de ceux du patient ou du praticien. Celle-ci reste néanmoins
indispensable étant donné la durée de la période cicatricielle et par conséquent la nécessité de
calage de I’occlusion, son absence étant susceptible d’anéantir les étapes du traitement réalisé
précedemment. La prothese temporaire fixe semble étre la solution de choix dans les cas
d'édentements et d’antécédents parodontaux et le concept de prothese Tobbi, de méme que les
implants provisoires paraissent étre des solutions de choix, réunissant les criteres cliniques,
fonctionnels et esthétiques. L'indication de la prothése amovible temporaire nous parait devoir
étre réservée aux édentements tres étendus (quatre dents et plus) lorsqu'une solution fixe
compromet l'avenir de dents intactes utilisées comme piliers transitoires ou de patients
présentant des moyens financiers réduits. Cette étape permettra de garantir la stabilité jusqu’a
la mise en charge des implants par leur prothése dont le choix devra faire preuve d’une
attention particuliere.

- Avantages Inconvénients

- Rapidité d’élaboration - Réponse prothétique non souhaitée par
- Rapidité et facilité de modification lors de le patient (esthétique et confort)
I’extraction dentaire ou de la mise en place - Risque de surcharge sur le site
d’implant implantaire
- Faible codt - Présence de crochets iatrogene
-Rapidité d’acces aux sites implantaires lors - Adaptation fonctionnelle et
des étapes prothétiques psychologique difficile
- Rapidité du rétablissement de 1’esthétique, -Relative instabilité a 1’origine de
des contacts occlusaux et de la fonction micromouvements nocifs pour les
implants
- Esthétique - Colt
Prothése TOBBI -Confort du patient - Nécessité de dents support en nombre
- Facilité d’utilisation du praticien suffisant

- Mise en fonction de suite aprés extraction

- Prothese fixe pendant la temporisation - Durée du traitement prolongée
Extractions - Esthétique et fonction - Multiplication des interventions
différées - Pas de compression du site opératoire chirurgicales et prothétiques
de dents « non - Gestion prothétique importante
conservable » (réalisation et maintenance)
- Codit

-Nécessité de coordination optimale
entre praticien et technicien de

laboratoire
- Prothése fixe pendant la temporisation
- Esthétique et fonction - Codlit
Implants - Confort du patient - Eviter les surcharges
provisoires - Idéal lors de greffe osseuse : pas de - Antibiothérapie nécessaire
pression - Risque de PI : contrdles nécessaires

- Etendue large
- Mise en charge immédiate

Figure 43 : Résumer des avantages /inconnients des différentes restaurations provisoires
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4.3. Choix de la prothése scellée/ transvissée /amovible

Le choix de sceller ou de visser la protheése fixe résulte d’indications liées a leurs
avantages et a leurs inconvénients ainsi qu’aux habitudes des praticiens. Le choix du type de
connectique prothétique se fait entre un simple positionnement (hexagone externe) et un
verrouillage stabilisateur (hexagone interne ou céne morse, par exemple).

sur piece
intermédaire

_ directement sur
— Vissée e
| I'impalnt

sur infrastructure
transfixée

sur faux moignon

Protheése fixe L
transfixé

— Scéllée
sur faux moignon
impacté

— Collée sur moignon vissé

Figure 44 : Les différentes options en prothése fixée sur implant

Si les prothéses implanto-portées ont plusieurs spécificités communes, certaines
dépendent du systéeme implantaire choisi. Il convient de bien respecter les protocoles établis
par les utilisateurs et pour optimiser les performances.

En prothese dento-portée le systeme de fixation des prothéses est majoritairement
représenté par la fixation a 1’aide d’un ciment. En prothése implantaire, les différents
systemes potentiels mettent a notre disposition, toute une connectique qui nous permettent le
démontage, et la résolution de cas extrémes (par exemple les cas de DVO trop basse ou trop
haute, les cas de prothéses mixtes dento-implanto-portées, etc) Nous avons donc, d’une
marque d’implant a 1’autre, différentes possibilités a notre disposition pour la fixation des
prothéses (fig 43).

En prothése implantaire, I’implant étant soudé au tissu osseux, l’entité «couronne-
moignon-implant-os » réagit d’un seul bloc face aux pressions, cet élément est donc a prendre
en compte lors de la conception de nos prothéses, et du type de fixation.

La prothése vissée est bien documentée et possede de nombreux succes chez les
patients édentés. Cependant, avec l'augmentation des traitements des patients partiellement
édentés, de nouveaux concepts ont vu le jour grace a la prothese implantaire scellée. La
prothese scellée est devenue omniprésente dans le panel thérapeutique prothétique.

En effet, le succés implantaire ne dépendant plus uniquement de I'Ol et de sa capacité
a maintenir la fonction dans le temps, mais aussi de l'intégration harmonieuse et esthétique de
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la prothese au sein de l'arcade dentaire, tous les systemes implantaires ont évolué dans ce
sens. Le choix entre la prothése vissée et scellée dépend d'abord de la préférence du praticien.
Mais existe-t-il une méthode de restauration plus justifiée en cas d’antécédents de
parodontite ?

De méme existe-t-il des facteurs parodontaux en faveur de la prothése supra-
implantaire scellée ou vissée ?

4.3.1. Protheses scellées

Pour ce type de prothése, le matériau utilisé est le plus souvent un ciment provisoire
type Temp-bond, et peut étre parfois un ciment definitif.

Avantages :

- Profil d’émergence anatomique amélioré : la forme de la couronne n'est pas
surdimensionnée (c'est le cas des restaurations vissées de maniére a compenser la diminution
de la surface occlusale due a un puits d'acces). Le profil d'émergence de la couronne scellée
respecte donc les tissus parodontaux (Misch, 1999).

- Réglage possible lors d’anatomie occlusale perturbée ;
- Méme protocole que sur dents naturelles ;

- Ce systeme présente la possibilité de compenser les légeéres divergences entre les
implants d'un bridge, en corrigeant I'axe des moignons (Block, et al., 1997) ;

- L'adaptation est dite passive car si I'ajustement entre I'armature d'un bridge et les
piliers n'est pas exact, le ciment va permettre une compensation du décalage par son
épaisseur. Le défaut d'ajustement n'engendre aucune force sur I'implant (Misch, 1999) ;

- L'esthétique et I'nygiéne sont bien meilleures pour des protheses scellées par rapport
aux prothéses vissées (Misch, 1999). En effet, dans le cas de couronnes scellées au niveau
antérieur, lI'implant se trouve sous le bord incisif (alors qu'il se situe sous le cingulum pour
une couronne vissée). Par conséquent, son profil d'émergence ne nécessite pas une
augmentation du bombé pour compenser le recul du corps de I'implant. L'exces de bombé nuit
a I'nygiene de la zone cervicale car il favorise I'accumulation de plaque. (Misch, 1999);

- S'il est trop vestibulé, I'axe du pilier destiné au scellement peut étre corrigé de la
méme fagon qu'une préparation sur dent naturelle. Une prothese vissée trop vestibulée ne peut
étre, quant a elle, modifiée sans utiliser un moignon angulé. La position du bord incisif est en
effet, limitée en arriére par la position cingulaire du puits d'accés de la vis qui se trouve
forcément dans le prolongement du corps de I'implant (Misch, 1999). L'accessibilité au niveau
postérieur n'est pas aisée, particulierement lorsque le patient présente une limitation de
I'ouverture buccale. Dans ce cas, il est plus facile de sceller une prothése que de la fixer avec
une petite vis et un tournevis. De plus le patient risque d'ingérer la vis ou de l'inhaler, surtout
lorsque I'on opére au niveau maxillaire (Misch, 1999) ;

- Le ciment de scellement peut jouer un rdle de joint plus ou moins imperméable qui

empéche la péneétration des bactéries entre la couronne et le moignon. Cela évite la
prolifération bactérienne au niveau du sulcus (Quiryen, et al., 1994).
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Dans le cas de couronnes vissées, il persiste un hiatus ou s'accumulent des bactéries
anaérobies. (On peut le constater au moment du démontage par I'odeur qui se dégage). Cette
accumulation favorise la prolifération de microorganismes dans le sulcus et augmente le
risque de parodontopathie (Quiryen, et al., 1994).

Inconvénients :

- Risque de PI due a un excés de ciment, de plus, lorsqu'on nettoie cet exces, on peut
rayer le corps de I'implant. Par la suite ces rayures peuvent étre la cause d'accumulation
bactérienne et donc responsable de parodontite ;

- La durée du scellement réalisé avec des ciments temporaires demeure imprévisible ;

- Démontage plus compliqué ;

- Contre indication en cas de faible espace prothétique (pour obtenir une rétention
principale suffisante, la préparation doit présenter une hauteur supérieure a 5 mm. Or I'espace
interarcade au niveau des secteurs postérieurs ne laisse pas toujours cette possibilité) ;

- Descellement.
4.3.2. Prothese vissée
Concernant les prothéses trans-vissees le blocage de la prothese se fait par une vis

axiale qui transfixe la prothese et le connecteur qui sert pour la vis de cicatrisation, puis pour
la vis de protection et ensuite pour la prothese.

Vis de prothése ——» %

—

gencive

Implant —

Figure 45 : Prothése vissée sur implant

La vis sera rendue invisible par un maquillage au composite qui permettra de
le dissimuler et de le protéger. Elle peut étre soit une couronne unitaire (une seule dent), soit
un bridge (groupe de dents soudées entre elles). Elle est réalisable aussi bien sur un implant
enfoui que sur un implant en un temps opératoire.
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Cette prothese nécessite la mise en place d'un élément intermédiaire appelé pilier,
pouvant étre : conique, plural ou multi-unit. Elle peut aussi bien étre réalisée sur un implant
enfoui que sur un implant en un temps opératoire.

Avantages :

- Démontage aisé ;

- Faible espace prothétique possible : Lorsque I'espace interarcade est faible, il arrive
que la hauteur du moignon ne puisse dépasser 5mm. En dessous de 5mm, la rétention du
moignon n'est pas suffisante et le scellement n'est pas efficace. On obtient donc une
meilleure rétention avec un systéme vissé (Misch, 1999) ;

- Approprié pour les bridges ;

- Absence de ciment de scellement ;

- L'évaluation des tissus péri-implantaires est plus facile et plus précise a réaliser
lorsque la partie prothétique est démontée ;

- Pas de risque de dévissage du pilier avec la couronne qui reste scellée ;

- Possibilité de dévissage si PI.

Inconvénients :

- Difficulté de réalisation d’un profil d’émergence harmonieux (émergence des vis de
surface) ;

- Dévissage peut étre responsable de la perte d’un composant ou de 'endommagement
de l'implant ;

- Prolonge I’axe implantaire donc crée une contrainte.

Les études cliniques rapportant les résultats a long terme de la prothese vissée sont
nombreuses. La prothese vissée et sa stabilité a long terme sont donc mieux connues que pour
la prothése scellée et reconnues pour faire preuve de stabilité sur un bridge implanto-porté.

Bien que la prothése scellée présente un certain inconvénient di au risque de PI
potentiellement engendré par un exces de ciment de scellement, celui-ci pourrait finalement
étre considéré comme un atout par la création d’un joint empéchant I’infiltration bactérienne
et par conséquent limitant les risques de Pl. De plus le profil d’émergence serait plus adapté
au maintient de la santé parodontale. Et d’incontestables avantages restent en sa faveur
concernant I’aspect esthétique et font d’elle une solution d’avenir.

4.3.3. Prothése amovible : PAPSI

Les progres de ’'implantologie et des techniques d’augmentation du volume osseux
permettent de traiter toutes les classes d’édentement et de proposer des restaurations fixées a
la place d’appareillages amovibles conventionnels. Cependant, dans certaines situations,
lorsqu’il n’est pas possible d’incorporer suffisamment de racines artificielles pour effectuer
une prothése fixée, un nombre réduit d’implants permet d’améliorer les résultats des
traitements prothétiques amovibles sur le plan esthétique et biomécanique (fig 45). Ce
procédé peut étre utile dans les cas de résorption extréme, ou de patient 4gé et/ou de refus de
greffe du patient. L’intérét thérapeutique est alors fonctionnel, prophylactique et cosmétique.

- Intérét fonctionnel
e Fermeture d’une bréche pour simplifier la classe d’édentement ;
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e Allongement distal du segment denté antérieur ;
e Création d’ancrages postérieurs évite les crochets a « effet iatrogene »
sur des dents dont le support osseux est réduit

- Intérét prophylactigue
e Soulager les dents naturelles ;
e Préserver les crétes édentées en diminuant les effets levier.

- Intérét esthétique

e Création d’ancrages supplémentaires masqués et distalés ainsi que la
fermeture des breches intercalaires. Les implants peuvent étre le
support de divers dispositifs : les attaches de précision et les couronnes.
L’option attache de précision privilégie les ancrages sphériques axiaux
et doit tenir compte du nombre, de la localisation et de la position de
ces dispositifs ;

e Lors de réalisation de bridge sur pilotis, le fait de ménager un espace
pour I’entretient peut étre préjudiciable esthétiquement, ce qui n’est pas
le cas de la prothése amovible gréce a la fausse gencive réalisée par la
résine ;

Enfin, la prothese partielle amovible peut constituer une thérapeutique transitoire
précédant une thérapeutique fixée implanto-portée. La prothése amovible joue alors un réle
essentiel dans le conditionnement du lit implantaire durant la période de cicatrisation suite aux
avulsions, mais aussi durant la temporisation apres la pose d’implants.

Figure 46 : Systéeme implant Locator classe | kennedy applegate, évite la présence de crochets
inesthétique et favorise la stabilisation prothétique. Les implants sont paralléles et définissent 1’axe
d’insertion du chassis
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Conclusion

Cette these résume notre approche actuelle des traitements pluridisciplinaires de cas
complexes. Nous mettons ainsi en exergue I’importance du diagnostic et du pronostic ainsi
que celle d’une planification précise de toutes les étapes chirurgicales, techniques et
prothétiques.

A T’heure actuelle, les objectifs principaux des thérapeutiques de réhabilitation
implantaire sont d’¢largir le nombre d’options a notre disposition et les implants ne devraient
par ailleurs étre utilisés qu’en complément des autres disciplines.

Il est admis désormais que 1’implantologie fasse partie intégrante de la prise en charge
globale des parodontites séveres. Néanmoins, ces antécédents représentent un facteur de
risque pour les implants. C’est pourquoi avant toute chirurgie implantaire, un bilan complet
doit étre réalisé dans le but d’abolir les risques et de sécuriser le « terrain ».

Les conséquences de la maladie parodontale, notamment la résorption osseuse
alvéolaire avancée, ainsi que celle des tissus mous, les migrations et autres troubles occlusaux
vont nécessiter une grande ingéniosité d’élaboration du plan de traitement et ceci représente
un réel défi dans la conception prothétique.

Le patient est souvent contraint aux options de rééquilibration occlusale et de
procédures chirurgicales de greffe osseuse ou gingivale le contraignant a un nombre
récurrents de séances et qui, par conséquent, vont retarder le temps de traitement. Et tandis
que le placement immédiat d'un implant au moment de I'extraction d'une dent a été largement
documenté et accepté, le placement d'un implant dans un socle de quantité et/ou de qualité
amoindri reste délicat.

Ceci étant, la biologie de la cicatrisation post-implantaire chez un patient avec des
antécédents parodontaux, bien que complexe, est de mieux en mieux encadrée.

La suppression des parodonto-pathogénes de la cavité buccale avant la pose
implantaire est un moyen efficace pour empécher la colonisation bactérienne et par
conséquent diminuer le risque de PI au niveau des éléments dentaires ainsi qu'au niveau des
différents hiatus présents au niveau des restaurations implanto-prothétiques. Nous avons
¢galement determiné qu’il etait primordial de s’assurer de la stabilité des parodontites par le
biais des différents parameétres définis.

Enfin, le risque infectieux est majoré par I'anatomie particuliere de I'implant, propice a
la colonisation bactérienne. Mais grace a 1’appui et aux avancés notoires concernant les
différents types d’implant et leur surfaces de plus en plus adaptées, la diminution de 1’échec
devrait encore pouvoir progresser. De méme que le niveau osseux, ainsi que sa qualité
devront étre évalués de maniére a garantir la pérennité de I'implant.

Plusieurs choses sont a retenir :
- Avant toute pose implantaire chez un patient présentant des antécédents parodontaux,

il est primordial de s’assurer de la stabilisation et de la santé parodontale par tous les éléments
diagnostics a notre disposition actuellement. Il est impératif de ne laisser aucune niche
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bactérienne parodonto-pathogéne risquant de coloniser les implants et d’influer sur leur
pérennité ;
- Le patient doit étre informé et éclairé concernant la lourdeur technique, financiere et

temporaire potentielle du traitement en perspective ;

- Pendant et aprés le traitement, la maintenance comme la suppression des habitudes
nocives doivent étre extrémement rigoureuse et vont étre déterminantes pour le succeés a long
terme des implants et la proscription du risque de PI.

La plupart des publications rapportent finalement que le pronostic a long terme des
implants chez les patients atteints de parodontite est similaire a celle des patients sans maladie
parodontale.

Néanmoins, bien que le taux de survie d'une prothése fixe sans complications soit
élevé, des problémes persistent parfois comme :

- Des problémes phonétiques ;

- La réussite esthétique au niveau du secteur antéro-maxillaire souvent aléatoire.

La conservation des dents reste encore actuellement dogmatique mais il est notable
que les indications de l'implantologie deviennent de plus en plus larges grace a I’évolution des

techniques, comme la régénération osseuse guidée, les greffes osseuses et les comblements de
sinus.
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LE FALHER (Nadége) —Critéres de décision pour Ima pose d’implants chez un patient avec des
antécédents de maladie parodontale— 117f. ; 45 ill. ; 237 réf. ; (Thése : Chir. Dent. ; Nantes ; 2013)

RESUME :

De nos jours, la parodontologie évolue pour intégrer dans son arsenal la réhabilitation
prothétique implantaire. Seulement, cette thérapeutique ne doit pas étre menée sans indications
précises étant donnée la lourdeur du protocole et le risque de contamination implantaire di a la
persistance de bactéries parodonto-pathogénes. Le patient ayant des antécédents de maladie
parodontale candidat a ce traitement devra présenter différents critéres validant I’initiation du plan
de traitement.

Cette thése a pour but de déterminer les différents criteres de stabilité du patient traité
parodontalement, d'informer le praticien sur la conduite a tenir dans le déroulement d’un plan de
traitement pluridisciplinaire implantaire. De méme, nous développons la recherche d’ostéo-
intégration dans un cadre de parontonte affaibli, d’une part par la diminution de la qualité et
quantité osseuse, et d’autre part par un schéma occlusal perturbé dans le but d’atténuer le risque de
récidive par une parodontite ou une péri-implantite.
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