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RESUME Cet article précise les éléments bibliographiques essentiels concernant les étiologies

et le diagnostic de la péri-implantite en 2017.
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revue narrative de la littérature

w Diagnosis and etiologies of periimplantitis. This article.spegifies the essential bibliographic
elements concerning the etiologies and diagnosis the of the peri-implantitis,in 2077.
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‘apres la méta-analyse de
Kern et al. ') le taux de
survie 1mplantaire 5 jans

apres la mise en ¢harge
serait de 98,9% a la mandibule et de
97,9 % au maxillaire. Plus précisément, 1l
n'y aurait pas de différence significative
quant aux taux de survi¢ a la mandibule
entre protheses fixées et amévibles sur
implants. Au makillaire, quand on
compare ces deuxitypes de traitements pro-
thétiques, les protheses amovibles présen-
teralent un taux de'perte implantaire limite
a 2,3 % au bout de 5 ans mais néanmoins
significativement supérieur a celui des pro-
theses fixé6s supra-implantaires. La fiabi-
lité @émbntrée de ces thérapeutiques
implanto-prothétiques est toutefols a rela-
tiviser a la lumiere des nombreuses publi-
cations de cette derniere décennie qui
montrent que la fréquence des pathologies
péri-implantaires serait en augmentation.
Les premuers a décrire la pathologie décrite
sous le nom de péri-implantite ont été
Mombelli et al. en 1987 [2], qui I'ont com-
parée aux maladies parodontales. Pour
eux, |'étiologie principale serait d’origine
bactérienne.

Dans la revue de littérature de Canullo et
al. ¥J 'accumulation de plaque bactérienne

narrative literature feview

est rapportée comme un facteur étiologique

“essentiel de la maladie péri-implantaire,

mais ces auteurs citent également le type
de surface implantaire qui créerait un
micro-environnement pour les micro-
organismes et modifierait la réponse immu-
nitaire face a 'accumulation de plaque
bactérienne. La péri-implantite serait une
maladie multifactorielle impliquant la
réponse de I'hote, I'architecture implantaire
et la qualité des tissus péri-implantaires.
D’apres Berglundh et al. [*); il est possible
de classerles maladies péri-implantaires en
deux catégories :

— la mucosite, caractérisée par une inflam-
mation des tissus mous péri-implantaires
sans perte osseuse ;

— lapéri-implantite, danslaquelle 'inflam-
mation des tissus mous péri-implantaires
est assoclée a une perte osseuse.
Néanmoins, comme le soulignent Canullo
et al. 9! la littérature récente montre une
grande variabilité dansla définition précise
de ces deux affections distinctes. La varia-
tion du seuil des parametres cliniques
utilisés pour définir ces deux pathologies
mene donc a une grande hétérogénéité de
leurs prévalences.

Apres une recherche bibliographique
structurée concernant les pathologies
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tissulaires péri-implantaires, sept articles récents ont

[5-11] afin de synthétiser les caractéris-

eéteé retenus
tiques cliniques essentielles en rapport avec les dif-
férentes définitions utilisées pour caractériser une
péri-implantite. De ces définitions découlent des
classifications qui peuvent étre utilisées pour faciliter
le diagnostic de ces pathologies.

L’objectif de cetarticle estdonc d’utiliserla littérature
récente pour retenir une définition univoque ainsi
que des criteres cliniques précis afin de poser un
diagnostic et un pronostic sur la péri-implantite.

DEFINITIONS DE LA
PERI-IMPLANTITE

Unerecherche delalittérature scientifique, en langue
anglaise, a été effectuée dans la base de données
PubMed a 'aide des mots clés peri-implantitis, diag-
nosis et etiology, pour une période allant de 2000 a
2017.

Sur les 56 publications répondant aux criteres de
sélection, seules ont finalement été retenues celles
qui précisalent les caractéristiques cliniques explici-
tement décrites concernant les manifestations duneé
pathologie tissulaire muqueuse et/ou osseuse €n
rapport avec les traitements implanto-prothétiques.
Une recherche manuelle a permis de,compléter ces
articles sélectionnés. Ainsi, sept publications [>-11]
ont été retenues et font ['objet dé I"analyse présentée
cl-apres.

HEITZ-MAYFIELD

Pour Heitz-Mayfield 8% Ta péri-implantite se
définit comme ungsdeséquilibre entre la charge
bactérienne et ‘lestdéfenses de I'hote. Elle peut
concerner la ‘muqueuse uniquement dans le
cadre de lawmucosite ou s’étendre a l'os péri-
impldntaire, caractérisant ainsi une péri-implan-
tite. Pour cet auteur, le saignement au sondage
est toujouts présent lors d'une péri-implantite.
Drautres signes cliniques peuvent y étre associés
comme des poches profondes, des récessions
gingivales, la présence de fistule, des hyperplasies
ou une suppuration. Le non-traitement de cette
pathologie entraine progressivement une perte
complete de 'ostéo-intégration.
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Dans sa revue de la littérature, Heitz-Maytield
précise les modalités de I'examen clinique aifisi
que les criteres nécessaires a |'établissement du
diagnostic de la péri-implantite.

Ainsi, le sondage des poches, qui est essentiel pour
le diagnostic des maladies péri-implantaires, he doit
pas induire de lésions des tissus pém“implantaires.
Selon une étude in vitro 11?1, il a été ebéervé qu’a la
suite d'un sondage péri-implantdize standardisé avec
une sonde utilisant une forcesde.0s25 N, la reforma-
tion de l'attache péri-implantaire serait complete
en 5 jours et donc sescauserait pas de dommage
irréversible.  Par Yailleurs, un saignement au
sondage signeraitjune inflammation des tissus
péri-implantaires €t/serait un élément prédictif de
la perte des tissus'de soutien. Enfin, une augmenta-
tion de lagprofendeur de poche dans le temps serait
liée @uneyperte d’attache et a une perte osseuse.
Pour\Heitz-Mayfield, la profondeur des poches
ainst que la présence de saignement au sondage et
de suppuration doivent étre des éléments a évaluer
systématiquement lors du diagnostic de la péri-
implantite. Les radiographies sont indispensables
pour noter |'environnement osseux autour des
implants. L'analyse du fluide créviculaire ne serait
pas utile au diagnostic clinique de la péri-implantite.

FROUM ET ROSEN

Dans la publication de Froum et Rosen de 2012 [°],
la péri-implantite est définie comme une maladie
inflammatoire affectantles tissus mous et dursautour
de I'implant ostéo-intégre.

Laprésence de 'inflammation et la perte progressive
de T'os sont les éléments essentiels décrits dans la
classification proposée par ces auteurs. La perte
osseuse est a évaluer apres un remodelage osseux
mitial qui s’effectue durant la premiere année de
mise en fonction de I'implant. Une perte osseuse
de 0,2 mm/an est considérée comme acceptable
apres cette mise en fonction.

Les crniteres diagnostiques primordiaux pour déter-
miner la présence d'une inflammation sont le sai-
gnement au sondage et la présence de suppuration.
Le sondage des poches doit étre standardisé, sous
la forme d'une pression de 0,25 N délivrée a I'aide
d’'une sonde calibrée, au niveau de 6 sites différents.
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Par ailleurs, I'apparition éventuelle d'un saignement
dans un délai de 15 secondes apres le sondage doit
étre enregistrée.

Froum et Rosen proposent une classification dans
laquelle la notion de sévérité de la maladie s’évalue
selon trois catégories : légere, modérée et avancée
en fonction de I'importance de la profondeur des
poches et du pourcentage de perte osseuse par
rapport a la longueur de 'implant.

Ains, le diagnostic de péri-implantite légere est posé
s'1l est constaté une profondeur de poche supérieure
ou égale a 4 mm avec saignement ou suppuration
au sondage, en complément d'une perte osseuse
évaluée a moins de 25 % de la longueur de I'implant.
Une pérn-implantite modérée est associée avec une
perte osseuse quantifiée entre 25 et 50 % de la lon-
gueur de 'implant tandis que s1 cette perte dépasse
50 %, cela caractérise une affection sévere.
L’évaluation de la perte osseuse nécessite la realisa-
tion de radiographies standardisées pour lesquelles
des points de référence explicitement décrits sont
utilisés pour réaliser les mesures comparatives.

ROSEN ET AL.

En2013,Rosenetlesexperts ducomité del’ Americdn
Academy of Periodontology (AAP) 7! s¢’sont fondés
sur la définition de Sanz et al. proposéé lors de la
huitieme réunion du Groupe de travail européen de
parodontologie 3],

La péri-implantite serait un processus inflamma-
toire qui se développe autour de I'implant, incluant
les tissus mous, et au cours,dtiquel I'évolution de la
perte osseuse se dérouléd pragressivement au-dela du
remodelage osseux bielogique initial.

Les données clifiques et radiologiques doivent étre
enregistrées et etablies une fois ce remodelage osseux
initial terming, lors de la pose de la prothese d'usage.
La canglusion de cet article est qu'il n’existe aucun
outildiaghostique qui puisse permettre d’établiravec
certitudeyé diagnostic de péri-implantite.

ATA-ALIET AL.

Ata-Ali et al. 18] proposent une classification de la
mucosite et de la péri-implantite fondée sur la
combinaison de criteres cliniques et radiologiques.
Ils reprennent les notions décrites dans des publi-
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7, 13]
[6

cations citées précédemment | comme celles
rapportées par Froum et Rosen

d’'un sondage calibré et de I'utilisation de radibgra-

I'sur la nécessité

phies standardisées. Par ailleurs, 1ls retiegnent la
définition du huitieme Groupe de travailseuropéen
de parodontologie 19,
Pour Ata-Ali et al., la péri-implantitejest définie
comme la présence d'un saignement‘au sondage
assocliée a une perte osseuse, tafnidis que la mucosite
est définie comme la présenee din saignement au
sondage sans perte osseuse agsociée et la suppuration
n’est pas une conditionnécessaire pour diagnosti-
quer une péri-implantite, Ils justifient cela par ana-
logie avec la paredentite qui peut étre de sévérité
variable et ou la suppuration n’est pas toujours pré-
sente. Ils‘définisSent ainsi six phases de sévérité
croissanteples, deux premieres caractérisant une
mucésiteet les quatre dernieres une péri-implantite :
—phase 04, profondeur de poche inférieure a 4 mm,
avec salgnement au sondage et/ou suppuration, sans
signe, de perte osseuse apres le remodelage osseux
1nitial ;
— phase 0B, profondeur de poche supérieure a 4 mm
avec saignement au sondage et/ou suppuration, sans
signe de perte osseuse apres un remodelage osseux
Initial ;

phase [, saignement au sondage et/ ou suppuration
avec une perte osseuse inférieure a 3 mm au-dela du
remodelage osseux 1nitial;

phase II, saignement au sondage et/ ou suppuration
avec une perte osseuse supérieure a 3 mm et inférieure
a 5 mm et au-dela du remodelage osseux mitial ;
— phase III, saignement au sondage et/ou suppu-
ration avec une perte osseuse supérieure ou égale
a 5 mm et au-dela du remodelage osseux initial ;
— phase IV, saignement au sondage et/ou suppura-
tion et perte osseuse supérieure a 50 % de la longueur
de I'implant au-dela du remodelage osseux 1nitial.

PADIAL-MOLINA ET AL.

En 2015, Padial-Molina et al. [ définissent les
maladies péri-implantaires comme des pathologies
inflammatoires. Pour ces auteurs, 'absence de sai-
gnement au sondage serait un bon indicateur de
stabilité. Comme seul signe clinique retrouvé, le
saignement au sondage serait caractéristique de la
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mucosite. S'1l estassocié aune poche, aun exsudatou
aune perte osseuse radiographiquement avérée, 1l est
possible de diagnostiquer une péri-implantite.
Dans la classification proposée, la mucosite peut étre
assoclée a une perte osseuse inférieure a 2 mm. Pourle
reste, la catégorisation des niveaux de sévérité des péri-
implantites est identique a celle d’Ata-Ali et al. 181
— niveau I, saignement au sondage et/ou suppura-
tion avec perte osseuse inférieure ou égale a 3 mm au-
dela du remodelage osseux initial ;

— niveau II, saignement au sondage et/ou suppura-
tion avec perte osseuse inférieure a 5 mm au-dela du
remodelage osseux 1nitial ;

— niveau III, saignement au sondage et/ou suppu-
ration avec perte osseuse supérieure ou égale a 5 mm
au-dela du remodelage osseux initial ;

— niveau IV, saignement au sondage et/ou sup-
puration avec perte osseuse supérieure a 50 % de la
longueur de I'implant au-dela du remodelage osseux
initial.

SARMIENTO ET AL.

Dans I'étude de Sarmiento et al. [ concernant|les
étiologies des maladies péri-implantaires, les@uteurs
ne rapportent pas clairement les criteres de définition
de la péri-implantite.

La classification proposée s’articule adtour de la
profondeur des poches (profondeur’deypoche infé-
rieure a 4 mm, comprise entre 4'et 5 0, supérieure
ou égale a 5 mm), la présenceid’une perte osseuse

sans évaluation quantitative précise et la présence ou
non de gencive kératinisée.

Apres synthese de ces quelques publications il ap-
parait qu’il est nécessaire de collecter un esemble
suffisant de données cliniques et radiologiqueés avant
de poser un diagnostic de péri-implantitg.
L’évaluation de I'inflammation des#iSsus grace au
controle du saignement au sondageyla présence
éventuelle de suppuration et f'dugmentation de la
profondeur de poche associées asine perte osseuse
sont les clés du diagnostic’Malheureusement, les
seulls et les valeurs absolues ou relatives de ces
données varient d"an auteur a 'autre, compliquant
d’autantla comparaison'des donnéesrecueilliesdans
les différentes, etudes publiées. Clairement, il
n’existe pas de Gonsensus établi concernant les
seulls quamtitatifs en rapport avec les différents
criteres cliniques évoqués permettant d’établir un
diagnostie fiable de péri-implantite.

RAMANAUSKAITE ET JUODZBALYS

Ce qui précede explique que, pour certains clini-
ciens tels que Ramanauskaite et Juodzbalys [11]) ces
criteres doivent toujours étre évalués dans un
contexte global en tenant compte notamment de
la profondeur d’enfouissement initial de I'implant
et duremodelage osseux intervenant avec la mise en
fonction. Ces auteurs ont ainsi proposé un arbre
décisionnel (meiza 1) concernant le protocole a sutvre
pour établir un diagnostic de péri-implantite.

Tasteav1/Arbre décisionnel concernantle protocole asuivre pourétablirlediagnosticd'une péri-implantite (d'aprésRamanauskaite et
Juodzbalys M),

Décision

Perte du pilier? — Ajuster la prothese
Perte d'ostéo-intégration ? — Dépose de I'implant

Mesurer la profondeur des poches et évaluer le saignement ainsi que la suppuration au sondage au niveau de ;.a 6 sites.
Noter les poches supérieures a 5 mm, associées au saignement ou a la suppuration au sondage

Résorption osseuse acceptable physiologiquement = 1,5 mm + 0,2 mm par année de fonction
Résorption osseuse pathologique = perte osseuse totale — résorption osseuse acceptable
Ainsi, il est possible de déterminer des niveaux de sévérité de la perte osseuse pathologique en rapport avec la

péri-implantite avec une forme Iégére de perte osseuse pathologique comprise entre 0.5 et 1 mm, une forme modérée
entre 1,1 et 1,5 mm et une forme sévere supérieure a 1,5 mm

Il est établi en fonction du taux de perte osseuse, correspondant a la perte osseuse totale rapportée a la durée en années
de fonction ou d'utilisation clinique

5. Evaluation des facteurs iatrogénes

L'ensemble des facteurs iatrogénes aggravant la perte osseuse péri-implantaire doit &tre pris en compte dans la
progression de la pathologie. Il faudra notamment noter la présence d'exces de ciment, les malpositions implantaires,
les restaurations prothétiques en surcontour et, surtout, le niveau d'enfouissement du pilier supra implantaire

IMPLANT 2017;23:247-255
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De plus, 1l semble qu’en complément de ces carac-
téristiques cliniques ponctuelles en rapport avec
I'inflammation tissulaire, la notion de progression
de la résorption osseuse, au-dela du remodelage
itial, soit également essentielle dans le diagnostic
de la péri-implantite.

ETIOLOGIES
DE LA PERI-IMPLANTITE

Concernant la seconde partie de cette synthese
de la littérature consacrée aux étiologies de la péri-
implantite, une recherche dans PubMed a été réali-
sée en sélectionnant les termes combinés dans
I'équation de recherche suivante [ (peri-implantitis)
OR (dental implant disease) AND (etiology) .
Trois cent dix-sept articles ont été retrouvés, avant
qu'une limite aux cinq derniéres années (2012-2017)
n’aboutisse a sélectionner 77 articles, dont 25 revues
de la littérature. Apres lecture des publications,
seules 9 publications ont été jugées pertinentes
pour répondre a la question concernant les étiologies
de la péri-implantite.

En accord avec la classification de Sariniento
et al. 1'% T'analyse de la littérature scientifigude
montre que la majorité des étiologies probables de
la péri-implantite sont en rapport avec

— le biofilm;;

— des facteurs exogenes irritants (tabae) résidus de
scellement, débris alimentaires) ;

— des facteurs 1atrogéniques (mauvais position-
nement de 'implant, non*Tespect des espaces
interimplantaires, échduffement de I'os lors de la
chirurgie...) ;

— 'absence de tissukératinisé autour des implants;
— une pathoelogie extrinseque (pathologie péri-
apicale proxamale, lésions endodontiques, carci-
nome, lésions postextractionnelles).

Sur dnespopulation de 152 patients présentant
249 lésiong’ péri-implantaires, Sarmiento et al. [1°)
tapportent une étiologie liée a I'accumulation de
plaque dans 79 % des situations cliniques, pres de
9% en rapport avec un mauvais positionnement
tridimensionnel de I'implant, 5% dus a la présence
d’exces de ciment et 2 % en rapport avec des lésions
apicales sur des dents adjacentes. Ils signalent éga-
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lement!'importance de facteurs associés aggravant le
processus de lamaladie tels quele diabeéte oule tabac:
Il apparait essentiel de détecter au plus totifoute
modification et progression de la maladievperi-
implantaire en identifiant I’étiologiesprobable.
Toutes les étiologies rapportées dans laflittérature
scientifique sont décrites comme entrainant l'appa-
rition etle développement d'une pathelogie désignée
par le terme péri-implantite, fMais le potentiel de
guérison ainsl que le pronpstic sont tres différents
selon I'étiologie responsable!

ETIOLOGIE BACTERIENNE

Récemment quel@ues*duteurs, comme Charalam-
pakis et Belibasakig [1*], ont étudié les germes patho-
genes pért-implantaires. Les méthodes de culture
conventignnelles montrent la présence de cocci a
Gramypositif au niveau d'implants sains. La transi-
tign werswles pathologies péri-implantaires montre
Papparition de bactéries a Gram négatif. Avec les
études métagénomiques, on découvre une flore
bactérienne beaucoup plus diverse.
Deux décennies plus tot, Mombelli et al. [ avaient
analysé la flore bactérienne autour des implants
considérés en situation de succes ou d’échec. A
I'aide de cultures et d’analyses en microscopie,
ils avalent montré que, 1 semaine apres la chirurgie
implantaire, la flore prédominante était a Gram
posttif facultatif. Dans les situations d’échec implan-
taire, 'analyse des sites montrait un complexe bac-
térien avec la présence de bactérie a Gram négatif
anaérobiques (Bacteroides et Fusobacterium). Au
niveau des implants en situation de succes, des bac-
téries des types cocci avalent été retrouvées dans plus
de 50 % des sites sains étudieés.

Cela semble en accord avec les travaux de Furst
et al. ['°) qui ont montré que la colonisation bacté-
rienne apparaissait 30 minutes apres la fin de la
chirurgie implantaire. De plus, ces auteurs rap-
portent la présence précoce d’Actinomyces et de
Veillonellla parvula dans le fluide gingival des
dents et des implants.

Hultin et al. ['7] ont montré que les patients
atteints de péri-implantite avalent un taux élevé
d’agents pathogenes : Aggregatibacter actinomyce-
temcomitans, Porphyromonas gingivalis, Prevotella

IMPLANT 2017;23:247-255
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intermedia, Bacteroides forsythus et Treponema den-
ticola.

Toutescesétudesconcernantlaprésence d’éléments
pathogenes dans les maladies tissulaires péri-
implantaires signalent I'importance d'un bon
controle de I'infection parodontale préalable a la

18] soutien-

mise en place des implants. Alani et al. |
nent la these de I'étiologie essentiellement bacté-
rienne de la péri-implantite. Ils reprennent 'étude
de Salvi et al. ') qui montrait une réponse inflam-
matolre au niveau des tissus mous péri-implantaires
lors de mucosite expérimentale provoquée par
I'accumulation de la plaque.

201 soulignent
que la cause de la perte d’attache péri-implantaire

est multifactorielle mais que I'étiologie bactérienne

Dans leur article, Elemek et Almas !

etlessurcharges occlusales sontconsidérées comme
des facteurs essentiels. Du fait d’'une anatomie gin-
givale moins résistante autour des implants en
rapport avec 'absence de fibres de Sharpey et
d’une vascularisation moindre, 1l y aurait une sus-
ceptibilité plus grande a 'inflammation liée a.da
plaque.

D’apres la publication de Heitz-Mayfield et
Lang 211 le biofilm péri-implantaire sain serdit
proche de celul des tissus péridentaires sains. La
flore bactérienne présente dans da edvité orale
aurait une 1nfluence sur la formationydu biofilm
autour des implants récemment posés#Les travaux
les plus récents tendent a confirmer cette étiologie
bactérienne des péri-implantites en utilisant des

techniques avancées d’aral§’§e moléculaire [14].

INFLAMMATION.ET, REPONSE
DE L’HOTE

Persson et ab 22

ont réalisé une étude animale en
provoquant anéper-implantite expérimentale. Ces
auteurssmontrent qu'une extension apicale rapide
et une wiflapmmation plus aigué se produisent au
niveau deda muqueuse péri-implantaire en compa-
tarson avec la muqueuse dentaire. Ils concluent que
lasprésence de cellules inflammatoires affecterait
la barriere épithéliale et le réseau vasculaire en
induisant également la production de fibrine et
I'accumulation de lymphocytes au niveau de la
zone inflammatorre.

IMPLANT 2017;23:247-255

Par ailleurs, les travaux de Berglundh et al. [2%) chez
le chien ont montré que l'infiltrat inflammatoire
retrouvé apres une réaction bactérienneiétait
similaire sur un site dentaire ou implantaifeandi-
quant que la réponse de I'hote a la celomsation
bactérienne déclenchée sur la muqueuse ou la
zone péri-implantaire serait équivialente;

(241 ont étudié la coneéntration de
marqueurs de I'inflammation dans le fluide crévicu-
laire comme les cytokines Jwesspatients en bonne
santé gingivale avaient clinigéiementun taux plusbas

Petkovic et al.

de ces substances que les patients atteints de muco-
site. Dans les mucesites avancées, le taux d’inter-
leukines 1 beta (I51-3)*était significativement plus
élevé que chezdes patients sains. Javed et al. 2] ont
également’ examiné la présence de cytokines pro-
inflammateires dans le fluide créviculaire afin de
déteéter\precocement une péri-implantite ou
meme d'établir un pronostic concernant le traite-
ment des situations pathologiques.

Les“méthodes d’exploration moléculaire, notam-
ment la PCR (ploymerase chain reaction) et ’hybri-
dation a ADN, ont permis de cibler de nouvelles
especes bactériennes dans les péri-implantites.
D’apres Charalampakis et Belibasakis ['*, la majo-
rité de ces dernieres études montrent que le profil
bactérien des poches implantaires serait sensible-
ment similaire a celur des poches parodontales.
Les bactéries du complexe rouge sont également
retrouvées de maniere plus importante autour des
implants atteints de péri-implantites que dans les
sites sains.

Enfin, la métagénomique par séquencage direct
permet d’analyser de plus larges échantillons que
ceux étudiés en laboratoire. Tres peu d’études sur la
péri-implantite existent mais les quelques résultats
publiés [260-29]

implantaire serait beaucoup plus diverse que ce que

montrent que la flore bactérienne péri-

les autres méthodes d’exploration montraient.

ETIOLOGIES IATROGENIQUES

Pour Ramanauskaite et al. 1! la péri-implantite
serait déclenchée puis entretenue par des facteurs
1atrogéniques comme les exces de ciment, un pilier
a 'architecture inadéquate ou un positionnement

tridimensionnel incorrect de I'implant.
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Ces auteurs reprennent notamment l'étude de
Wilson et al. 39 concernant la présence d'exces
de ciment induisant une péri-implantite. Lors du
maintien in situ d’exces de ciment apres scellement
d’'une prothese supra-implantaire, ils signalent la
présence de signes cliniques et radiologiques de
maladie péri-implantaire dans 81 % des sites atteints
de péri-implantite. Le retrait des exces se traduirait,
dans environ 80 % des cas traités, par une disparition
des signes cliniques de 'inflammation.

Des travaux in vitro de Linkevicius et al. 31 1l faut
signaler la difficulté de controler ou d’éliminer les
exces de ciment par les moyens visuels et tactiles, et
cela méme si 'infrastructure est supra-gingivale. De
plus, d’apres Wadhani et al. 32, la détection radio-
logique de ces exces s’avere difficile d’autant que
certains matériaux ne sont pas radio-opaques, méme
en épaisseur importante.

Ramer et al. [33) ajoutent qu'un mauvais positionne-
ment de la couronne lors du scellement en rapport

avec un mauvais réglage du point de contact ou

I'absence d’espacement dévolu a 'agent d’assema-
blage dans 'intrados prothétique se traduit fréquem-
ment par le reflux d’exces de ciment dans lés tigsus
péri-implantaires. Pour ces auteurs, méme si |'effi-
cacité de la technique est discutablegun’ controle
radiographique doit étre systématique apres assem-
blage par scellement.

Par ailleurs, dans une étude réfrospective, Linkevi-
cius et al. B ont souligné le réle prédisposant des
antécédents de parodontite dans le risque de déve-
lopper une péri-implantité.enGas d’exces de ciment
d’assemblage. Néanmoins; les conclusions de ces
quelques études spnt, Gentroversées et la méta-
analyse de De Brandao et al. **), qui compare la
perte osseuseentre protheses scellées et transvissées,
ne montre pas de différence statistiquement signi-
ficatwer concernant la perte osseuse marginale
entrefles/deux modalités d’assemblage implanto-
prothétiqué.
Linkevicius et al.
ciment devralent étre considérés comme un
facteur prédisposant a une maladie péri-implantaire.
En conséquence, une restauration d’usage transvis-

[31) concluent que les exces de

sée pourrait étre privilégiée chezles patients sensibles
aux maladies parodontales.

éclairage -

ETIOLOGIE LIEE A L’ARCHITECTURE
IMPLANTAIRE

Alani et al. '8! en accord avec les trayatx de
Teughels et al. ou Lin et al. 135 3% _susgerent
que I'accumulation de la plaque serait plus impor-
tante sur les implants dont llarehitecture, en
termes d’état de surface et de situatient du filetage,
favoriserait I'ostéo-intégration”que sur les autres.
Des états de surface rugueus, owsmodifiés par des
revetements divers induirdlent 'accélération de
la colonisation et dewla \maturation du biofilm
bactérien.

Ces surfaces implantdires modifiées pourraient
créer un micre-efivironnement pour des micro-
organismes, qui 1nduiralt une réponse immunitaire
locale particuliere. En parallele, les dommages
entraipésypar la contamination bactérienne pour-
raient, etre accentués par la présence de virus qui
modifieralent la réponse de 'hote.

En cenclusion de cette seconde partie concernant
les différentes étiologies qui seraient a l'origine de
la péri-implantite, 1l faut soulignerle role majeur de la
plaque bactérienne méme s'1l est difficile d'impli-
quer directement un ou plusieurs agents pathogenes.
Il est probable que les défenses immunitaires de
I'’hote modulent la réponse a 'inflammation et que
d’autres facteurs d’aggravation ou de prédisposition
interviennent pour favoriser le déclenchement ou
accentuer I’évolution de la destruction osseuse
péri-implantaire.

A ce titre, pour Albrektsson et al. 37), I'étiologie de
la péri-implantite serait une réaction de défense
exagérée envers l'implant. De maniere plus
consensuelle, et en accord avec les travaux de
Canullo et al. ) ou de Jepsen et Berglungh [,
il faut retenir les notions cliniques essentielles
sulvantes :

— 'accumulation de plaque est I'étiologie essentielle
de cette pathologie ;

— le manque de traitement chez les patients présen-
tant une mucosite est fortementassocié al’apparition
d’une péri-implantite ;

— le tabac est un facteur de risque patient dépendant
etlesexcesde ciment seraient unindicateur de risque
du développement d’'une péri-implantite.

IMPLANT 2017;23:247-255
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CONCLUSION

Enconclusion de cette revue narrative de la littérature
concernant le diagnostic et les étiologies de la pén-
implantite, 1l faut retenir que la perte osseuse, signe
clinique de cette pathologie, doit étre évaluée avec
précision avant de poser un diagnostic.

Des éléments 1ssus de I'examen clinique initial et
des bilans radiographiques doivent étayer non seu-
lement la quantification de la perte osseuse associée
aux signes cliniques de 'inflammation mais égale-
ment la progression de la maladie en termes chro-
nologiques dans le cadre global de la situation
clinique étudiée.

La péri-implantite apparait comme une maladie
multifactorielle incluant la réeponse immunitaire de
I'hote, la flore bactérienne, la caractéristique des
implants et les conditions locales des tissus péri-
implantaires dans le cadre d’une situation clinique
ou les caractérnistiques de positionnement implan-
taire et d’architecture prothétique jouent également
un role non négligeable.

Néanmoins, I'absence de consensus partage par
la communauté scientifique sur l'étiologie et les
éléments d'un diagnostic clinique fiable.de la pén-
implantite contribuent a limiter le nivéau de preuve
scientifiquement fondée des conclusiensissues des
étudespubliées, pourtantessentiellespourorienterle
choix d'une thérapeutique effiace cencernant cette
pathologie des tissus péri-implantaires. +
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