
� 23-330-C-10

Implantologie dans le  plan de  traitement
parodontal�

M. Danan,  H. Kruk,  G.  Chevalier, S.  Cherkaoui, B.  Dancheva, X.  Bensaïd

Si les implants  sont souvent la solution  de  choix pour  le remplacement des dents  absentes,  nous  sommes
aujourd’hui de plus  en  plus  confrontés  à des  complications  péri-implantaires.  Face à un patient atteint
de maladie  parodontale,  il est  indispensable de  prendre  en  compte  l’ensemble de  ses facteurs  de risques
avant d’envisager  une  thérapeutique  implantaire.  Le dilemme  reste  parfois entier entre  la  conservation
d’une dent  au parodonte  réduit et son extraction  permettant  une  réhabilitation  implantoportée.  Il s’agit
avant tout  de  mettre les  patients dans les  conditions optimales pour une  stabilité  à long  terme des
thérapeutiques implantaires  : contrôler l’inflammation,  maîtriser  la maladie  parodontale  et suivre  nos
patients régulièrement  sont aujourd’hui  un  prérequis  indispensable à tout  plan  de traitement.  Face  à une
insuffisance  de volume osseux,  différents  protocoles  permettent  la reconstruction  osseuse  préimplantaire
telle que la  greffe osseuse  autogène d’apposition,  la  régénération  osseuse guidée  et l’élévation  du  plancher
du sinus.  Le succès  du  plan  de  traitement parodontal  et  implantaire  est indissociable  d’un suivi parodontal
strict à  intervalles  réguliers,  instauré  dès la fin du  traitement actif.
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�  Introduction
Il  est  reporté  dans la  littérature  scientifique  que  la maladie

parodontale  sévère  est  considérée  comme  la  sixième  maladie
la plus  commune  chez  l’homme [1]. Le but  de  la thérapeu-
tique parodontale  est  de  préserver  les  dents  sur  l’arcade.  Mais
lorsque  la  destruction  parodontale  est trop  sévère  ou que  certaines
dents sont  absentes avant  le  début  du  traitement  parodontal,
les implants  sont  souvent  la solution  de  choix  pour  les  rem-
placer. Dans  les années  2000,  la littérature  scientifique  montre
que la  thérapeutique  implantaire  permet  d’obtenir  un  taux
de succès  de  plus  de  95  %  à long  terme [2].  Cependant,  le
nombre  d’implants  posé  ayant  considérablement  augmenté  ces
15 dernières  années,  nous  sommes  aujourd’hui  de plus  en plus
confrontés  à des complications.  La  péri-implantite  est  caractéri-
sée par  une inflammation  des  tissus  péri-implantaires  entraînant
une perte  osseuse.  La  mucosite  (inflammation  des tissus péri-
implantaires  sans atteinte  osseuse sous-jacente)  est  le précurseur
de la péri-implantite,  au  même  titre que la gingivite  précède  la
parodontite [3]. Les  derniers  consensus  s’accordent  à  dire que  la
prévention des  péri-implantites  est devenue  un challenge  prio-
ritaire  pour  les  praticiens [4] :  la  prévalence  des  péri-implantites
varie de  14  à  30 % [5]. Dans  la  majorité  des  cas, le  début  de la
péri-implantite  a lieu  dans  les trois  ans  après la  mise  en fonction  :
52 à 66  % des  implants  présentent  une  perte  osseuse  supérieure  à
0,5 mm dans les deux  ou trois premières  années.

Les  spécialistes  laissent  donc  entrevoir  un retour  en  arrière  où
la volonté de conserver  au maximum  les  dents  par  un  traitement
parodontal  revient de plus  en plus dans les  études [6]. En effet,  de
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Figure 1.  Parodontite agressive localisée sévère chez une patiente ayant déjà perdu une incisive latérale et une première molaire maxillaire.
A. Bilan rétroalvéolaire long cône.
B. Parodontite agressive localisée sévère :  vues cliniques.

premier  abord,  le  maintien  des  dents  au parodonte  affaibli  semble
plus contraignant  : les arguments  avancés  concernent  essentiel-
lement  la  nécessité  d’un  suivi  parodontal  régulier  tous  les  trois à
quatre mois  ainsi  que  les problèmes  esthétiques  liés  aux  récessions
parodontales,  d’où  l’impression  de  dents  longues  et  l’apparition
de trous noirs  disgracieux  (Fig. 1).

De  plus,  les techniques  parodontales  sont  peu efficaces  en  cas  de
lésion  interradiculaire  de  classe  III  (de part en  part).  Cependant,  à
long terme,  le  taux  de  survie  des  dents  pluriradiculées  suivies en
maintenance  régulière  et présentant  une  lésion  interradiculaire
varie depuis  des  années  entre  88  et  93,5  % [7–9]. Ces  résultats  sont
assez  proches  de  ceux  obtenus  aujourd’hui  avec  les implants.

Dans  ce  contexte,  faut-il  rester  conservateur  en  cas  de  lésion
interradiculaire  et  risquer  de  perdre  le  capital  osseux  résiduel,  ou
faut-il extraire  et remplacer  la dent  par  un implant  avant  que  le
volume  osseux  ne  soit  insuffisant  ?  La  solution  implantaire  n’offre
pas une  garantie  de succès  à 100 %, elle doit donc être utilisée  en
cas d’échec  du  traitement  parodontal, et  non  en  remplacement
de celui-ci.  Par  ailleurs,  comme  la maladie  parodontale  entraîne  la
perte de  l’os  de  soutien  des  dents,  il faut se  demander  si  ces  patients
n’ont  pas  un  risque  élevé  de  perdre l’os autour  des  implants.  À
long terme,  le  pronostic  implantaire  est-il  aussi  favorable  chez ces
patients atteints  de  parodontite  traitée  et  stabilisée  que dans  le
reste de  la population  ?

Le but de cet  article  est donc  de  répondre  à ces  questions  et
de définir  la place  de  l’implantologie  dans  le  plan  de traitement
parodontal.

�  Études  évaluant  le  risque
Il est important  de différencier  le  taux  de survie  implantaire

du  taux  de succès  : le  taux  de  survie correspond  à  la  présence  de
l’implant  avec ou  sans complications,  tandis  que  le taux  de  succès
correspond à la présence  de  l’implant  sans  complications [10]. C’est
le taux de survie  implantaire  qui  est pris en compte  dans  cette
analyse.

Pour permettre  d’apprécier  correctement  le  risque  de  maladie
péri-implantaire,  une  étude  devrait  être  prospective,  comparer
les résultats  obtenus  sur  une  population  atteinte  de parodon-
tite à ceux  obtenus  sur  une  population  au  parodonte  sain, avoir
une période  d’observation  d’au  moins  cinq  ans,  préciser  s’ils
sont régulièrement  suivis  en  maintenance  parodontale  et si  les
sujets sont  fumeurs  ou  non.  Nous  n’avons  pu  répertorier  que peu
d’études  prospectives  récentes  qui  répondent à  ces  critères.  Le
Tableau 1 [11–15] résume  les  principaux  résultats  des  études  sélec-
tionnées parmi  les  plus  récentes  et les  plus  fiables.

Concernant  le tabac,  le risque d’échec  implantaire  est  mul-
tiplié par  2,5  fois  chez  un  patient  fumeur  par  rapport  à un
non-fumeur [16].  Une  seule étude  exclut  les  fumeurs  des  patients
sélectionnés  et  montre  que  le taux  de  survie  implantaire  est infé-
rieur chez  les  patients  présentant  un  historique  de  parodontite
chronique  :  90  contre  95  % chez les  patients  sains [12].

Concernant  l’impact  d’un antécédent  de maladie  parodontale
sur  le  taux  de survie  implantaire,  Roccuzzo  et al. [14] ont  posé
246 implants  TPS  Straumann

®

chez  101 patients.  Soixante  et  un
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Tableau 1.
Évaluation du risque parodontal.

Étude Participants Suivi Tabac Maintenance Implants posés Implants perdus
(n)

Perte osseuse Taux  de survie

Karoussis et al.,
2003 [11]

Parodonte sain :
n  =  45
Parodontite :  n  =  8

10 ans Parodonte sain :
19,8 %
Parodontite :  47,6 %

Tous les 3  à 6  mois  Parodonte sain : 91
Parodontite :  21

Parodonte sain : 4
Parodontite :  2

Parodonte sain :
- mésial :  0,48 ± 1,10
-  distal :  0,50 ± 1,08
Parodontite :
-  mésial :  1,00 ± 1,38
-  distal :  0,94 ± 0,73

Parodonte sain :
96,5 %
Parodontite : 90,5  %

Matarasso et al.,
2010 [12]

Étude rétrospective

Parodonte sain :
n  =  40
Parodontite :  n  =  40

10 ans Fumeurs exclus de
l’étude

Maintenance régulière
(fréquence non précisée)

Parodonte sain : 40
Parodontite :  40

Parodonte sain : 2
Parodontite :  4

Parodonte sain : 2
Parodontite :  2,8  mm

Parodonte sain :
95 %
Parodontite : 90  %

Swierkot et al.,
2012 [13]

Étude prospective

Parodonte sain :
n  =  18
Parodontite :  n  =  35

De 5  à 16  ans
(8,2 ans en
moyenne)

Parodonte sain : 6
patients
Parodontite :  63
patients

Maintenances tous  les
3  mois  pendant 2  à 4  ans
après  thérapeutique
parodontale
Maintenances régulières
par la suite (fréquence
non précisée)

Parodonte sain : 30
Parodontite :  149

Parodonte sain : 0
Parodontite :  6

Parodonte sain : 26  %
Parodontite :  10  %

Parodonte sain :
100 %
Parodontite : 96  %

Roccuzzo et al.,
2012 [14]

Étude prospective

Parodonte sain :
n  =  28
Parodontite :  n  =  73

10 ans Parodonte sain : 3
fumeurs
Parodontite :  15
fumeurs

Maintenance régulière
(fréquence non précisée)

Parodonte sain : 61
Parodontite :  185

Parodonte sain : 2
Parodontite :  16

Parodonte sain :
0,8 mm
Parodontite modérée :
1,1  mm
Parodontite sévère  :
1 mm

Parodonte sain :
96,7 %
Parodontite : 91,4  %

Roccuzzo  et al.,
2014 [15]

Étude prospective

Parodonte sain :
n  =  32
Parodontite
modérée :  46
Parodontite sévère :
45

Parodonte sain : 5
fumeurs
Parodontite :  16
fumeurs

Maintenance régulière
pour la  majorité des
patients (fréquence non
précisée)

Parodonte sain : 54
Parodontite
modérée : 96
Parodontite  sévère :
102

Parodonte sain : 0
Parodontite
modérée :  3
Parodontite sévère :
3

Parodonte sain : 18,8 %
Parodontite modérée :
52,2  %
Parodontite sévère  :
66,7 %

Parodonte sain :
100 %
Parodontite
modérée  : 96,9 %
Parodontite sévère :
97,1 %
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implants  ont  été  placés  sur  28 patients  non  atteints  de maladie
parodontale,  95 implants  chez  37 patients  atteints  de parodontite
chronique modérée,  90 implants  chez  36 patients  atteints  de  paro-
dontite  chronique  sévère.  À  dix ans, le taux de  survie  des implants
chez  les  patients  ne  présentant  pas  de maladie  parodontale  était  de
96,7 %, alors  que celui  des patients  atteints  de  maladie  parodon-
tale était  de 91,4  %. À noter  que,  dans  le  groupe  sain,  10,7  %  des
patients étaient  fumeurs  contre  20,5  % dans le groupe  présentant
une maladie  parodontale.  Un  biais  statistique  est  donc possible
dans  cette  étude.

Les auteurs  concluent  que  les  patients  avec  un antécédent  de
parodontite présentent  un risque  statistiquement  significatif  plus
important  de présenter  une  péri-implantite  et  doivent en  être
informés.  Ces  résultats  sont  confirmés  plus récemment  par  Roc-
cuzzo et  al.  en 2014 [15].

Concernant  les  parodontites  agressives  généralisées,  une  autre
étude prospective [13] sur  une  période  d’observation  de  trois à
16 ans  confirme  cette  tendance  :  les auteurs  établissent  que  les
patients avec  un antécédent  de parodontite  agressive  générali-
sée traitée  et stabilisée  ont  un risque  14 fois  plus  important  de
présenter  une péri-implantite  par  rapport  aux  patients  sans anté-
cédent  de  maladie parodontale.  Cependant,  cette étude  comporte
plusieurs  biais statistiques  :  l’utilisation  de membranes  armées
titane  chez  certains patients,  les  implants  posés  n’ont  pas  tous
le même  état  de  surface  (usinés  ou  rugueux),  un  patient  est consi-
déré comme  fumeur  à  partir  de dix cigarettes  par  jour. Le  taux  de
survie  implantaire  reste  néanmoins  élevé  :  96  %  chez les  patients
atteints  de parodontite  agressive  généralisée  traitée  contre  100  %
chez les  patients  sains.  La pose  d’implants  chez  les  patients  avec
un antécédent  de  maladie  parodontale  est donc  possible  mais
nécessite  une vigilance  plus  importante  pour  prévenir  le  risque
de complications  péri-implantaires.

Concernant  l’importance  de la  maintenance  parodontale  dans
le plan  de  traitement  implantaire,  ces  résultats  sont  en  accord  avec
les conclusions  de  Karoussis  et al. [17] qui ont  placé  112  implants
usinés  ITI

®

sur 53 patients.  Vingt  et un  implants  ont été  posés sur
huit patients  atteints  de parodontite chronique,  suivis  plusieurs
fois  par  an  en  maintenance  (groupe  A).  Les  91  autres  implants
ont  été  placés  sur  45  patients  sans  antécédents  de parodontite
(groupe  B).  À dix ans,  le  taux  de survie des  implants  du  groupe
A  était de  90,5  %,  alors  que celui du  groupe  B  était  de 96,5  %.
La différence  de  taux  de  survie  est  particulièrement  nette après
six ans.  Plusieurs  études  à cinq  et dix  ans  ont  montré des  taux  de
succès compris  entre  94,7 et 97,3  % chez  des  patients  atteints  de
parodontite  suivis  en maintenance [18–20].

En  revanche,  si  les patients  ne sont  pas  suivis  en  maintenance,
il existe  une  corrélation  entre  la  perte  d’implants  et  la présence
d’un parodonte  affaibli [4]. Une  maintenance  tous  les  cinq  à  six
mois  est recommandée  pour  limiter  le  risque  de  développer  une
péri-implantite [21].

�  Prévalence  des  péri-implantites
L’échec  implantaire  peut survenir  au  cours  de  la phase  de

cicatrisation  ou dès  les premiers  mois  suivant  la réalisation
de  la  prothèse  ; on  parle alors  d’échec  primaire.  Les  causes
d’échecs secondaires  concernent  les surcharges  occlusales,  les
fractures  mécaniques  ou la  destruction  progressive  de  l’os péri-
implantaire.

Le  premier  consensus  du  European  Workshop  on  Perio-
dontology [22] a défini  la  mucosite  péri-implantaire  comme
correspondant  à des  changements  inflammatoires  réversibles  des
tissus mous autour  de l’implant,  sans  perte  osseuse.  La péri-
implantite concerne  le  processus  inflammatoire  affectant  les  tissus
autour d’un  implant  ostéo-intégré  en  fonction,  ayant  pour résultat
une perte  osseuse  (Fig.  2).  Ces  définitions  sont  toujours  d’actualité.
Le  caractère  réversible  de  la  mucosite  met  en  évidence  la  prise  en
charge précoce  avant  la transformation  de la  mucosite  en péri-
implantite. Il n’y  a pas de consensus  aujourd’hui  sur  le  degré
d’atteinte osseuse  dans  la définition  des  péri-implantites.

Par ailleurs,  le seuil  à partir  duquel  la perte  osseuse  est  considé-
rée comme  pathologique  est variable  selon les  études,  ce qui  rend

Figure 2.  Péri-implantite sur le pilier  implantaire 46 traitée par tech-
nique de  régénération osseuse guidée.
A. Apparition du col implantaire, absence de gencive attachée.
B, C. Abord chirurgical :  étendue de la perte  osseuse péri-implantaire,
utilisation de  biomatériau d’origine bovine.

Figure 3. Péri-implantite sur le  pilier implantaire court remplaçant 47
stabilisée dans  le temps par  suivi parodontal.

leur  interprétation  difficile.  Dès  2002,  dans  une  revue  systéma-
tique  des  complications  implantaires [2] réalisée  à partir  d’études
prospectives d’une  durée  d’au  moins  cinq  ans, l’incidence  des
péri-implantites  variait entre 0 et 14  %  selon  les  articles.
Cette proportion  a augmenté  avec les  années.  Aujourd’hui,  les
revues  systématiques  les  plus  récentes  font  état  d’une prévalence
moyenne de  22 %  (14  à  30  %) de  péri-implantites [5].

Plusieurs  travaux  ont  depuis  longtemps  montré  qu’il  existe
une relation  entre  péri-implantite  et maladie  parodontale
(Fig.  3 à 5) [11,  17, 23] et  que  la perte  d’attache  autour  des  implants
est corrélée  à la perte  d’attache  moyenne  et  à  la  profondeur  des
poches  sur  l’ensemble  des  dents  résiduelles  : les  patients  atteints
de parodontite  et  bénéficiant  d’une  maintenance  régulière  pré-
sentent  après  dix  ans  de  suivi  une  incidence  de  péri-implantite
de  28,6  contre  5,8  %  pour les  patients  ayant  un  parodonte
sain [11].

À  l’inverse,  Wennström  et  al. [19] ont  observé  après  cinq  ans  une
perte osseuse  autour des  implants  équivalente  chez  les patients
sains et  chez  les  patients atteints  de  parodontite  chronique  de
forme modérée  à sévère  ayant  une maintenance  régulière  :  seuls
11 % des  patients  au  parodonte  réduit  présentaient  une  perte
osseuse  de plus  de 2 mm après  cinq  ans.

Des  auteurs  insistent  toujours sur  l’importance  de  la mainte-
nance  parodontale  et concluent  que  la  pose  d’implants  chez  des
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Figure  4.
A. Péri-implantite en regard du pilier  central.
B. Aggravation de la  péri-implantite.
C. Vue  clinique.
D.  Implant médian  déposé recouvert de  plaque et  de tartre.

Figure  5.
A. Péri-implantite du pilier  distal.
B. Contrôle radiologique après dépose.
C. Vue  clinique.

patients  atteints  de parodontite  est  possible  sous réserve de main-
tenances  parodontales  régulières,  de  trois  à  six mois [24]. On  peut
donc penser  que,  au-delà  de  la composition  de la  flore  autour
des implants et des  dents,  les  patients atteints  de  parodontite
et n’ayant  pas  de  maintenance  parodontale  présentent  un  risque
plus élevé  de  développer  une péri-implantite.

Association avec d’autres facteurs de risque
En dehors  de  la maladie  parodontale,  plusieurs  facteurs  de

risque ont  été  évoqués  en implantologie  : le  tabac,  le  diabète,  l’âge,
l’ostéoporose,  la  qualité  osseuse,  la  longueur des  implants,  etc.
Parmi ces  facteurs,  seul  le tabac  apparaît  comme  facteur  de  risque
dans la  majorité  des études [25]. Malheureusement,  la plupart des
études déjà  évoquées  ne précisent  pas  la  consommation  ou non
de tabac.  Baelum  et Ellegaard [26] ont  montré,  sur  un  groupe de
patients  atteints  de  parodontite,  que  le  tabac  augmente  par 2,6
le risque  d’échec  implantaire  à dix ans  (Fig. 6).  Mais  les  infor-
mations restent  aujourd’hui  insuffisantes  pour  identifier  le  tabac

seul comme  un  facteur  de  risque  des  péri-implantites.  C’est  son
association  à  la maladie  parodontale  qui  semble  avoir  un effet
aggravant.

L’excès  de ciment lors de la pose  des  prothèses  supra-
implantaires  scellées  est  également  reconnu  aujourd’hui  comme
étant un facteur  déclenchant  une  réponse  inflammatoire  aboutis-
sant à  des  signes  cliniques  de péri-implantites [24]. Dans  une  étude
prospective, Wilson  et al. [27] montrent  en  effet  sur  42  implants
que l’excès  de  ciment  sur  les  prothèses  supra-implantaires  scellées
est associé à  des  signes  de péri-implantites  dans  81  %  des cas.

Par  ailleurs,  l’implication  de  facteurs  génétiques  dans la  mala-
die parodontale  a  souvent  été  évoquée.  Kornman  et  al. [28] ont
rapporté dès  1997  que  la  présence  d’un  génotype  spécifique  de
l’interleukine-1  (IL-1)  était  associée  à  la parodontite  chronique
de forme  sévère.  Aucune  association  n’a pu  être  montrée  entre  ce
gène  et  la perte  d’implant  ou  la perte  osseuse  progressive  autour  de
l’implant chez  les  patients  non  fumeurs.  Cependant,  le  polymor-
phisme  génétique  IL-1B semble  affecter  l’ostéo-intégration [29]. La
plupart des  études  ont  montré  que les  patients  à  la fois  porteurs
du gène  spécifique  de l’IL-1  et fumant  plus  de 20  cigarettes  par
jour  présentent  un risque  élevé  d’échec  implantaire  précoce.  Une
synergie  semble  exister entre ces  deux  facteurs.  Ainsi,  le  géno-
type spécifique  de l’IL-1 ne  semble  pas  influencer  en  lui-même
le risque  d’échec  implantaire  ou  de  perte  progressive  de  l’os,
mais la présence  de  ce  gène chez  les  gros  fumeurs  augmente  ce
risque.

�  Flore  bactérienne
péri-implantaire
Corrélation avec la  flore  parodontale

L’importance  d’une  maintenance  parodontale  régulière  est
essentielle  pour  améliorer  le  taux  de  succès  implantaire  chez les
patients atteints  de  parodontite.  En  effet,  la colonisation  micro-
bienne après  placement  d’un implant  se  produit  rapidement,  et  la
composition  de  la  flore  dans  le  sillon péri-implantaire  est similaire
à celle retrouvée  sur  les  dents  voisines  chez  les patients partielle-
ment dentés [30]. L’état  parodontal  des  dents  résiduelles  détermine
donc la composition  de  la  flore  péri-implantaire.

La  présence de  pathogènes  parodontaux  n’est pas toujours
associée  à  la perte  de  l’implant ou à  une  péri-implantite [31]. Cepen-
dant,  un antécédent  de  parodontite est  un  facteur  de  risque  majeur
de développer  une  péri-implantite  : lors  du  consensus  européen  de
2008, Lindhe  et  Meyle  ont  cité  quatre revues  systématiques  et  dix
études randomisées  contrôlées  le mettant  en évidence [32]. Même  si
la pathogenèse  de la péri-implantite  reste  aujourd’hui  controver-
sée,  les  agents  pathogènes  putatifs  associés  à la parodontite  ont été
identifiés en grand  nombre  et  en  proportion  importante  dans  les
sites atteints  de  péri-implantites [33]. Il  a  été montré  que les  micro-
organismes les  plus  fortement  associés  aux maladies  parodontales,
tels que  Actinobacilus  actinomycetemcomitans, Porphyromonas  gingi-
valis et Tannerella  forsythia  sont  également  associés  à la  maladie
péri-implantaire.

Le  traitement  de la  maladie  parodontale  est donc  indispensable
avant  la pose  d’implants  : il permet  d’obtenir  une  diminution
de la charge  bactérienne  et  la réduction  significative  des  patho-
gènes  parodontaux.  Il comprend  également  une  thérapeutique
de soutien régulière  afin  de  réduire  le risque  d’infection  des  tissus
péri-implantaires.

Influence de la  surface  implantaire
La  généralisation  des implants à  surface  rugueuse,  qui  ont suc-

cédé aux  implants  usinés  originaux  de  Branemark,  a été faite  dans
le  but  d’accélérer  l’ostéo-intégration  et d’augmenter  les taux  de
survie des  implants.  La rugosité  a ainsi  été  augmentée  par dif-
férentes techniques,  parmi  lesquelles  la  projection  au  plasma,  le
revêtement  d’hydroxyapatite,  l’oxydation  anodique,  le  sablage ou
encore le  mordançage.  Cependant,  on peut  craindre  que cette
rugosité  de  surface  favorise  la  rétention  bactérienne,  et donc la  sur-
venue et la progression  de  péri-implantites.  Si le  biofilm  bactérien
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Figure 6.
A. Péri-implantite autour du pilier implantaire remplaçant  32, exposition des spires du plus de  la  moitié de la hauteur de l’implant.
B. Comblement à l’aide  d’un substitut osseux  d’origine bovine.
C. Utilisation d’une membrane résorbable.
D.  Prélèvement d’un conjonctif pour épaissir les tissus parodontaux.
E. Sutures.
F.  Cicatrisation.

se  forme  sur  toutes  les  surfaces  implantaires,  certaines  caracté-
ristiques de surface  pourraient  influencer  sa  composition  et sa
croissance.

De  nombreuses  études  in vitro  ont  été réalisées  pour  évaluer  la
croissance  du  biofilm  bactérien  sur  les  différentes  surfaces implan-
taires  :  ces  études tendent  à  montrer  que  l’augmentation  de la
rugosité  faciliterait  le  développement  du  biofilm [34,  35].  Mais  la
croissance  du  biofilm  est différente  in vivo, et  les  études  cliniques
sont  nettement  plus  rares.  De  plus,  les  études  cliniques  compa-
rant  la  croissance  du  biofilm  sur  des  implants  à surface  rugueuse
ou usinée  révèlent  des  résultats  contradictoires.

Plusieurs  d’entre elles  ne  montrent  pas de risque  augmenté
de péri-implantite  avec  des  surfaces  rugueuses [12,  19, 36]. Wenns-
tröm et al. [19] ont comparé  les résultats  obtenus  chez  51  patients
atteints de  parodontite  chronique  ayant  reçu chacun  au moins
deux implants : la  moitié de ces  implants  étaient à surface  usinée,
l’autre  à  surface  rugueuse.  Tous  les  patients  ont  été  suivis  réguliè-
rement  en  maintenance.  À  cinq  ans, le taux  d’échec implantaire
cumulé était  de 2,7  %, sans différence  significative  entre  les deux
types d’implants.  De  plus,  la  perte  osseuse  à  cinq  ans  était de
0,33  mm  pour  les implants  usinés,  et de 0,48  mm pour  les  implants

rugueux.  Mais  la  différence  n’est  pas  statistiquement  significative.
Dans une  autre  étude, Matarasso  et  al. [12] ont  comparé  la  perte
osseuse  autour  d’implants  usinés  ou rugueux  chez des  patients
sains et  des  patients  avec  un  antécédent  de  maladie  parodontale.
Dans cette  étude, le  taux  de  péri-implantite  est similaire  entre  les
surfaces usinées  et  rugueuses  dans  les  deux  groupes,  mais  les sites
avec une  perte  osseuse  supérieure  à 3  mm  sont  quatre fois plus
nombreux  dans  le  groupe  de patients  présentant  un antécédent
de maladie  parodontale.

D’autres  études montrent  au contraire  un risque  accru  de  péri-
implantite  avec les  surfaces rugueuses.  Les  implants  traités  par
projection au plasma (TPS),  extrêmement rugueux,  seraient  plus
susceptibles  de  développer  une péri-implantite  que  les  implants
modérément  rugueux  une  fois exposés  à l’environnement  buc-
cal [37, 38].

Ainsi,  le  biofilm  se forme  sur  toutes les  surfaces  implantaires,  et
la  rugosité  pourrait  augmenter  la  croissance  du  biofilm.  Cepen-
dant,  les  auteurs  du  récent  consensus  européen  de parodontie
concluent  qu’il  n’existe  aujourd’hui  pas  de  preuve  scientifique
suffisante  pour  corréler  l’augmentation  de  la rugosité  des  surfaces
implantaires  au développement  des  péri-implantites [39].
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Figure  7. Vue clinique de trois implants dont les  vis  sont fracturées.

Figure  8.  Vue  radiologique de trois implants dont les vis sont  fracturées.

�  Autres  facteurs  de  risque
entraînés  par la  maladie
parodontale
Risque mécanique

En dehors  du  risque  bactérien  et  du  fait  que  le tabac  est un  fac-
teur de  risque  à la fois  pour  la  maladie  parodontale  et  pour  les
implants,  il existe  d’autres  critères  qui permettent  de  penser que
le traitement  implantaire  est  plus  à risque  chez  les  patients  ayant
perdu leurs  dents  pour  des raisons  parodontales.  En effet,  dans ce
cas, le  site  implantaire  est généralement  caractérisé  par  une hau-
teur d’os  et une  largeur  de  crête souvent  réduites.  Cela conduit
à utiliser  des  implants  courts  et  de  faible  diamètre.  Longtemps,
il  a été  recommandé  d’utiliser  les implants  courts  (longueur  infé-
rieure  à 8  mm)  avec  prudence,  car ils  présentaient  de plus  grands
risques d’échec  par  rapport  aux implants  standard [40]. Le  rapport
défavorable  hauteur  de  couronne  clinique-longueur  de  l’implant
apparaissait comme  un facteur de risque  mécanique  (Fig.  7, 8).
Mais  récemment,  des  études  ont  montré  que les  contraintes  de
cisaillement  induites  par  une  force  oblique  se concentrent  dans
les premiers  millimètres  de l’implant.  Au-delà  de 7  mm,  le niveau
de contrainte  est négligeable [41]. Ces  données théoriques  ont  de
plus été  confirmées  par  des  études  cliniques  de  grande  ampleur  et
de haut niveau  de  preuve  scientifique  : les  résultats  ne  montrent
pas de  différence  significative  en termes  de survie  des  implants,
de perte  osseuse  marginale,  de  complications  ou d’échecs  de  la
prothèse. C’est pourquoi,  aujourd’hui,  les  implants  courts  sont

considérés  comme  un traitement  prédictible  dans  les secteurs  pos-
térieurs [42–44].

En  revanche,  la mise  en  place  d’implants  courts  nécessite  un
protocole  chirurgical  adapté,  afin d’obtenir  une  stabilité  primaire
élevée, même  en  présence d’un  os  de  faible  densité.  La séquence
de forage  doit  être  réalisée  en fonction de  la  qualité  osseuse.  Par
exemple,  sur  un os de  faible  densité,  les forets  de  gros  diamètre
ne sont  pas utilisés  sur  toute  la  profondeur  du  forage.  De même,
la fraise  d’évasement n’est  pas  employée  de  manière  systéma-
tique.  La  faible  stabilité  primaire  obtenue  en plaçant  des implants
courts avec  une technique  de  forage classique  peut expliquer  les
faibles résultats  obtenus  par  les  études  parues  dans les  années
1990.  Ainsi,  pour  limiter  ces  risques  mécaniques,  il  faut multiplier
le nombre d’implants,  privilégier  des implants  de large  diamètre
pour restaurer les molaires,  ou  augmenter  la  hauteur  de la crête
par  l’utilisation  de membranes  ou  de  greffe  osseuse  en  bloc,  ce  qui
reste  une technique  aléatoire  et délicate.

Risque esthétique
Le  résultat  esthétique des  traitements  implantaires  est

aujourd’hui  bien calibré,  notamment  grâce  à  la systématisation
des évaluations  esthétiques  dans  les  études.  Fürhauser  et  al.
ont proposé  en  2005  une  méthode  simple  d’évaluation  du
résultat  esthétique  du  traitement  implantaire  : le Pink  Esthe-
tic  Score  inclut  sept  paramètres,  dont  la présence  ou l’absence
des papilles,  l’intégration  tissulaire,  tant  au  niveau  osseux  qu’au
niveau muqueux [45].  Or  les patients  au  parodonte  réduit  se
plaignent régulièrement  du  manque  d’esthétique  de  leurs dents,  et
de l’absence  de  papilles  interdentaires.  La  perte  de  ces  dents  et  leur
remplacement  par  des  implants  peut  s’accompagner  d’une  aggra-
vation  du  résultat  esthétique,  suite  à  la  résorption  osseuse  liée
à l’extraction  dentaire.  Les techniques  de  reconstruction  osseuse
visant à augmenter  la  hauteur  de la  crête  osseuse  sont délicates,
et ne peuvent  pas  toujours  être  indiquées.

L’échec  esthétique  de ce type  de  reconstruction  prothétique
peut cependant  être limité par  la  réalisation  d’une fausse  gen-
cive en  céramique.  Cette  technique  prothétique  est  désormais
éprouvée et  fait  partie  des différentes  options  de  l’arsenal  thé-
rapeutique  contemporain.  Elle  permet  d’éviter  le recours  à des
procédures  d’augmentation  osseuse  verticales  complexes  et  incer-
taines.  Toutefois,  elle  est  plus  indiquée  lorsque  la  ligne  du  sourire
est basse, et le  risque  esthétique reste  élevé  dans  les  cas  de  sourire
gingival  important.  Enfin,  la conception  des  prothèses  doit impé-
rativement  permettre  le passage  des  brossettes,  afin de  garantir  un
contrôle  de plaque  et  une  maintenance  parodontale  efficaces [46].

�  Plan  de  traitement
Stabiliser  la  maladie parodontale

Comme  cela  a été vu  précédemment,  la présence  d’une  paro-
dontite est  un  important  facteur  de risque  d’échec  implantaire.
C’est  pourquoi  la pose  d’implants  chez  des  patients  atteints  de
parodontite n’est  envisagée  qu’après  stabilisation  de  la  maladie
parodontale.  Pour ce faire,  le  traitement  parodontal  débute  par
une thérapeutique  étiologique  adaptée  (Fig.  9),  dont  l’objectif  est
d’obtenir  une flore  bactérienne  compatible  avec  la  santé  parodon-
tale.

Le premier  objectif de  la  thérapeutique  étiologique  est d’obtenir
de la  part  du  patient  un  contrôle  de  plaque  efficace  : en  l’absence
de contrôle  de  plaque  rigoureux,  les résultats  des  traitements  paro-
dontaux  non  chirurgicaux  ou chirurgicaux  restent  incertains [47].
Puis, les  surfaces  radiculaires  sont  détoxifiées  par  détartrage  et
surfaçage.  Aujourd’hui,  le  détartrage  supra-  et sous-gingival  est
indiqué  pour  les  sites peu profonds  (sondage  ≤ 3  mm),  tandis
que le surfaçage  radiculaire  est  réservé  aux sites  plus  profonds  :
de nombreuses  études  disponibles  sur  le sujet ont  permis  de  mon-
trer que  surfacer  des  poches  peu profondes  pouvait  engendrer  une
perte  d’attache [48].

Ce traitement  peut  être  associé  à une antibiothérapie  systé-
mique, en présence  de pathogènes  ne  pouvant  être  éliminés
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Figure 9. Arbre décisionnel. Stabilisation de la  maladie parodontale
avant traitement.

uniquement  par  un traitement  mécanique  : c’est  notamment
le cas de  A. actinomycetemcomitans, de  P.  gingivalis  et  de T. for-
sythia. Ces  bactéries  particulièrement  agressives  sont  retrouvées
dans  les  formes  les  plus  sévères  de  parodontites,  que  ce  soit  dans
les  parodontites  agressives  ou  dans  les  parodontites  chroniques
sévères.  Dans  ces  situations,  il a été  montré  que  l’efficacité  du  trai-
tement non  chirurgical  était  augmentée  par  l’adjonction  d’une
antibiothérapie  systémique  concomitante,  les molécules  les  plus
couramment  utilisées  étant  amoxicilline  et métronidazole,  admi-
nistrées  en bithérapie [49]. Une  autre  molécule,  l’azithromycine,  a
été  proposée  et son efficacité  a été  prouvée  :  son  administration
améliore  les  résultats  de  la thérapeutique  étiologique,  notam-
ment  sur les  poches  profondes [50].  Cependant,  pour  connaître
l’avantage  d’une  antibiothérapie  par  rapport à  l’autre,  de  nou-
velles recherches  sont aujourd’hui  nécessaires [51].

Une  réévaluation  est réalisée  six  à huit semaines  après  ce  trai-
tement actif [52] :  elle  permet  d’évaluer la qualité  du  contrôle  de
plaque  et la  réponse  tissulaire,  notamment  grâce  à un  sondage  des
poches  parodontales.  Les  besoins  en chirurgie  parodontale  sont
alors évalués  : d’une  manière  générale,  elle est  indiquée  pour  des
sites dont  la  profondeur  de  poche  dépasse  6  mm  après  thérapeu-
tique étiologique [53]. Cependant,  cette valeur  doit  être relativisée
sur  les  molaires,  a fortiori  en  cas de  lésions  interradiculaires  :  le
pronostic  des  pluriradiculées  étant  moins  bon  que celui des  mono-

radiculées  à sondage  égal,  la  chirurgie  parodontale  est  indiquée
pour des valeurs  moindres.  Le pronostic  des  dents  est également
évalué, et les décisions  d’extraction  sont  généralement  prises  à
cette  étape.  Toutefois,  dans  certaines  situations,  la décision  défini-
tive peut être  prise  après  cicatrisation  des  chirurgies  parodontales
en fonction  des  résultats  obtenus  (Fig. 9).

Étude préimplantaire
Une étude  de faisabilité  permet  d’aboutir  à l’indication  du  rem-

placement d’une  ou de  plusieurs  dents  manquantes  par  un ou des
implants.

Celle-ci  débute  par  la recherche de contre-indications  géné-
rales  à la chirurgie  implantaire.  Elles  sont  peu  nombreuses  :  la
prise de bisphosphonates  par  voie intraveineuse  est  une  contre-
indication  formelle  à l’implantologie  orale,  à  cause  du  risque
d’ostéonécrose  des  maxillaires [54]. Les  valvulopathies  peuvent
constituer une contre-indication  également,  l’avis  du  cardiologue
doit  être demandé  dans  tous  les cas.  Enfin,  certaines  pathologies
lourdes  en cours  d’évolution  telles  qu’un cancer  ou  une  immu-
nodépression  sévère  sont  une contre-indication  à  l’implantologie
orale [55].

Les  contre-indications  intrabuccales  sont  d’ordre  anatomique
et fonctionnel  : tout  d’abord,  l’ouverture  buccale  doit  être véri-
fiée, car sa  limitation  peut devenir  une contre-indication  à  la
pose d’implant,  par  exemple  dans le  cas d’un édentement  encas-
tré postérieur.  La position  des dents  antagonistes  doit être vérifiée
également,  une égression  importante  interdisant  parfois la réalisa-
tion de  la chirurgie  implantaire  ou de  la  prothèse  dans  de  bonnes
conditions  :  ces  égressions  doivent être gérées  avant  la pose  des
implants,  soit par  un  traitement  orthodontique,  soit  par  des  pro-
thèses, voire  par  des  extractions  dans les  cas  d’égressions  les  plus
sévères.

Une analyse  du  site  implantaire  est  ensuite  réalisée,  elle  débute
par  un examen  clinique.  Celui-ci  permet  une évaluation  de la
qualité des  tissus  mous.  Lorsque  l’alvéolyse  a  été  importante
lors de la maladie  parodontale,  la  perte  de  hauteur  osseuse
s’accompagne souvent  d’une  perte  de  tissu  kératinisé.  Ce  contexte
n’empêche  pas  l’ostéo-intégration,  mais  l’émergence  implantaire
se  fait  alors  dans  de la muqueuse.  Si la nécessité  d’une  bande
de tissu  kératinisé  autour  des  implants  pour  la  stabilité  des  tis-
sus péri-implantaires  reste  aujourd’hui  controversée,  il  est admis
que les péri-implantites  apparaissent  plus  fréquemment  lorsque
les implants ne  présentent  pas  de  tissu  kératinisé  au départ [56].
Si on  souhaite  augmenter  chirurgicalement  le  tissu  kératinisé
péri-implantaire,  le  deuxième  temps  chirurgical  est le  moment
privilégié  pour  la réaliser.  Les  avantages  de la présence  de tissu
kératinisé autour  des  implants  sont  la  prévention  des  mala-
dies  péri-implantaires,  mais aussi une  facilitation  du  contrôle  de
plaque et  une  esthétique  améliorée.

L’examen  clinique  permet  également  d’évaluer  par  palpation
l’épaisseur de  la  crête. Mais  un examen  radiographique  est
indispensable  pour  évaluer plus  précisément  le  volume  osseux
disponible.  En  France, le  guide  des  indications  et  des  procé-
dures  des  examens  radiologiques  en odontostomatologie  édité  par
l’Agence nationale  de  sécurité  du  médicament  et  des  produits
de  santé  (ANSM)  en  2006 recommande  en  première  intention
un cliché  rétroalvéolaire  pour  un  implant  unitaire,  panoramique
pour  des  implants  multiples,  puis  un examen  tridimensionnel
(3D)  (scanner  ou cone  beam) en  cas  de  doute sur l’architecture
osseuse  ou  la localisation  d’un  obstacle  anatomique.  L’examen
3D permet  en  effet  de  limiter  les  risques de  lésions  des  struc-
tures anatomiques  avoisinantes [57]. Cependant,  l’examen  en 3D,
plus onéreux, plus irradiant  et  plus  long,  ne doit  pas être sys-
tématique.  Une équipe  suisse  a  montré que,  pour  certains  sites
mandibulaires  postérieurs,  la radiographie  panoramique  était  suf-
fisante  pour  intervenir  en  toute  sécurité  vis-à-vis  du  nerf  alvéolaire
inférieur, obstacle  anatomique  majeur  de ce  secteur [58]. Mais  ces
conclusions  concernent  des cas simples  et  s’adressent  à des  chi-
rurgiens  confirmés.  L’examen  3D  est  en France  recommandé  de
façon beaucoup  plus systématique.

De  plus,  l’examen  radiographique  3D  permet  de  réaliser
un guide  radiologique  et/ou  un  guide  chirurgical. Le guide
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Figure 10.
A. Modélisation par logiciel du traitement
implantaire.
B. Pose des implants à l’aide de guides
CAD/CAM.

radiologique,  porté  lors  de l’examen  3D, a pour  but  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  crête  osseuse  peut laisser  un volume
suffisant  pour  mettre  en  place  un implant, mais  conduire  à  un
échec  esthétique  si  l’axe  implantaire  est inadéquat  pour  la  pro-
thèse.  Ainsi,  les  logiciels  de  planification  implantaire permettent
aujourd’hui de réaliser  des  wax-up  virtuels  de la  future  pro-
thèse,  autorisant  ainsi  la  prévisualisation  de  la position  idéale
de l’implant  reliant  le  volume  osseux  au projet  prothétique [59].
Le guide  chirurgical  peut  être  réalisé  à partir  du  guide  radiogra-
phique, ou être  usiné  par  procédé CAD/CAM,  à  partir  des  données
croisées du  cone beam et  de  la  numérisation  d’un  modèle  clinique
(Fig. 10). Il permet d’augmenter  la  précision  du  positionnement
implantaire  par  rapport  à  une chirurgie  à  main  levée.  Ainsi,  les
auteurs du  consensus  de 2015 recommandent  l’utilisation  d’un
guide lorsqu’on  souhaite réaliser  des chirurgies  moins  invasives
ou en  flapless,  et  lorsque  le positionnement  de  l’implant est  déli-
cat : en  cas  d’exigence  esthétique  maximale,  ou lorsqu’on  souhaite
une mise  en  esthétique immédiate,  le  guide  chirurgical permet
d’optimiser  le positionnement  de  l’implant [60]. La chirurgie  fla-
pless peut  être  utile  chez  des  patients âgés  ou avec  un  état  de santé
générale compliqué.  En  revanche,  dans des situations  unitaires
simples, l’utilisation  du  guide  chirurgical peut être superflue  et
engendrer un surcoût  inutile [61].

Quand et comment extraire
Hormis les cas  d’urgence  douloureuse,  l’extraction  d’une  dent

pour  des  raisons  parodontales  est généralement  décidée et réa-
lisée après  réévaluation  de la thérapeutique  étiologique  (Fig.  9).
L’inflammation  est alors  contrôlée  et  la cicatrisation  se fait  dans  de
meilleures  conditions.  Si une extraction  est  nécessaire  dans  le  sec-
teur de  la chirurgie parodontale,  elle  est pratiquée  dans  le  même
temps opératoire.  Enfin,  dans  certaines  situations  limites,  la déci-
sion  définitive  peut être  prise  après  la cicatrisation  des chirurgies
parodontales,  en  fonction  des  résultats  obtenus.

L’extraction  est aujourd’hui  réalisée  de  manière  à préserver  le
volume  osseux  résiduel.  En  effet, après  une extraction  dentaire,
une inévitable  résorption  de  l’alvéole  a  lieu [62]. Cependant,  le
protocole  opératoire  permet  de limiter  cette  résorption  : la  plupart
du  temps,  une alvéolectomie  peut être  évitée  par  la  séparation  des
racines, et par  l’utilisation  de  syndesmotomes  de Bernard  ou  de
périotomes.  Néanmoins,  lorsqu’une  alvéolectomie  est  nécessaire,
elle  est  effectuée aux  dépens  des  parois  proximales  qui  peuvent  se
régénérer  spontanément,  afin de  préserver  la paroi vestibulaire.  Il
a été  montré  que l’épaisseur  de  la corticale  vestibulaire  influençait
directement  la  résorption  de l’alvéole [63].  Enfin,  pour  les  dents
pluriradiculées,  une  séparation des  racines  est  toujours effectuée
afin d’obtenir  un geste  atraumatique.

Des  techniques  de  préservation  alvéolaire  à l’aide  d’un bio-
matériau ont été proposées  : il  est possible  de combler  l’alvéole
avec un  substitut  osseux,  de  fermer  l’alvéole  avec une  membrane,
ou de combiner  les deux  dans  une  procédure  de régénération
osseuse guidée.  Cependant,  malgré  de  nombreuses  études  sur
le sujet, le bénéfice  clinique  de ces  procédures,  tant en  termes

de  résorption  osseuse  postextractionnelle  qu’en  termes  de succès
implantaire,  reste à ce  jour controversé [64]. Néanmoins,  une  étude
récente de 2016  montre  une réduction  de  la  perte  osseuse  pos-
textractionnelle  aussi  bien dans  le sens vertical  que  dans  le  sens
horizontal,  au profit  des  techniques  de préservation  de crête [65].
Ainsi on réserve ces  procédures  aux situations  particulièrement
défavorables  :  alvéolyse  importante  et proximité  d’un  obstacle
anatomique,  ou exigence  esthétique  maximale  dans  le  secteur
antérieur.

�  Reconstruction  osseuse
préimplantaire

En  cas  de  perte  dentaire  suite  à  une  parodontite,  les  pertes de
substance osseuse  dans  la  zone  alvéolaire,  voire  dans  l’os  basal,
sont souvent  importantes.

La  classification  de Seibert [66] détermine  trois formes  de  déficit  :
• horizontale  ;
• verticale  ;
•  mixte.

La  résorption  physiologique  après  une  extraction  a été  ana-
lysée dans  de nombreuses  études  expérimentales  chez  l’animal,
qui  ont démontré  une  résorption  osseuse  verticale  et horizon-
tale [67, 68]. Chez l’homme,  une diminution  de  50  % du  volume
osseux est rapportée  dans l’année suivant  l’extraction  et ces  modi-
fications  significatives  peuvent  compromettre  la  mise  en place
d’implants [62,  69].

Dans  les cas  de  parodontite  sévère, ces  pertes  de substance
alvéolaires peuvent  contre-indiquer  le  traitement  implantaire  en
première intention.  Il faut  alors  avoir  recours  à des techniques
chirurgicales  réhabilitant  le  niveau  osseux.

Différentes  techniques  sont  couramment  employées  :
• la greffe osseuse  d’apposition  ;
• la régénération  osseuse  guidée  ;
• l’élévation  du  plancher  du  sinus  ;
• l’utilisation  d’implants  courts.

Greffe osseuse d’apposition
La  greffe osseuse  d’apposition  correspond  à des  apports  de maté-

riaux sous  forme  de  blocs  osseux  vissés ou  de particules  osseuses
autogènes  (et/ou  exogènes,  et recouvertes  ou  non  par  une mem-
brane),  sur  un site présentant  un déficit osseux  quantitatif  ou
qualitatif [70].

Cette  pièce  osseuse  peut  être  d’origine  autogène  ou  allogène.
Elles  peuvent  être  de différentes  formes  :

• greffe  en onlay  transversale  ou d’apposition  latérale  ;
• greffe  en inlay  verticale  ou  d’apposition  verticale  ;
•  mixtes.

Une  greffe  d’apposition  verticale  permet  de  corriger  des  insuf-
fisances de  hauteur  osseuse.  Elle  est également  envisagée  en  cas
d’espace  prothétique  augmenté  afin de rétablir  une  situation  fonc-
tionnelle et  assurer,  de  cette  façon,  un rapport  implant/couronne
favorable  et  compatible  avec  la pérennité  des  futures  restaurations
implantoportées.
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A B

Figure 11.  Situation préopératoire avec insuffisance osseuse vestibulopa-
latine pour  poser  un implant  (A, B).

A B

Figure 12. Étude  préimplantaire en  12 : vue clinique (A), modèle
d’étude, scanner pré- et postopératoire après greffe osseuse en 12 (B).

Figure 13.
A. Défaut osseux.
B, C,  D.  Prélèvement mentonnier
du greffon osseux.

En  2007, une méta-analyse  préconise l’utilisation  des  greffes
d’apposition pour  reconstruire  des  défauts  verticaux  dans  les  sec-
teurs  antérieurs  et  postérieurs  maxillaires  et  mandibulaires [71].

Une  greffe  d’apposition latérale  permet  quant  à elle  de  restaurer
des  défauts  osseux  horizontaux  (largeur  de  crête  insuffisante).  En
2015, Monje  et al. [72] ont  montré après  étude  radiologique  tridi-
mensionnelle  un gain  moyen dans  le  sens  horizontal  de  3,23  mm
pouvant aller  jusqu’à  11  mm.

Malgré  des  complications  souvent  décrites  dans  la littéra-
ture (douleur,  œdème,  paresthésie,  etc.),  ces  greffes  d’apposition
donnent des résultats  prédictibles  aussi  bien  pour  augmenter  la
largeur d’une  crête osseuse  dans  le sens  horizontal  que pour  gagner
en hauteur  osseuse dans  le sens  vertical.  Il s’agit  de  distraction
osseuse et  de  greffes [73, 74].

Origine  autogène
Les sites  de  prélèvement  privilégiés  sont  la symphyse  menton-

nière et le  ramus.
Le premier  intérêt  de  l’os  autogène,  lors  d’une  greffe,  réside  dans

le fait  qu’un  greffon  autogène  élimine,  par  définition,  tout risque
de rejet  d’origine  immunologique  et de  transmission  de maladies
infectieuses  (bactéries,  virus,  prion).

L’os  autogène  initie  trois  mécanismes  de  la régénération  osseuse
que  sont l’ostéogenèse,  l’ostéoconduction  et  l’ostéo-induction,  ce
qui en  fait  ainsi  le  matériel  de  greffe le  plus  efficace  dans  la  plupart
des  situations  cliniques [75].

La  nature  de  l’os  autogène  greffé  (cortical  ou spon-
gieux/médullaire)  influe  donc  considérablement  sur  le  pronostic
d’une  reconstruction.

Prélèvement  mentonnier
Il  permet d’obtenir  un bloc  corticospongieux  (Fig.  11 à 16).

L’accessibilité  du  site  de  prélèvement  en  fait  un site de  choix.
Cependant,  la proximité  radiculaire  des  incisives  mandibulaires
peut  être une  source de complication  et  de  morbidité  dentaire.
Le volume  du  greffon  ainsi  prélevé  peut mesurer  en moyenne
3,5  ±  1,3  cm3 [76].

Prélèvement  ramique  ou  rétromolaire
Il s’effectue  à  l’angle  mandibulaire,  dans  la région  de la dent  de

sagesse,  et peut  remonter  jusqu’à  l’apophyse  coronoïde.  Le  gref-
fon est  essentiellement  cortical.  La morbidité  de ce  prélèvement
est  réduite et concerne  essentiellement  les lésions  du  nerf  lingual
ou  buccal.  Aucune  lésion  du  nerf  alvéolaire  n’a été  rapportée  à
ce  jour,  même  si  celle-ci  est  théoriquement  possible.  Si l’accès du
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Figure  14.
A. Mise en  place du greffon avec
des vis d’ostéosynthèse.
B.  Mise en place d’une membrane
non résorbable (polytétrafluoré-
thylène expansé).

Figure  15.
A, B. Dépose de la  membrane non
résorbable et premier temps  chi-
rurgical implantaire.
C, D.  Second temps chirurgical
implantaire.

Figure  16.
A. Vue  cavalière du volume
retrouvé autour  du pilier implan-
taire.
B.  Vue clinique à la pose des
prothèses, implantaire de 12,
conventionnelles de 11 et  21.

site  donneur  est plus  délicat  que pour  le  prélèvement  menton-
nier, les  complications  postopératoires  sont  moins  importantes.
En revanche,  le  volume  du  greffon  est  moins  important  qu’un
prélèvement  mentonnier  (de  2,6 ± 1,4  cm3 au niveau  de 36/46  à
1,0 ± 0,4  cm3 au  niveau  de  38/48) [77, 78].

Origine  allogénique
Les  greffons  allogéniques  sont  utilisés  lorsqu’il y  a inadéquation

entre la  sévérité  de la  reconstruction  et la  quantité  d’os autogène
disponible.  L’avantage  majeur  est l’absence  d’un  deuxième  site

opératoire  mais  cela  augmente  de façon  non  négligeable  le  coût
de l’intervention.

Le protocole  chirurgical  consiste  à rechercher  l’intimité  la plus
grande entre  le  greffon  et  le site  receveur  ; des vis  d’ostéosynthèses
permettent  la fixation  et  l’immobilisation  du  greffon.  Les espaces
sont comblés  par  un mélange  d’os autogène  et  d’os  bovin inor-
ganique.  Une  membrane  résorbable  en  collagène  est  apposée  afin
de permettre  une  sélection  cellulaire  en éloignant  les cellules  épi-
théliales et conjonctives  du  lambeau.

Avec  les progrès technologiques  et  l’essor  des  imprimantes
en 3D,  il  est aujourd’hui  possible  de faire  fabriquer  des blocs
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A B C

Figure 17.  Destruction de la  table osseuse ves-
tibulaire et lésion intraosseuse sévère mésiale (A
à C).

A

D E

B C

Figure 18. Avulsion  de  21  au
cours d’un lambeau mucopériosté
qui montre la  sévérité de  la
perte ostéomuqueuse. Régénéra-
tion osseuse guidée :  Bio-Oss

®
et

membrane résorbable (A à E).

allogéniques  préformés  au volume  du  défaut  de nos patients.  À
partir  de  l’imagerie  3D, le fichier  Digital  Imaging  and  Communi-
cation  in  Medicine  (DICOM)  est  envoyé  au  laboratoire  qui  va  créer
un bloc  osseux  en  3D  correspondant  au  défaut  osseux.  Avant  de
lancer  la  conception  du  bloc,  la validation  du  praticien  est  obliga-
toire informatiquement,  ou en validant  un duplicata  en  résine  du
futur greffon.  Ainsi,  l’adaptation  de ce  greffon  permet  une adap-
tation  plus  précise  du  bloc  au  site  receveur  du  patient  en  réduisant
de  façon  significative  le temps  de l’intervention [79].

Ces  avancées,  bien  que  prometteuses,  sont  encore trop  récentes
pour avoir  un recul  clinique  suffisant  et  il  est  nécessaire  de réaliser
des études  complémentaires  afin d’en  faire  un  réel  choix  clinique.
Le  coût  très  important  de  ces techniques  peut être  un frein  quant
à leur  réalisation.

Régénération osseuse  guidée
Le  principe  biologique  de la régénération  repose  sur  la  diffé-

rence de  vitesse  de  cicatrisation  des différents tissus  (osseux  versus
épithélio-conjonctif).  Il  est  nécessaire  d’isoler  un espace,  à l’aide
d’une  membrane,  favorable  au maintien  d’un caillot sanguin  tout

en  éloignant  le  tissu  épithélial  dont  la  croissance  cellulaire  est  plus
rapide.  Ainsi,  les  ostéoblastes  et les  fibroblastes,  à multiplication
plus lente,  peuvent  coloniser  l’espace  laissé  vacant.

Depuis  de  nombreuses  années, un grand  nombre d’auteurs,  tels
que  Hämmerle,  Karring  et  Chiapasco,  ont  utilisé  la technique  de
régénération osseuse  guidée  (ROG) pour  reconstruire  des  défauts
osseux  de plus  ou  moins  grande  importance [80].

La  ROG  est  applicable  en  préimplantaire  dans  différentes  situa-
tions  :
• en  prévention  de  l’alvéolyse  postextractionnelle  ;
• en  réparation  des  défauts  osseux  horizontaux  ou  verticaux.

Membrane  résorbable
Les  membranes  résorbables  peuvent  être  à base  de  collagène  ou

d’acide polylactique.  Elles  sont  faciles  d’emploi  et  présentent  une
rapide vascularisation.  Elles  se résorbent  in  situ, ce  qui  permet
d’éviter  une nouvelle  intervention quelques  semaines  seulement
après  l’implantation  initiale.  Cependant,  leur  indication  reste
limitée à des  défauts  peu importants  du  fait  de  l’absence  de  renfort
rigide.
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A

B

C

Figure  19.  Second temps implantaire, volume
obtenu, vue cavalière et  vestibulaire (A à  C).

Figure  20.
A. Second temps implantaire asso-
cié à  un lambeau placé apicale-
ment.
B.  Cicatrisation et prothèse provi-
soire.
C, D. Résultat final  à cinq ans.

A B

Figure  21.
A. Situation initiale  : vue vestibulaire.
B. Concavité vestibulaire en 12 compromettant la pose d’un implant lors de l’extraction de 12.
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A B C

Figure 22.
A. Décollement du lambeau mucopériosté.
B. Utilisation de xénogreffe  de type  Bio-Oss

®
.

C. Membrane non résorbable dense-polytétrafluoréthylène expansé.

A B

Figure 23.
A. Dépose de la membrane armée titane six à huit semaines après la reconstruction et pose des implants à six mois.
B. Panoramique finale de la  réhabilitation globale implantaire.

L’utilisation  de ces  membranes  reste  réservée  à des  défauts
osseux de petite  étendue  et est la  plupart  du  temps  associée  à  un
matériau  de substitution  osseuse  (Fig.  17  à 22).

La régénération  osseuse permet d’obtenir  un volume  plus
compatible avec  la pose d’implants  dans des  axes plus favorables,
ce qui  participe  à  limiter  les  échecs  esthétiques  à  court  ou moyen
termes. En  effet,  sans  régénération  lors  de pose  d’implants  dans  le
secteur antérieur,  on  observe  jusqu’à 41  %  des  cas une  rétraction
vestibulaire  supérieure  à  1  mm [81].

La  ROG  avec  membrane  résorbable  est une  technique  fiable
permettant d’augmenter  des crêtes  jusqu’à  5,68  mm dans  le  sens
horizontal [82].

Membrane  non résorbable
La  ROG  au moyen  de  membrane  armée  titane  permet  de  traiter

des défauts  osseux  dans  le  sens  vertical  et horizontal.
Les membranes  non  résorbables  aujourd’hui  utilisées  sont  des

membranes en  dense-polytétrafluoréthylène  expansé  (d-PTFE).
Du fait  de  leur  plus  grande  densité,  ces  membranes  sont  moins
perméables  et  empêchent  une colonisation  tissulaire  au  sein  de
la membrane,  ce  qui permet une dépose plus  aisée.  La  dépose
de ces  membranes  doit s’effectuer  aux  alentours  de six à  huit
semaines  après  leur  mise  en  place.  Cependant,  dans  une  majo-
rité  de  situation,  on  se  retrouve  confronté  à l’exposition  précoce
de la membrane.

L’inconvénient  majeur  réside  dans la  nécessité  d’une  deuxième
intervention chirurgicale  pour  déposer  ces  membranes.

Ce  protocole  permet  de  régénérer  des  défauts  de  volume  inter-
médiaires  (entre  les  petits volumes  régénérés  par  membrane
résorbable et  les  volumes  plus  importants  reconstruits  par  greffe
osseuse d’apposition)  (Fig.  21  à 23).

Une  contre-indication  majeure  à l’utilisation  de ce  protocole
chirurgical est  le tabac.  Chez  les  patients  fumeurs,  le  taux  de

succès  n’est  que  de 65 % (95  % chez les patients  non  fumeurs)
avec l’exposition  précoce de  la  membrane  et une morbidité  plus
grande de la régénération  osseuse.  C’est  pourquoi  il est  préconisé
chez  les  patients  fumeurs  d’obtenir  une  fenêtre  thérapeutique  sans
tabac de six semaines  (deux  semaines  avant  et quatre semaines
après l’intervention)  permettant  de  diminuer  les  complications  et
retards  de  cicatrisation [83].

L’utilisation  de  membrane  non  résorbable  permet  une augmen-
tation moyenne  dans  le  sens  vertical  de 5,45 mm,  et un volume
osseux au moins  égal  à l’espace  créé  par  la  membrane [84].

Dans le sens  horizontal,  on  obtient  un  plus  grand volume  en
comparaison à une membrane  résorbable [85].  Cette  différence
s’explique  en  grande  partie  par  le  maintien  d’un  espace  plus
important.  Les  différences  rapportées  sur  les  gains  de  volume
osseux entre les  études  sont essentiellement  dues  à la  diversité
clinique  des  défauts  osseux  initiaux.

Élévation du  plancher du  sinus
Le  volume  osseux  sous-sinusien  peut être  diminué  à  cause  de

la  résorption  centripète  de l’os  alvéolaire  en cas de  perte  dentaire,
des  alvéolyses  liées à  une maladie  parodontale,  du  phénomène  de
pneumatisation  du  sinus  maxillaire.  La  mise en  place  d’implant
dans ce  secteur  est  aujourd’hui  parfaitement  maîtrisée  en  fonction
de  la  hauteur  osseuse  résiduelle  sous-sinusienne [86].

Par  voie latérale
Ce  protocole  chirurgical  est  ancien  et  a été  décrit par  Caldwell-

Luc  à la  fin du  XIXe siècle.  Elle consiste  à  réaliser  une  fenêtre  osseuse
en  regard  du  sinus  maxillaire,  à  l’aide  d’une  fraise  boule  ou  d’un
instrument  piézoélectrique.  Le  volet  osseux  peut  être  remis  en
place  en fin  d’intervention  ou emporté avec  la  membrane  pendant
son décollement.  La  muqueuse  sinusienne  est  alors  refoulée  vers
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Figure  24.  Scanner initial  : insuffisance de
hauteur osseuse disponible au  niveau des sinus
droit et  gauche.

Figure  25. Scanner après greffe  osseuse des
sinus droit et  gauche montrant  la hauteur
osseuse  avant mise en place des implants.

le haut  sur toute  la surface  du  plancher  sinusien.  Le volume  ainsi
créé peut être comblé  à l’aide  de  particules  d’os autogène,  d’un
biomatériau  de  substitution  osseuse  ou  d’un  mélange  des deux
(Fig. 24  à  26).  Cependant,  aujourd’hui,  il n’est plus nécessaire  de
combler  le  sinus pour  avoir une  totale  reformation  osseuse,  à la
condition de  repousser  et  de maintenir  la membrane  de Schneider
à distance [87].

Pour  éviter  l’invagination  des  tissus mous et  augmenter  la  quan-
tité d’os vivant  à  l’intérieur  du  site  greffé après  cicatrisation,  on
appose une  membrane  résorbable  sur la  fenêtre  vestibulaire.

Lang et al. [88], en  2015,  ont  montré  qu’une  implantation  trop
précoce ainsi  qu’une  mise en  charge  immédiate  dans  des sinus
greffés est  source  d’un  plus  grand  nombre  d’échecs  et  de perte
osseuse plus  importante.  Il  est donc  préconisé  dans ces situations
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Figure 26.  Vues cliniques (D, E)
et radiologiques (A à  C) des sec-
teurs implantaires.

A

1994

B

1997

C

2010

Figure 27.  Suivi radiologique sur 16  ans  montrant la stabilité des implants courts au long terme (A à  C).

d’attendre  six  à neuf  mois avant  la mise  en  place  de  l’implant,
puis  de  procéder  à la mise en charge  quatre  à six  mois  après la
pose des  implants.

Par  voie de  forage
En  1994, Summers  a  proposé  une  approche  crestale  du  plan-

cher sinusien  moins  invasive  que  la  technique  par  abord  latéral.
Il s’agit  d’une  technique  de  compaction  de l’os  et une  technique
d’élévation  sinusienne  réalisée  toutes  deux à  l’aide  d’une  séquence
croissante  d’instruments  coniques  et  concaves  : les  ostéotomes  de
Summers [89].

En 2009, Cannizarro  et  al. ont  montré l’importance  de  la  hau-
teur  osseuse  sous-sinusienne  pour  obtenir  une stabilité  primaire
des implants [90]. Il est  nécessaire  d’avoir  une  hauteur  d’os  minimal
de 4  mm pour  obtenir  une bonne  stabilité  primaire  permettant  de
positionner  un implant.

Si  une  hauteur  osseuse  sous-sinusienne  est de 4  mm,  il est
possible d’envisager  la  pose  d’implants  simultanée à  l’élévation
sinusienne  à  la condition  d’obtenir  la  stabilité  primaire  de
l’implant.  Cette  hauteur  osseuse  sous-sinusienne  doit  être  déter-
minée avec  précision  avant  la chirurgie  sur  les  documents
d’imagerie [91].

L’avantage  de cette  technique  de  comblement  par  voie  crestale
est de  n’avoir  qu’une  seule  intervention  chirurgicale.

Utilisation d’implants courts
Avec  l’évolution  des  états  de  surface,  des  connaissances  bio-

logiques  et  biomécaniques,  il est  possible  aujourd’hui  d’avoir
recours à  l’utilisation  d’implant  de  longueur  comprise  entre  6  et
8  mm.  La  diminution  de la  longueur  peut  s’accompagner  d’une
augmentation  du  diamètre  de ces  implants  pour  permettre d’avoir
une surface  de  contact  os/implant  équivalente  aux  implants  stan-
dard.

Il existe  deux  situations  différentes  pour  l’utilisation  d’implants
courts.

À  la  mandibule
Dès  2009,  Esposito  et  al. [74] concluent  que  l’utilisation  des

implants  courts  est une  meilleure  alternative  à  l’augmentation
osseuse verticale  dans le  cas  de  mandibules  résorbées.
Cela s’expliquant  par  la faible  prédictibilité  des résultats
d’augmentation  osseuse  verticale  ainsi  que  les  nombreuses
complications  (exposition  et  résorption  importantes  des
greffons).

Au  maxillaire
En 2015,  Schincaglia  et al. [92] n’ont  pas  montré  de  différence

entre  l’utilisation  d’implants  courts  (<  8  mm)  et  la  mise  en  place
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d’implants  longs  (>  8 mm)  sur  des  sinus  greffés [60] et  considèrent
les deux traitements  comme  possibles.

Cependant, il est  nécessaire  d’augmenter  la surveillance  autour
de ces  implants  car  une perte  osseuse  a  une  répercussion  plus
importante sur  la pérennité  de ceux-ci  du  fait de  leur  longueur
moindre.

Une  revue  systématique  de  2016 ne  montre  pas de  différence
concernant  la  perte  osseuse  péri-implantaire  et le pourcentage  de
complications  entre  les  implants courts  et  les implants  de hauteur
supérieure  à 8 mm (Fig.  27).

Cependant,  ces  auteurs  considèrent  que des  implants  courts
sont des implants  de 8  mm  et recommandent  d’utiliser  avec  pré-
caution les  implants  de  moins  de  8  mm [42].

A

B

Figure  28.
A. Vue radiologique d’une réhabilitation complète maxillaire avec mise
en charge implantaire précoce.
B. Résultats à sept ans  postopératoires.

�  Suivi  des maladies  parodontales
et  péri-implantaires

La  prévention  primaire  concerne  l’ensemble  des  mesures  visant
à contrôler  les  facteurs  favorisant  l’apparition  de  la  maladie  paro-
dontale  :  c’est l’information  des patients  sur  la  nécessité  d’une
bonne  hygiène  buccodentaire  et d’un  changement  de  certaines
habitudes  à  risque.  La prévention  primaire  de  la  gingivite  vise  à
empêcher  qu’elle  évolue  en  parodontite.  Le  chirurgien-dentiste
omnipraticien  a  ici un  rôle fondamental  en réalisant  un dépistage
des maladies  parodontales  dès  l’apparition  des  premiers  signes
cliniques  sans en  attendre  l’aggravation [93].

La  prévention  de  la parodontite  peut  être primaire  ou secon-
daire. Le traitement  étiologique  parodontal  qui vise  à  désorganiser
le biofilm  bactérien  et contrôler  l’inflammation  fait  partie
des mesures  de prévention  primaire.  La  prévention  secondaire
regroupe  l’ensemble  des mesures  qui préviennent  la  récidive  de
la maladie  : c’est  le suivi  parodontal  qui  commence  dès  la  fin  du
traitement  actif [94].

Le  suivi  parodontal,  anciennement  désigné  sous le  terme
« maintenance  parodontale  », a  donc  pour  objectif  de  maintenir
les résultats  obtenus  afin d’éviter  l’apparition  de  nouvelles  lésions
et de prévenir  la  récidive  des  destructions  tissulaires  pouvant
conduire à la perte  des  dents  ou  des  implants.  À  chaque  séance,
un détartrage  supra-  et  sous-gingival  est réalisé  avec  vérification  de
certaines données  cliniques  : présence de  plaque  dentaire,  niveaux
d’attache,  mesure  des  poches  parodontales  si  nécessaire  et  saigne-
ment au sondage.  La présence  d’un  saignement  au sondage  autour
des implants  est  reconnue  comme  l’indicateur  clé  d’une  mauvaise
santé  des  tissus  péri-implantaires [4]. Le  caractère  réversible  de  la
mucosite a  été  mis  en avant  et  une  bonne  thérapeutique  de  sou-
tien réalisée  régulièrement  permet  d’empêcher  la  transformation
de la mucosite en péri-implantite [95].  La  périodicité  moyenne  de la
thérapeutique  de soutien est  comprise  entre  trois  et  six  mois. Elle
dépend  de  la sévérité de  l’atteinte  parodontale  et  de  l’importance
des facteurs  de  risque  de  récidive [94,  95].  Le  praticien  est un acteur
clé dans  le  maintien  d’une bonne  santé  parodontale  en  réali-
sant des séances  de  détartrage  à  intervalles  réguliers mais  de  plus
en plus d’études  s’intéressent  au  changement  de  comportement
psychologique  de  nos  patients  pour  leur permettre  de  respecter
au mieux  les  instructions  à  l’hygiène  buccodentaire  et les pro-
grammes  de suivi  parodontal [96].

En effet,  l’absence  de  suivi  est souvent  synonyme  de récidive,
de perte  d’attache  et  de  perte  précoce des dents [97,  98].  La  thé-
rapeutique  implantaire  ne peut  donc se  limiter  uniquement  au
placement  des  implants  mais  doit également  intégrer  la  thérapeu-
tique de soutien  pour  le maintien  des  résultats  au  long  terme [21]

(Fig.  28,  29). Aucun  implant  ne  devrait  être  placé  sans motiva-
tion à l’hygiène  préalable  et  une  bonne  compliance  de  chacun
des patients [10, 15].

Figure  29.  Vues cliniques d’une
réhabilitation complète maxillaire
avec mise  en charge implan-
taire précoce. Résultats à  sept ans
postopératoires.
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A B

Figure 30.  Vues cliniques d’une péri-implantite sur 11  (A,  B).  On
note  l’exposition inesthétique des spires de l’implant.

A B C

Figure 31. Vues radiologiques d’une péri-implantite sur  11 (A à C) : on note l’absence de corticale vestibulaire sur  le tiers coronaire de l’implant.

A B

Figure 32.  Traitement chirurgical de la péri-implantite (A,  B) : lambeau muco-
périosté, xénogreffe Bio-Oss

®
associée à un greffon de conjonctif enfoui.

Traitement de la  mucosite
et de  la  péri-implantite

Le  traitement  de la  mucosite  péri-implantaire  consiste  en
l’enseignement  d’une  technique  d’hygiène  adaptée,  associée
à  l’élimination  mécanique  du  biofilm  par  détartrage  sus- et
sous-gingival  à  l’aide  d’instruments  spécifiques  et utilisation
d’aéropolisseur [4,  99]. Des  antiseptiques  locaux peuvent  être aussi
employés  en  complément.

En  cas  de  péri-implantite,  le  traitement  non  chirurgical  doit
être entrepris  en  première  intention [100].  Il peut  être associé
à une  prescription  d’antibiotiques [101]. En l’absence  de résul-
tats,  une technique  chirurgicale  peut  améliorer  la  situation,
notamment  en  présence  de perte  osseuse  en  cratère. Sur  36
implants  étudiés,  Heitz-Mayfield  et al. [100] décrivent  un  taux
de survie  des  implants  de  100 %  un an  après traitement de la

péri-implantite.  À  cinq ans,  la  complète  résolution  de  la péri-
implantite  avec absence  totale  de saignement  au  sondage  et
de poche  parodontale  profonde  (>  5  mm)  a  été  observée  pour
42  %  des  implants.  L’emploi  d’une  membrane  associée  à de  l’os
autogène ou  d’une  xénogreffe  d’origine  bovine  a été  décrit,  et
des  résultats  significatifs  ont  été  rapportés [102] (Fig. 30  à  33).
Une réostéo-intégration  atteignant  76 %  du  défaut  a été  obser-
vée  chez l’animal  en  présence d’implants  à  surface  rugueuse
(SLA

®

,  ITI
®

) [103]. En  présence  d’une  perte  osseuse  horizontale
ou  face  à des défauts  intraosseux  larges  et peu  profonds,  les
techniques  résectrices,  avec élimination  mécanique  des  rugosités
de  surface  des  implants  et  implantoplastie  des spires  expo-
sées  ont  montré  leur  efficacité [104]. Cette  solution  ne peut
être envisagée  que  dans  les  secteurs  où l’esthétique  ne  prime
pas car  elle  engendre  l’exposition  de la  partie  coronaire  de
l’implant.
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A B C D

Figure  33. Traitement chirurgical de la  péri-implantite. Stabilisation à  deux  ans.
A. Vue clinique.
B. Vues radiologiques préopératoires.
C. À un an.
D.  À deux  ans.

�  Conclusion
L’implantologie  occupe  aujourd’hui  une  place  importante  dans

le traitement  global  des  parodontites  sévères.  Mais  la  présence
d’une parodontite  est un  facteur de risque  en  implantologie.  Le
traitement  implantaire  ne peut se substituer  au  traitement  paro-
dontal, et  doit  au  contraire  s’inscrire  en  complément  de  celui-ci.
Avant toute chirurgie  implantaire,  un bilan  parodontal  doit être
effectué.  Afin de  diminuer  les  risques d’échecs,  il est impératif  de
stabiliser  la maladie  parodontale  avant  de poser  les  implants,  et
d’effectuer  par  la suite  une maintenance  régulière.

Il  n’existe aucune justification  permettant  d’affirmer  que  le
fait d’extraire  préventivement  des  dents  au  parodonte  réduit
afin de  les  remplacer  par  des  implants  soit  une solution  offrant
un meilleur  pronostic  aux  patients  qu’un  traitement  parodontal
bien mené.  Des  techniques  de reconstruction  osseuse  fiables  ou
l’emploi  d’implants  courts  permettent  de repousser  les  contre-
indications anatomiques  des  traitements  implantaires.  De  plus,
les protocoles  chirurgicaux,  les  surfaces  et  les  formes des  implants
ne cessent  de s’améliorer,  permettant  ainsi  d’offrir  aux  patients
des traitements  de  plus  en plus  sûrs  et simplifiés.  Il  est  probable
qu’il y ait  encore  dans  ce domaine  une  marge  significative  de  pro-
gression,  malgré  des  résultats  déjà  très  satisfaisants.  L’assiduité  des
patients  dans des  protocoles  de suivi  parodontal  est  un  facteur-clé,
limitant les  complications  des  traitements  implantaires.  Comme
pour  chaque  pathologie,  la prévention  reste  la meilleure  forme  de
traitement.

Déclaration de liens  d’intérêts : les  auteurs  n’ont  pas transmis de  liens d’intérêts

en relation avec  cet article.
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