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INTRODUCTION 

 

 

 

Pendant ces vingt dernières années, l’implantologie a pris une place de plus en 

plus importante dans les traitements prothétiques. Aujourd’hui, les implants dentaires 

sont devenus le traitement de choix en cas d’édentement et permettent l’élaboration 

de prothèses amovibles ou fixées sur implants. Cependant, l’implantologie se heurte 

à des complications biologiques telles que la mucosite péri-implantaire et la péri-

implantite. Ces deux pathologies présentent des signes cliniques et radiologiques 

similaires à la gingivite et la parodontite sur les sites dentés.  

La péri-implantite est une maladie inflammatoire d’origine infectieuse qui affecte 

les tissus péri-implantaires tels que la gencive et l’os support (1). C’est une des 

complications les plus redoutées par l’absence de consensus établi sur son 

traitement. En effet, cette pathologie peut dans certains cas aboutir à la perte de 

l’implant. 

 

L’objectif de cette thèse est de faire le point sur les différentes techniques de 

décontamination des surfaces implantaires dans le traitement de la péri-implantite. 

Dans une première partie, la prévalence de la péri-implantite, son étiologie, son 

diagnostic, et les facteurs de risques seront étudiés. Il faudra prendre en 

considération ces derniers afin d’en limiter la survenue. 

Dans une seconde partie, les traitements généraux de la péri-implantite seront 

analysés. Puis, nous étudierons spécifiquement toutes les options thérapeutiques 

possibles dont dispose à l’heure actuelle le chirurgien dentiste pour décontaminer la 

surface implantaire. En comparant les études réalisées sur ce sujet, nous tenterons 

de définir les traitements idéaux selon leurs répercussions sur la surface implantaire 

et selon leur efficacité anti-bactérienne. 
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                                1 GENERALITES 

 

1.1 Les implants dentaires 

 

Selon l’Agence Nationale pour le Développement et l’Evaluation Médicale, les 

implants sont des dispositifs destinés à créer, au maxillaire ou à la mandibule, des 

ancrages stables, résistants, efficaces, non iatrogènes, durables, sur lesquels 

s’adapte une prothèse amovible ou fixée en vue de redonner au patient partiellement 

ou complètement édenté, une fonction adéquate, un confort satisfaisant et une 

esthétique compatible avec toute fonction sociale (2). 

 

  Aujourd’hui, le système implantaire de référence est l’implant vissé endo-

osseux à insertion axiale issu des travaux de Branemark sur l’ostéo-intégration (3). 

 

 

 

 

Figure 1 : Représentation d'un implant dentaire soutenant une couronne prothétique avec 
ses composants  implantaires et supra-implantaires (4). 
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 Le système implantaire le plus courant utilise trois étages vissés entre eux. Le 

premier étage correspond à la racine ou corps implantaire, vissé dans l’os de la 

mâchoire. Le deuxième étage correspond au pilier implantaire. Enfin, le troisième 

étage correspond à une couronne implantaire prothétique (Fig. 1). 

Le choix des implants est lié au volume osseux disponible, à la qualité osseuse, 

à des impératifs prothétiques et esthétiques (5). Ainsi, nous trouvons des implants 

cylindriques, coniques, à connexion interne, externe, hexagonale ou octogonale. 

        Il existe trois grands types de surfaces implantaires : 

- Usinées : c’est à dire lisses, ne présentant pas de traitements de surface 

créant des micro-rugosités 

- Rugueuses : obtenues par soustraction ou addition de matériau pour créer 

un relief microscopique qui optimise l’intégration 

- Mixtes : une portion est lisse, l’autre est rugueuse 

        Les implants à surface usinée ont été utilisés pendant plus d’une vingtaine 

d’années avant leur remplacement, au début des années 2000, par des implants à 

surface rugueuse. 

 

       Le titane est de nos jours le matériau de choix pour la conception de l’implant et 

l’obtention de l’ostéo-intégration (6). Cependant, de nouveaux implants arrivent à ce 

jour sur le marché en alliage titane-zirconium, zircone ou  tantale.  

 

1.2 L’environnement péri-implantaire 

 

L’intégration des implants est présente au niveau de deux entités tissulaires : un 

compartiment muqueux et un compartiment osseux (7).  

Tout comme le parodonte dentaire, la muqueuse péri-implantaire présente un 

espace biologique de 3 mm qui se compose de 3 parties (Fig. 2) (8) :  

- l’épithélium sulculaire mesurant de 0,69 à 1,34 mm  

- l’épithélium jonctionnel mesurant de 0,97 à 1,14 mm 

- le tissu conjonctif péri-implantaire mesurant de 0,77 à 1,07 mm 

 

Au moment de la mise en fonction de l’implant, le non respect de ces 

dimensions entraine une résorption osseuse dans les mois qui suivent (9).  
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Le tissu conjonctif de l’interface implantaire est différent par sa pauvreté en 

fibroblastes et en capillaires sanguins et sa richesse en fibres de collagène. Ces 

fibres sont orientées parallèlement à la surface implantaire, alors qu’elles sont 

dirigées perpendiculairement à la surface cémentaire (Fig.2). La différence principale 

entre l’environnement péri-dentaire et péri-implantaire se trouve au niveau de 

l’ancrage osseux. En effet, l’implant est moins protégé puisqu’il est dépourvu de 

desmodonte. Ainsi, cette absence de mécano-récepteurs réduit la capacité 

proprioceptive des implants (10). Il en résulte un risque d’incoordination du guidage 

fonctionnel et de contraintes excessives.  Ainsi, la fibro-muqueuse péri-implantaire 

est moins apte à se défendre contre une lésion associée au biofilm et contre les péri-

implantites que la fibro-muqueuse  péri-dentaire.  

 

 

 

 

 

Figure 2 : Principales différences entre le modèle parodontal et le modèle péri-implantaire 
(11). 
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1.3 La péri-implantite 

1.3.1 Définition 

 

La maladie péri-implantaire est une pathologie qui affecte les tissus autour des 

implants dentaires.  

 

On définit deux types d’infections péri-implantaires : 

 

- La mucosite est une inflammation réversible des tissus mous supracrestaux 

péri-implantaires, autour d’un implant ostéo-intégré, sans perte osseuse 

associée.  

Cliniquement, elle s’identifie par la présence d’une rougeur, un œdème, une 

inflammation tissulaire, une présence de plaque et l’existence d’un 

saignement au sondage (Fig.3).  

 

  

 

 

 

Figure 3 : Vue clinique et radiographique d’une mucosite péri-implantaire (12). 
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- La péri-implantite est un processus inflammatoire irréversible, caractérisé 

par  une destruction des tissus mous et durs, ainsi qu’une perte osseuse 

progressive autour d'un implant ostéo-intégré et fonctionnel. Cliniquement, 

elle est caractérisée par la présence de plaque, un saignement au sondage 

et une perte d’attache avec une profondeur de poche supérieure ou égale à 

4 mm, avec ou sans suppuration (13) (Fig.4).  

 

 

  

 

 

 

 

Figure 4 : Vue clinique d’une péri-implantite et visualisation du défaut osseux (14). 
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1.3.2 Prévalence 

 

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

maladie dans une population donnée, à un instant précis (P=N/t).  

 

La péri-implantite a été largement étudiée mais nous en savons peu sur la 

véritable ampleur de cette pathologie. Les études actuelles utilisent des définitions 

hétérogènes de la péri-implantite et les résultats ne sont par conséquent pas toujours 

comparables. En effet, ces données sont à nuancer étant donné l’absence de 

critères diagnostics précis, l’hétérogénéité dans les traitements, la maintenance, et 

les facteurs de risques associés à la péri-implantite. 

Néanmoins, d’après Mombelli et al, la prévalence de la péri-implantite à 5-10 

ans serait de 10 % des implants et 20 % des patients (15). La mucosite péri-

implantaire semble toucher environ 50 % des sites implantaires et 80 % des patients 

(16)(17). 

Une étude plus récente de 2015 tente d’estimer la prévalence des maladies 

péri-implantaires. Cliniquement et radiologiquement, 186 patients avec 597 implants 

ont été examinés. La prévalence de la péri-implantite était de 12,9% (13,3% pour ≥ 5 

ans) (18).  Une prévalence plus élevée a été enregistrée pour les fumeurs (19). 

 

 

1.3.3 Etiologie  

  

L’étiologie primaire de la péri-implantite est le facteur bactérien à moyen et long 

terme (20). Des bactéries pathogènes se développent dans les tissus péri-

implantaires. La constitution microbiologique de la plaque bactérienne au niveau des 

sites actifs de la péri-implantite est essentiellement représentée par des bâtonnets 

mobiles, bactéries fusiformes et des spirochètes (Aa, Pg, Pi, Fn, bactéries à 

pigments noirs...) (21)(22). 

Par culture, il a été démontré qu’environ 40 % des micro-organismes présents 

dans la plaque sous-gingivale des lésions péri-implantaires étaient des Gram 

négatifs anaérobies. Cette proportion est non compatible avec la santé parodontale. 

Dans la plaque bactérienne des implants sains, on retrouve surtout des bactéries 
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cocci Gram positifs, aérobies et peu mobiles, compatibles avec une bonne santé 

parodontale.  

Ainsi, l’utilisation d’une thérapeutique antimicrobienne autour d’un implant 

atteint d’une péri-implantite entraîne une amélioration de son statut clinique. Selon 

Renvert et al., la majorité des complications biologiques qui apparaissent autour des 

implants ostéointégrés sont associées à une colonisation bactérienne chez un sujet à 

risque (23). 

 

 

1.3.4 Diagnostic 

 

La prise en charge précoce de toute réaction inflammatoire péri-implantaire 

permettra d’en limiter la progression car la mucosite péri-implantaire précède 

systématiquement la péri-implantite. 

 

1.3.4.1. Symptomatologie 

 

Les péri-implantites sont souvent asymptomatiques mais de légères douleurs 

sont possibles en cas d’épisode aigu (abcès péri-implantaire) ou lors du brossage 

(12). On peut également retrouver un saignement lors du passage de la brosse à 

dent. Les autres signes évocateurs sont l’halitose, les tassements alimentaires, les 

récessions, les migrations, la mobilité de l’implant. 

 

1.3.4.2. Examen clinique 

 

 L‘observation clinique des implants doit s’attarder sur l’aspect des muqueuses 

péri-implantaires pour permettre d’en évaluer l’état de santé.  
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1.3.4.2.1. Le sondage péri-implantaire 

 

 

C’est la méthode la plus fiable pour distinguer les tissus pathologiques des 

tissus sains. Il doit être réalisé systématiquement lors des visites de contrôle, au 

moins une fois par an. Cela permet de mettre en évidence le plus précocement 

possible un saignement ou une suppuration. 

 

1.3.4.2.1.1. La profondeur de sondage 

 

La profondeur de sondage est de 3 mm environ pour les implants sains 

ostéointégrés (hormis les implants enfouis) (24).  

En présence d’inflammation péri-implantaire, la sonde parodontale s’approche 

du niveau de crête osseuse. Elle n’est pas arrêtée par l’adhésion du tissu conjonctif 

au col de l’implant (Fig.5). Une augmentation du sondage au cours du temps signe 

une perte d’attache et une perte osseuse. 

 

 

Figure 4 : Schéma comparant la profondeur de sondage sur un implant sain (photo de 
gauche) et un implant atteint de péri-implantite (photo de droite) (25). 

 

 

1.3.4.2.1.2. La force de sondage 

 

Le sondage se réalise avec une pression légère d’environ 0,25 N. En effet, une 

étude prouve qu’un sondage utilisant une force de 0,25 N n’entrainerait aucun 
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dommage sur la jonction épithéliale puisqu’elle se referme totalement après 5 jours 

(26). 

 

1.3.4.2.1.3. Le type de sonde 

 

Une sonde parodontale graduée en plastique ou en métal peut être utilisée. 

Certains auteurs recommandent une sonde en téflon, en polycarbonate ou en titane 

pour ne pas rayer la surface implantaire, spécialement conçue pour effectuer des 

mesures autour des implants (12). La présence d’une supra-structure prothétique 

rend souvent le sondage plus difficile qu’autour des dents. C’est la raison pour 

laquelle des sondes en plastique flexibles sont plus faciles d’utilisation (Fig.6).   

 

                   

Figure 5 : Photo d’un sondage péri-implantaire effectué avec une sonde en plastique (12). 

 

1.3.4.2.2. La présence de saignement au sondage 

 

Le saignement au sondage signe la présence d’une inflammation des tissus 

mous péri-implantaires et peut être utilisé comme un indicateur de la progression de 

la maladie. Selon une étude animale, la présence d’un saignement au sondage est 

associé à une perte d’attache dans 30 % des cas alors que l’absence de saignement 

au sondage n’est pas associé à une perte d’attache dans 100 % des cas (27). Ainsi, 

les auteurs concluent que l’absence de saignement au sondage est un facteur 

prédictif extrêmement fiable de la santé parodontale. 

Cependant, le tabac a tendance à provoquer la diminution des signes de 

l’inflammation et donc du saignement. Ainsi, chez un patient fumeur, une bonne 
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santé péri-implantaire n’est pas certifiée par une absence de saignement au 

sondage. 

 

1.3.4.2.3. La présence de suppuration 

 

 

La suppuration est le signe d’une lésion infectieuse et d’un état avancé de 

l’inflammation péri-implantaire, généralement au niveau d’une poche profonde (28). 

Lorsque l’on exerce une pression digitale sur la muqueuse péri-implantaire en 

situation de péri-implantite, il est fréquent d’observer un suintement purulent (Fig.7).  

 

 

 

 

Figure 6 : Vue clinique d’une péri-implantite mettant en évidence une suppuration  

(flèche noire) (29). 

 

 

  

1.3.4.2.4. La mobilité 

 

Une augmentation de la mobilité implantaire représente un paramètre important 

mais elle ne suffit pas pour le diagnostic (30). En effet, l’implant peut toujours 

apparaître immobile alors que la péri-implantite progresse rapidement. Cependant, 
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un implant mobile nous renseigne sur le manque d’ostéointégration de l’implant et 

permet de décider de sa dépose. 

 

 

1.3.4.3. Le diagnostic radiologique 

 

 

Le diagnostic radiologique est essentiel dans l’estimation de la perte osseuse 

autour des implants, après leur mise en fonction. Cependant, il demeure 

complémentaire de l’examen clinique. 

Actuellement, les outils de diagnostic dont nous disposons sont la radiographie 

rétro-alvéolaire, la radiographie panoramique (pouvant être toutes deux argentiques 

ou numériques) et la tomographie volumique à faisceau conique.  La radiographie 

rétro-alvéolaire, en incidence orthogonale, reste actuellement l’outil de référence 

pour le suivi des péri-implantites (31). Elle demeure l’examen le moins irradiant. 

 

1.3.4.3.1. Les indications 

 

En l’absence de signes cliniques d’infection, il est recommandé de prendre des 

radiographies tous les ans après la pose de l’implant. 

 

1.3.4.3.2. La caractérisation radiographique de la péri-implantite 

 

Au niveau radiologique, les péri-implantites se caractérisent par des pertes 

osseuses toujours de type circonférentielles, c’est à dire en forme de cuvette ou en 

cratère, au niveau du point d’émergence de l’implant (Fig. 8). 
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Figure 7 : Radiographie rétro-alvéolaire objectivant une perte osseuse péri-implantaire en 
forme de cuvette, caractéristique de la péri-implantite (32). 

 

 

Sur la photo ci-dessus, l’alvéolyse atteint plusieurs spires de l’implant mais 

la partie inférieure reste ostéointégrée. Néanmoins, une perte osseuse crestale 

variant de 1,5 mm la première année, à 0,2 mm les années suivantes, est considérée 

comme normale et compatible avec les critères de succès. 

                Cependant, la radiographie rétro-alvéolaire présente des inconvénients. 

Elle sous-estime souvent l’importance de la lésion et donne une information en 2 

dimensions. 

 

1.3.4.3.3. La tomodensitométrie en 3 dimensions 

 

 

La tomographie volumique à faisceau conique offre la possibilité 

d’observer les structures en trois dimensions (Fig. 9). 
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Figure 8 : Image d’une tomographie volumique à faisceau conique objectivant une alvéolyse 
linguale péri-implantaire (33). 

 

 

Un cone beam permet d’évaluer : 

- le nombre de murs osseux résiduels  

- la morphologie du défaut osseux 

- le nombre de spires implantaires exposées si un doute subsiste après la 

radiographie rétro-alvéolaire 

- ses rapports avec les piliers adjacents, les corticales et les obstacles 

anatomiques 

- un site parodontal mal contrôlé (pouvant passer inaperçu sur les clichés 

standards) 

 

 

1.3.4.4. Le diagnostic microbiologique 

  

Nous pouvons effectuer un contrôle bactériologique, réalisé dans les sites péri-

implantaires (examen de seconde intention), pour compléter un examen clinique. 
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Les cultures bactériennes et les sondes à ADN vont mettre en évidence une 

flore parodontopathogène en cas de péri-implantite avec des bactéries anaérobies 

(Pg, Tf, Td, Aa, spirochètes, etc...). Par exemple, un cône de papier est inséré dans 

la poche puis retiré et adressé au laboratoire spécialisé pour analyse (12). Un 

antibiogramme pourra être réalisé (34). L’intérêt de ces tests est limité car le délai de 

réponse du laboratoire (environ 2 semaines) est souvent incompatible en présence 

d’une infection aiguë nécessitant une prise d’antibiotiques immédiate.  

 

L’analyse du fluide créviculaire (ou fluide gingival) et de la salive peut être aussi 

utilisée (35). Celle-ci se fait par microscopie en fond noir ou à contraste de phase. 

C’est une analyse peu invasive, rapide et réalisable au cabinet mais elle ne 

renseigne que sur la forme, la mobilité et la densité des bactéries (36). Cependant, 

l’intérêt clinique est limité. La mesure du débit du fluide sulculaire fournit des 

renseignements sur l’état inflammatoire de la muqueuse péri-implantaire. Le débit 

augmente lorsque la profondeur de poche augmente. 

 

 

1.3.5 Les facteurs de risque  

 

Plusieurs facteurs de risque pouvant être associés à l’apparition et à l’évolution 

de la péri-implantite ont été identifiés  (37). 

 

1.3.5.1. Les facteurs de risques généraux 

 

1.3.5.1.1. Les antécédents de mucosite 

 

Une mucosite diagnostiquée mais non traitée est plus susceptible d’évoluer 

vers une péri-implantite qu’une mucosité traitée (38). De même qu’une gingivite non 

traitée est susceptible d’évoluer vers une parodontite (11). 
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1.3.5.1.2. Les antécédents de parodontite 

 

Les taux de survie et de réussite des implants chez les patients ayant déjà une 

parodontite sont plus faibles que chez les sujets n’ayant eu aucun problème 

parodontal (39). En effet, la maladie parodontale doit être traitée puis stabilisée avant 

tout traitement implantaire car la pose d’implant dans un environnement parodontal 

inadéquat pourrait compromettre le succès implantaire. Des poches résiduelles 

supérieures à 5 mm avec un saignement au sondage compromettent le taux de 

réussite des implants (40) (41). Le terrain parodonte étant assaini, il n’en demeure 

pas moins que ces patients vont développer une réaction vis à vis des pathogènes 

parodontaux qui peut expliquer le terrain à risque de ces patients.  

Selon Karoussis et al., si l’échec implantaire est défini par une profondeur de 

poche supérieure ou égale à 5 mm, un saignement au sondage et une perte osseuse 

de 0,2 mm par an, les taux de succès sont de 79,1 % pour les sujets sans 

antécédent de parodontite et de 52,4 % pour ceux avec antécédents de parodontite. 

Le taux de complication implantaire est donc plus important pour ces patients (42) . 

 

1.3.5.1.3. Les facteurs systémiques 

 

Une étude a montré une association entre un mauvais contrôle de la glycémie 

chez les patients diabétiques et les péri-implantites . Il a été démontré que le taux de 

cytokines pro-inflammatoires est plus élevé au niveau des sites de péri-implantites 

chez les patients diabétiques, ce qui indique que la réaction inflammatoire est plus 

importante (43). Cependant, nous n’avons pas suffisamment de preuves scientifiques 

pour affirmer un lien entre le diabète et les maladies péri-implantaires.   

Les dyslipidémies et les troubles de l’immunité sont considérés aussi comme un 

facteur de risque. 
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1.3.5.1.4. Les prédispositions génétiques 

 

Certains auteurs ont suggéré que l’identification des gènes qui contrôlent la 

réponse de l’hôte peut être un moyen de dépister les individus qui présentent un 

risque élevé de développer une infection. Des taux élevés de cytokines pro-

inflammatoires dans le fluide sulculaire peuvent jouer un rôle dans la sévérité des 

péri-implantites. Mais les données actuelles concernant l’influence des caractères 

génétiques sont contradictoires et ne permettent pas de recommander l’utilisation 

des tests génétiques pour détecter un risque de péri-implantite (44). 

Un lien entre la présence d’un gène spécifique de l’interleukine-1 et la maladie 

péri-implantaire a été démontré mais seulement chez le sujet fumant plus de 20 

cigarettes par jour (45)(46). 

 

1.3.5.1.5. Les facteurs environnementaux 

 

1.3.5.1.5.1. Le tabac 

 

Strietzel et al. annoncent un risque significativement plus élevé de développer 

une péri-implantite (47). Selon Haas et al., le groupe fumeur présente plus 

fréquemment un saignement au sondage, une perte d’attache, une inflammation et 

une perte osseuse des tissus péri-implantaires (48). En effet, le tabac ralentit la 

cicatrisation en diminuant la vascularisation des tissus. De plus, Une perte osseuse 

significativement plus importante est observée chez les fumeurs (49). L’arrêt du 

tabac favorise la survie des implants (50).   

 

1.3.5.1.5.2. L’alcool 

 

 

L’influence de la consommation d’alcool sur la perte osseuse marginale péri-

implantaire a été étudiée (51). Durant 3 ans, Galindo-Moreno et al. ont suivi 185 
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patients ayant reçu 514 implants. Ils concluent qu’une Consommation d’alcool 

supérieure à 10 g/jour augmente significativement la fréquence d’apparition des 

pertes osseuses marginales péri-implantaires. Ces pertes osseuses sont plus 

importantes que celles consécutives à la consommation de tabac. 

 

1.3.5.2. Les facteurs de risques locaux  

 

1.3.5.2.1. Les pièges à plaque 

 

 

Une mauvaise hygiène bucco-dentaire favorise l’inflammation chronique et 

agresse le système d’attache (52). Les reconstructions prothétiques difficilement 

accessibles au brossage présentent plus souvent une péri-implantite que celles 

facilement accessibles (53). Les éléments prothétiques doivent être choisis afin de 

faciliter l’accès des outils d’hygiène bucco-dentaire. 

 

1.3.5.2.2. La fusée du ciment de scellement 

 

 

Les résidus de ciment sont un support pour les bactéries et sont responsables 

de mucosite et de péri-implantite (54) (Fig.10). C’est pourquoi il faudra préférer la 

prothèse transvissée dès que cela est possible car elle ne nécessitera pas de ciment 

de scellement. 
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Figure 9 : Vue clinique d’une péri-implantite causée par du ciment de scellement  

(flèche rouge) 

Plus de 6 spires de l’implant sont exposées en 2004, et moins de 3 spires en 2014 (33). 

 

 

1.3.5.2.3. La hauteur de gencive kératinisée 

 

Si la muqueuse kératinisée est inférieure à 2 mm, il est difficile d’assurer un bon 

contrôle de plaque.  Des sensibilités lors du brossage peuvent apparaître ainsi 

qu’une inflammation gingivale  et donc une récession gingivale (55) (56) (57). De 

plus, la gencive attachée est nécessaire pour dissimuler le col implantaire. (58). Il est 

admis qu’une hauteur de 5 mm de tissu kératinisé épais autour des implants limite 

les risques de récessions tissulaires. Sinon une poche péri-implantaire risque 

d’apparaître ce qui entrainera une migration apicale de l’épithélium  et découvrira le 

col implantaire.  

 

1.3.5.2.4. L’état de surface implantaire 

 

Si on compare la progression de la perte osseuse, sur une période de 13 ans, 

autour des implants à surface modérément rugueuse et autour des implants à 

surface usinée, on constate qu’aucune différence n’est relevée (59) (60). De plus, 

Zetterqvist et al comparent l’incidence des péri-implantites pour les implants à 
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surface complètement rugueuse avec celle des implants à surface hybride (61). Ils 

concluent que le risque de péri-implantite n’est pas plus grand pour les implants à 

surface rugueuse. 

Cependant, selon Teughels et al., les surfaces avec un haut degré de rugosité 

faciliteraient l’accumulation de plaque (62). 

En conclusion, l’implication de l’état de surface implantaire sur le risque 

d’apparition d’une lésion péri-implantaire est encore controversée. En effet, les 

études disponibles montrent des résultats contrastés.  

 

 

1.3.5.2.5. L’anatomie péri-implantaire 

 

Le respect de l’espace biologique est primordial. Nous devons retrouver 1 mm 

de tissu conjonctif, 1 mm de tissu épithélial, et 1 mm d’espace sulculaire (25) (Fig. 

11).  

 

 

 

 

Figure 10 : « Schéma du principe de la conservation de l’espace biologique » (63). 

 

a) Rapport implant-tissus mous et durs lors de la pose implantaire : les tissus mous ont 
une épaisseur supérieure à 3 mm 

b) Formation de l’espace biologique lorsque l’épaisseur des tissus mous est supérieure 
à 3 mm 
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1.3.5.2.6. L’anatomie péri-implantaire 

 

La surface d’un implant peut être contaminée à partir d’une lésion endodontique 

ou endo-parodontale se développant au niveau d’une dent voisine (64). 

 

1.3.5.2.7. Le platform switching  

 

Le concept de platform switching (pilier prothétique ayant un diamètre réduit par 

rapport à celui de l’implant) a été développé pour diminuer la profondeur de poche 

autour des implants (65). Néanmoins, on considère aujourd’hui que le platform 

switching a un effet mineur sur la santé des tissus mous péri-implantaires (66). 

 

 

1.3.6 Les facteurs aggravants 

 

La surcharge occlusale est un facteur aggravant qui va accélérer la perte 

osseuse. En effet, d’après une étude de Naert et al., il n’existe pas d’association 

entre la surcharge occlusale sur des implants et la perte osseuse en l’absence 

d’inflammation péri-implantaire. Mais dans le cas d’une inflammation péri-implantaire, 

la surcharge occlusale semble aggraver la perte osseuse induite par la péri-

implantite (67). En conclusion, une surcharge occlusale peut aboutir à la perte de 

l’ostéo-intégration de l’implant et le rendre mobile (68) (Fig.12). 
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Figure 11 : Radiographie rétro-alvéolaire de la perte d’ostéo-intégration d’un implant due à 
une surcharge occlusale (12). 

 

 

Nous pouvons relever que sur l’image radiographique ci-dessus, « le niveau de 

crête osseuse n’est pas réduit mais que la perte d’ostéo-intégration se manifeste par 

la présence d’une ligne radio-claire, à l’interface os-implant, tout le long de la surface 

de l’implant (12). 
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   2 LES TRAITEMENTS DE LA PERI-IMPLANTITE 

 

2.1 Les étapes du traitement de la péri-implantite 

 

Le traitement de la péri-implantite aura pour but l’élimination de l’infection péri-

implantaire, afin d’obtenir une cicatrisation muqueuse et une régénération des 

défauts osseux (Fig. 13) (69). Il sera possible d’obtenir une ré-ostéointégration de 

l’implant (70) (71).  

      Les étapes du traitement péri-implantaire sont les mêmes que celles du 

traitement des maladies parodontales. Il se décompose en 4 temps, suivant cet ordre 

chronologique (12) : 

 

- Une phase étiologique anti-infectieuse : elle consiste à rétablir l’hygiène 

bucco-dentaire, à réaliser un nettoyage supra-gingival et donc une 

diminution de la charge bactérienne, une adaptation de  la structure 

prothétique pour faciliter l’hygiène, et enfin un débridement de la surface 

implantaire.  

Cette étape permet au praticien d’évaluer la réponse initiale des tissus mais 

aussi la coopération du patient. 

 

- Une phase correctrice chirurgicale : La levée d’un lambeau permet un 

accès à ciel ouvert pour éliminer le tissu de granulation, débrider la lésion, 

réaliser une désinfection et décontaminer la surface implantaire. C’est 

l’étape essentielle pour le traitement de la péri-implantite.  

Cela permet la visualisation du défaut osseux. 

 

- Une phase régénératrice si nécessaire : La régénération est guidée par 

un comblement osseux.  
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- Une phase de maintenance ou de soutien : elle vise à éliminer, ou limiter 

au maximum, les facteurs de risques et nécessitera une maintenance 

rigoureuse et régulière. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 12 : Schéma montrant les cinq aspects pris en compte dans le traitement 
de la péri-implantite (22). 

(1) L'élimination des bactéries dans la poche péri-implantaire. 

(2) La décontamination et le conditionnement de la surface de l'implant. 

(3) La réduction ou l'élimination des sites qui ne peuvent pas être conservés 
sans plaque dentaire par des procédés d'hygiène buccale. 

(4) La mise en place d'un contrôle efficace de la plaque pour empêcher la réinfection des 
poches résiduelles. 

(5) La régénération de l'os. 

 

 

Les traitements étiologiques et chirurgicaux peuvent être associés à des 

traitements complémentaires comme l’antibiothérapie, l’utilisation d’aéropolisseurs 

ou de lasers.  
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Selon le consensus européen de 2008 (1) : 

 

- Le traitement étiologique non chirurgical est suffisant dans le traitement de 

la  mucosite péri-implantaire.  

- Dans le cas d’une péri-implantite, le traitement étiologique non chirurgical ne 

suffit pas. Une étape chirurgicale secondaire est nécessaire. Cette étape 

peut être associée ou non à des techniques régénératives. 

 

2.2 Les étapes du traitement chirurgical de la péri-

implantite 

 

La 1ère étape de la chirurgie consiste à réaliser un lambeau d’accès de façon à 

avoir un bon accès visuel direct de la lésion (Fig.14). 

 

 

 

Figure 13 : Accès au site de l’implant infecté avec élévation d’un lambeau péri-implantaire 
d’épaisseur totale (72). 
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La 2ème étape consiste à éliminer le tissu de granulation à l’aide de curettes 

adaptées (Fig.15).  

 

 

Figure 14 : Débridement initial de la surface implantaire à l’aide de curettes chirurgicales 
(72). 

 

Enfin, la 3ème étape vise à décontaminer toute la surface exposée de l’implant. 

La décontamination implantaire est définie comme une opération visant à éliminer les 

contaminants, les microbes, les bactéries ou à en réduire le nombre sur une surface 

implantaire inerte à des taux considérés comme sans danger.  

Dans tous les cas, le nettoyage mécanique doit toujours être suivi d’une 

décontamination chimique. La décontamination sera toujours suivie d’un rinçage 

abondant au sérum physiologique pendant au moins 2 minutes (ou une solution 

saline stérile de chlorure de sodium) pour réduire les risques de réinfection  

(Fig. 16). 
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Figure 15 : Rinçage abondant final de la surface implantaire  

 avec une solution saline stérile (72). 

 

 

La désinfection de la surface implantaire sera réalisée avec des procédés 

chimiques mais aussi mécaniques que nous allons détailler ci-dessous. 

 

 

2.3 Les procédés chimiques de décontamination 

 

Nous allons détailler les différentes méthodes appliquées aujourd’hui ainsi que 

leurs résultats. A ce jour, aucune méthode de décontamination chimique ne s’est 

révélée supérieure aux autres (69) (73). La décontamination chimique doit être 

précédée d’une décontamination mécanique pour être efficace. 

 

 

2. 3.1 L’antibiothérapie 

 

Comme nous l’avons évoqué précédemment dans la partie « étiologie », les 

germes pathogènes des infections péri-implantaires sont essentiellement des 

anaérobies à Gram négatif.  
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2. 3.1.1 L’antibiothérapie systémique 

 

Avant l’administration d’antibiotiques par voie générale, un traitement 

mécanique et chimique doit être appliqué (74). Sinon, des bactéries pourront 

persister et recoloniser le site. 

Les traitements ci-dessous ont été validés dans une étude expérimentale 

clinique dans laquelle des péri-implantites sont traitées avec succès (75). Elles sont 

restées stables pendant un an. 

 

2.3.1.1.1. Le métronidazole 

 

C’est la molécule de choix dans l’éradication des germes situés dans les 

poches péri-implantaires. Les auteurs recommandent le dosage suivant : 350 mg 

administré 2 fois par jour.  

 

2.3.1.1.2. L’association amoxicilline et métronidazole  

 

L’association amoxicilline 500 mg et métronidazole 250 mg, 3 fois par jour, 

pendant une voire deux semaines, est jugée plus efficace que le métronidazole seul 

(76).  

 

2.3.1.1.3. L’ornidazole 

 

Les auteurs recommandent le dosage suivant : 500 mg administré 2 fois par 

jour (76). 

2.3.1.1.4. L’association amoxicilline-acide clavulanique 

 

Cette association est recommandée en cas d’intolérance ou de résistance aux 

antibiotiques précédents.  
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2. 3.1.2 L’application locale d’antibiotique 

 

Au lieu d’administrer un traitement antibiotique par voie systémique, une 

application locale d’antibiotique peut être réalisée, telle que des fibres imprégnées de 

tétracycline (Actisite®), des gels à libération lente contenant de la doxycycline 

(Atridox®) et des microsphères de minocycline (Arestin®) (77) (78) (Fig. 17). 

L’antibiotique doit rester au niveau du site d’action au minimum entre 7 et 10 jours, à 

une concentration suffisamment élevée pour pénétrer dans le biofilm sous-muqueux. 

    

Dans une étude de Salvi et al., 31 implants atteints par une infection péri-

implantaire ont été traités chez 25 sujets (79). Trois semaines après avoir réalisé une 

motivation à l’hygiène orale, les auteurs ont réalisé à J 0 une décontamination 

mécanique et chimique avec un gel de chlorhexidine à 0,2 %. Des microsphères de 

minocycline ont été livrées localement sur chaque site ayant une perte osseuse péri-

implantaire et une profondeur de poche au sondage supérieure ou égale à 5 mm. 

Cette opération a été renouvelée à J 180 et J 270 sur les sites présentant une 

augmentation  de profondeur de poche supérieure ou égale à 2 mm par rapport à la 

visite précédente. Au bout de 12 mois, les auteurs constatent une réduction 

significative de la profondeur et du saignement au sondage. 

 

                      

 

Figure 16 : Application locale d’un gel antibiotique (Arestin ®) (12). 
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Cependant, d’après les dernières recommandations de l’AFSSAPS, 

« l’antibiothérapie par voie locale, à libération immédiate ou contrôlée, n’est pas 

indiquée en odontologie et stomatologie en raison de la faiblesse du niveau de 

preuves en termes de bénéfice thérapeutique et d’une sécurité d’emploi 

problématique par risque de sélection de mutants résistants (Accord professionnel) » 

(80). 

 

 

2. 3.1.3 Conclusion 

 

En 2012, Van Winkelhoff affirme que les informations scientifiques sont 

insuffisantes pour prouver que les antibiotiques administrés par voie systémique ou 

par voie locale sont efficaces dans le traitement de la péri-implantite et pour mettre 

en place des recommandations sur leurs utilisations (81). Dans cette étude, il 

semblerait que l’application locale de minocycline ou de doxycycline soit efficace 

pour des lésions péri-implantaires modérément profondes. Mais pour les lésions plus 

profondes, une chirurgie avec un lambeau de pleine épaisseur est nécessaire pour 

arrêter la progression de la perte osseuse.   

 

2. 3.2 Les antiseptiques 

 

Une décontamination chimique de toute la surface implantaire exposée doit 

accompagner le nettoyage mécanique. Les produits utilisés sont la chlorhexidine, 

l’acide citrique et le peroxyde d’hydrogène (ou eau oxygénée). Puis ces produits sont 

rincés au sérum physiologique pendant 2 minutes.  

 

  

2. 3.2.1 La chlorhexidine 

  

La chlorhexidine est le plus puissant antiseptique disponible, soit sous forme de 

bain de bouche 0,12% ou 0,2 %, soit sous forme de gel appliqué directement sur le 

site concerné. Généralement 3 à 4 semaines d’application sont nécessaires pour 
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obtenir des résultats positifs. Son efficacité est liée à son effet anti- bactérien et son 

pouvoir de rémanence (82).  

Charalampakis et al. vont étudier l’effet d’une décontamination mécanique et 

chimique sur des disques de titane ayant des caractéristiques de  surfaces 

différentes Osseospeed ™ , Tioblast ™ (83). Vingt sujets ont porté une attelle avec 

deux plaques métalliques dans la région prémolaire et molaire. Au bout de 4 jours de 

croissance du biofilm, les disques sont nettoyés mécaniquement et chimiquement 

avec une solution saline ou de chlorhexidine. Suite à la décontamination, les 

échantillons microbiens ont été obtenus par culture. Les disques de titane ont été 

traités par MEB. Mais la combinaison des procédés de décontamination mécanique 

et chimique a été inefficace dans l'élimination complète du biofilm des 4 disques de 

titane.  

 

 

Figure 17 : Photos d’une péri-implantite traitée avec un débridement à ciel ouvert et irrigation 
à la chlorhexidine (22). 

 A. 1990. B. 1993. C. 1995 D. 1996. E. 1997. Aucun ajustement occlusal n’a été réalisé. 
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2. 3.2.2 L’eau oxygénée 

  

L’eau oxygénée (ou le peroxyde d’hydrogène) a été utilisée dans plusieurs 

études animales et cliniques et semble représenter un choix judicieux pour la 

décontamination des surfaces implantaires (Fig.21) (12).  

Dans une étude in vitro, des disques de titane ont été traités avec de l’eau 

oxygénée 3% et de la chlorhexidine à 0,12 % pendant 5 minutes, mais aussi de 

l’acide citrique (PH 1) pendant 1 minute (84). Aucun changement significatif de la 

rugosité après le traitement des surfaces n’a été observé. L’eau oxygénée peut être 

utilisée pour décontaminer les surfaces implantaires car la prolifération des cellules 

épithéliales est augmentée après un traitement au peroxyde d’hydrogène 

contrairement au traitement à la chlorhexidine. 

 

 

 

                     

Figure 18 : Application d’eau oxygénée à 5 volumes avec une boulette de coton (12). 

                                            

 

 

2. 3.2.3 L’acide citrique 

2. 3.2.3.1 Les résultats in vivo chez l’homme  

 

Nous disposons d’une seule étude expérimentale humaine de Mouhyi et al. 

(85). L’objectif de cette étude est d’évaluer l’efficacité de différents procédés de 
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décontamination mécanique et chimique (l’acide citrique, le peroxyde d'hydrogène et 

le laser C02). 

Des pièces en titane pur sont placées sur des dents de patients atteints d’une 

péri-implantite. La composition initiale de ces feuilles contaminées est de 70 % de 

carbone, 20 % d’oxygène, 10 % d’azote, ainsi que des traces de titane (< 1 %). Les 

pièces contaminées et les pièces de contrôle ont été traitées par six combinaisons 

d'acide citrique, d’eau oxygénée, et d'irradiation au laser CO2. L’effet des procédures 

de décontamination a été évalué par spectroscopie photoélectrique aux rayons X et 

MEB. Un traitement s’est avéré plus efficace que les autres. L’irradiation au laser 

CO2 est utilisée par cycles de 5 secondes, à une puissance de 7 W, avec une 

fréquence de 80 Hz, suivie par des applications répétées d’acide citrique pendant 30 

secondes. Ces applications sont à chaque fois suivies d’un rinçage à l’eau.  

      Enfin, le peroxyde d’hydrogène à une concentration de 10 % a été appliqué à la 

surface de l’implant. Puis le laser C02 a été utilisé avec les mêmes réglages. Après 

ce traitement, la composition des pièces (10% Ti, 45% O, 41% C, et  3% N) était 

comparable à celle des pièces non utilisées : 9% de Ti, 40% de O, 48% de C, et des 

traces d’azote et de chlore. 

       En conclusion, cette étude rapporte de bons résultats pour l’acide citrique si on 

l’associe à un traitement mécanique mais elle ne précise pas la nature de la surface 

implantaire. De plus, il faudrait d’autres études humaines pour obtenir une conclusion 

fiable.  

 

2. 3.2.3.2 Les résultats des études in vivo animales 

 

En 2008, Alhag et al (276) réalisent une étude sur quatre chiens. Les 

prémolaires des deux côtés de la mandibule ont été extraites. Ils attendent 3 mois de 

cicatrisation puis 3 implants sont posés du côté gauche. La plaque dentaire 

s’accumule sur la partie exposée de l’implant. 

Après 5 semaines, les parties contaminées de chaque implant ont été traitées 

avec 3 techniques différentes :  

- Par friction de la surface avec de l’acide citrique pendant 30 secondes, 

suivie d’un rinçage au sérum physiologique 

- en nettoyant la surface avec une brosse à dent et une solution saline 

pendant 1 minute 
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- par friction avec de l’eau oxygénée à 10 volumes et une solution saline 

pendant 1 minute 

         Les implants traités et un implant de contrôle sont réinsérés sur toute leur 

longueur, sur les côtés controlatéraux des mandibules. Ils obtiennent les résultats 

suivants : Tous les traitements ont abouti à un contact os-implant direct sur la surface 

de l’implant préalablement exposée à l’environnement buccal. 

Pour conclure, les résultats démontrent qu’on peut obtenir une ré-

ostéointégration sur des surfaces implantaires rugueuses décontaminées par des 

méthodes différentes.  

 

En 2003, Schou et al évaluent l’effet de 4 procédés de décontamination 

implantaire utilisés dans le traitement chirurgical de la péri-implantite, impliquant une 

autogreffe d’os et une membrane ePTFE. Les méthodes utilisées étaient  

- l’air abrasion et l’acide citrique 

- l’air abrasion seul 

- une compresse trempée dans une solution saline et d’acide citrique 

- ou des compresses imbibées alternativement dans une solution saline et de 

chlorhexidine 

Un total de 64 implants TPS est posé chez huit singes. Après 3 mois, une péri-

implantite a été induite. Une perte de 4 à 6 mm d’os a été créée après 9 à 17 mois. 

Les défauts sont remplis avec des particules de greffe osseuse autogène et couverts 

par une membrane ePTFE. Les paramètres cliniques, la radiologie et l’histologie 

n’ont pas révélé de différences significatives entre les méthodes. En effet, la 

régénération osseuse presque totale et la ré-ostéointégration ont été obtenus 

indépendamment de la méthode appliquée. 

Ainsi l’étude indique que la méthode de décontamination la plus favorable pour 

décontaminer la surface implantaire est la plus simple à savoir une compresse  

imbibée alternativement de chlorhexidine et de solution saline. 

 

En conclusion, d’après les précédentes études, l’acide citrique pourrait être 

utilisé comme solution antiseptique suite au traitement mécanique de la surface 

implantaire. Mais il n’a pas été assez documenté sur ses effets sur les tissus péri-

implantaires. En effet, pour éviter les dommages, il ne faut pas laisser plus de 30 
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secondes sur les surfaces péri-implantaires car il serait agressif pour l’os péri-

implantaire (85).  

 

2.4 Les procédés mécaniques de décontamination 

 

Les traitements mécaniques ont pour but d’éliminer le tissu de granulation sur la 

surface implantaire ainsi que la plaque bactérienne résiduelle. Ces procédés 

consistent en un surfaçage de la surface de l’implant pour éliminer les tissus infectés 

et ensuite l’irriguer. 

 

 

2. 4.1 Le débridement mécanique de la surface implantaire 

2.4.1.1. La brosse rotative en titane 

 

La brosse rotative montée sur contre-angle permet une bonne élimination 

bactérienne, une innocuité tissulaire et de surface. En effet, elle permet de passer 

dans les micro-rugosités et les interspires implantaires. Une irrigation antiseptique 

sera cependant nécessaire. Par exemple, la Tibrush® de chez Straumann permet un 

accès efficace entre les filetages de l’implant grâce aux fins poils en titane (Fig.20). 

Le traitement des surfaces implantaires est plus doux par rapport au traitement avec 

des curettes en acier (86). Mais d'autres études sont nécessaires pour prouver ces 

résultats. 
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Figure 19 : Débridement du site implantaire avec Tibrush™ et une pièce à main oscillante 
(72). 

 

Nous constatons que la Tibrush ™ permet de retirer plus de 90 % du biofilm en 

3 minutes d’utilisation. De plus, elle réduit le temps de nettoyage de 40 % par rapport 

à une curette. Elle est donc plus efficace (Fig. 21). 

 

 

 

Figure 20 : Comparaison de la plaque résiduelle et du temps de nettoyage entre une 
Tibrush™ et une curette (72). 

 

 

L’examen MEB de la surface d’un implant en titane montre significativement 

moins de dommages causés par la Tibrush™ par rapport aux curettes métalliques. 

De plus, nous constatons que les restes de plaque bactérienne sont plus élevés sur 

les surfaces traitées avec des curettes métalliques (86) (Fig.22-25). 
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Figure 21 : Examen MEB d’une surface implantaire non nettoyée (72). 

 

                              

 

Figure 22 : Examen MEB d’une surface implantaire intacte non traitée (86). 

 

 

    

Figure 23 : Examen MEB d’une surface implantaire débridée avec Tibrush™ (86). 

 

Figure 24 : Examen MEB d’une surface implantaire débridée avec des curettes métalliques 
(86).  Des altérations typiques de la surface de l’échantillon telles que des  « écrasements » 

de la microstructure SLA peuvent être observées (zones encerclées).  
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2.4.1.2. Les curettes 

 

 

Des curettes en titane pur ont été spécialement conçues pour permettre un 

débridement des lésions péri-implantaires sans endommager les surfaces 

implantaires (12).  

Cependant, les curettes usuelles en acier endommagent la surface implantaire. 

La surface devient alors propice à l’accumulation de plaque. C’est pourquoi, elles ne 

doivent pas être utilisées.  

 

 

 

 

 

Figure 25  : Curettes manuelles recommandées pour les traitements autour des implants 
(12). 
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Figure 26 : Utilisation d’une curette en carbone sur une surface implantaire (87). 

 

 

 

2.4.1.3. Les dispositifs ultrasoniques 

 

  

Des inserts ultrasoniques, en plastique ou en téflon, ont été spécialement 

conçus pour la décontamination des surfaces implantaires (Fig.28). Les dispositifs 

d’ultrasons peuvent permettre une action mécanique et chimique par irrigation.  

 

Néanmoins, il est admis qu’une action mécanique sur les surfaces implantaires 

n’est pas efficace avec des instruments fabriqués dans un matériau plus mou que le 

titane. Les restes de débris (fibres de carbone, plastique) dans une poche péri-

implantaire peuvent entraver le processus de cicatrisation (88).  
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Figure 27 : Inserts à débridement ultrasonique spécialement conçus pour les surfaces 
implantaires (12). 

 

En conclusion, l’utilisation de curettes spécifiques ou d’instruments 

ultrasoniques seuls n’apportent aucune amélioration significative (78) (89). En effet, 

ils ne permettent pas de réduire les saignements au sondage et la profondeur de 

poches. La décontamination de la surface implantaire doit au moins s’accompagner 

d’antibiotiques et d’irrigation des poches. 

 

2. 4.2 Les lasers 

2.4.2.1. Définition 

 

 

LASER est un acronyme pour light amplification by stimulated emission of 

radiation, ce qui signifie amplification de lumière par émission stimulée de radiations. 

Le laser est un appareil émettant un faisceau lumineux cohérent, c’est à dire dont 

tous les photons sont identiques et en phase (90). 
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2.4.2.2. Le choix des lasers 

2.4.2.2.1. Le laser Diode 

 

         Zuhair et al. démontrent que le laser diode (980 nm) permet une réduction 

significative de la charge bactérienne et de la profondeur de poches (92). De plus, 

Romanos et al. rapportent qu’il n’endommage pas les surfaces implantaires en 

titane, même lorsqu’il est employé à haute puissance (91). Cependant, le recours à 

des lasers diodes ayant une longueur d’onde de 810 nm à réglage haute puissance 

peut endommager la surface implantaire.  

 

2.4.2.2.2. Le laser à CO2 

 

D’après Deppe et al., il semble que le traitement de la péri-implantite peut être 

accéléré par l’utilisation concomitante d’un laser C02 avec une résection des tissus 

mous (93).  

D’après une autre étude, une puissance de 5,0 W est recommandée pour 

éliminer les contaminants sans aucun dommage sur la surface de l’implant (94). 

 

2.4.2.2.3. Le laser Er :YAG 

 

Takasaki et al ont montré que le laser Er : YAG peut être utilisé en toute sécurité 

pour la décontamination implantaire (Fig. 29-30) (95). En effet, les auteurs concluent 

que le débridement des tissus infectés est nettement supérieur avec le laser qu’avec 

les curettes. 

De plus, Schwarz et al. affirment que le laser Er :YAG peut améliorer les 

paramètres cliniques dans les 6 mois qui suivent une infection péri-implantaire, mais 

on ne sait pas si ces effets peuvent être maintenus dans le temps (96). 

En conclusion de tous les lasers utilisés dans le domaine de la dentisterie, le 

laser Er :YAG semble posséder les caractéristiques les plus appropriées pour le 

traitement de la péri-implantite en raison de sa capacité d’élimination des tissus 

mous et durs, du biofilm bactérien et du tartre, sans risque d’endommagement des 

tissus adjacents et des surfaces implantaires (97). 
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Figure 28 : Laser Er :Yag (12). 

 

 

 

 

Figure 29 : Le laser Er :YAG sur un site infecté avec la supra-structure de l’implant retiré  

(98). 
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2.4.2.2.4. Le laser Nd :YAG  

 

Le laser Nd : YAG conduit à une décontamination suffisante de la surface 

implantaire mais aussi à des changements importants de la surface de l’implant (99) 

(100). En effet, les surfaces ont été examinées par MEB. Une fonte significative de 

l’état de surface ainsi qu’une perte de porosité ont été observées. En outre, une 

augmentation significative de la température au cours de l’irradiation a également été 

rapportée. Pour ces raisons, l’utilisation de ce laser pour le traitement de la péri-

implantite est contre-indiquée (101).  

 

 

 

2.4.2.2.5. Le laser Nd :YAP 

 

D’après Missika et Stroumza, l’utilisation du laser Nd : YAP pour traiter une péri-

implantite est précieuse (102). Les suites opératoires deviennent aseptiques, 

indolores, avec une accélération de la cicatrisation osseuse et gingivale. Ainsi, le 

confort du patient semble être amélioré. 
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2.4.2.3. Les effets du laser sur les surfaces implantaires 

 

 

Figure 30 : Effets du laser sur les surfaces implantaires (91). 
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Une revue de littérature a été publiée en 2009 sur l’effet des différents lasers 

sur les surfaces implantaires (Fig. 31). Ce tableau montre les effets obtenus en 

fonction du type de laser. Nous constatons que les propriétés physiques de laser 

CO2 permettront une réduction bactérienne des surfaces implantaires sans 

modification de surface et sans augmentation de température. De plus, on peut 

relever que le laser diode (810 nm) permet une réduction de la charge bactérienne et 

de la profondeur de poche sans modification de la surface implantaire. Enfin, cette 

revue confirme que le laser Nd :YAG entraine une fonte de l’état de surface et donc 

la modifie. 

 

2.4.2.4. Conclusion sur les lasers 

 

D’après Schwarz et al., le laser associé à un traitement chirurgical n’apporterait 

pas d’amélioration par rapport à un simple débridement mécanique manuel (curette 

en plastique) (103). L’indice de saignement est diminué dans les 2 méthodes et une 

amélioration de la profondeur de poche ainsi qu’un gain d’attache est constaté dans 

les deux cas. 

Même si le laser fait encore l’objet de controverses, toutes les études portant 

sur l’utilisation des différents lasers dans le traitement de la péri-implantite sont 

encourageantes. Il convient de tenir compte des différents paramètres pour obtenir 

une décontamination réussie sans dommage pour les surfaces implantaires et les 

tissus environnants. 

En 2008, Renvert et coll affirment que les données scientifiques sur le 

traitement au laser des péri-implantites sont incomplètes et doivent encore être 

évaluées (74). De plus, il faudrait savoir si cette méthode a une efficacité suffisante 

pour interrompre la progression de la maladie ou si elle ne reste qu’une thérapie 

initiale avant des traitements chirurgicaux de régénération osseuse.  
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2. 4.3 Le traitement photodynamique antibactérien  

 

Le traitement photodynamique antibactérien (TPD ou PDT), également appelé 

chimiothérapie antimicrobienne photodynamique (PACT), est une approche 

prometteuse dans le traitement de la péri-implantite (104).  Il a été défini comme 

l’inactivation induite par la lumière, de cellules, micro-organismes, ou molécules 

(105). 

 

2.4.3.1. Mécanisme 

 

Un photosensibilisateur (bleu de toluidine ou bleu de méthylène) est placé 

directement dans la poche péri-implantaire et l’agent liquide peut facilement accéder 

à la surface de l’implant (Fig. 33).  Il est activé par la lumière d’un laser de faible 

puissance avec le placement de la fibre optique directement dans la poche. Il réagit 

ensuite avec le substrat, le plus souvent l’oxygène ou l’eau, pour produire des 

espèces très réactives, comme des radicaux libres et/ou de l’oxygène singulet. Ces 

composés provoquent la destruction des micro-organismes mais n’affectent pas les 

cellules normales (106). L'absence d'effets toxiques et mutagènes est un facteur 

important pour la sécurité au long cours (107).  

 

 

2.4.3.2. Les avantages par rapport au traitement conventionnel 

 

La thérapie photodynamique anti-microbienne n’induit pas de résistances 

bactériennes après plusieurs traitements contrairement aux antibiotiques et aux 

antiseptiques (108).  

 C’est une méthode non invasive pour le traitement de la péri-implantite, 

comparativement au traitement conventionnel. En effet, les lambeaux muco-périostés 

peuvent être douloureux pour le patient (109). 

La thérapie photodynamique est une procédure courte (110). Par exemple, le 

bleu de toluidine peut se lier presque immédiatement sur les micro-organismes et 

l’irradiation peut être effectuée pendant quelques minutes. Avec une thérapie 

antibiotique conventionnelle, le traitement est plus long pour procurer les mêmes 
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effets bactéricides. Ainsi, il n’est pas nécessaire de maintenir de hautes 

concentrations en photosensibilisateur dans la lésion pendant une longue durée. 

De plus, les systèmes de diode laser utilisés de façon prédominante, sont 

faciles d’utilisation et de transport, peu onéreux. Cette source de lumière peut activer 

le photosensibilisateur.  

 

2.4.3.3. Les inconvénients par rapport au traitement conventionnel 

 

La plupart des photosensibilisateurs sont des colorants et ils ont tendance à 

colorer temporairement les tissus oraux (105). Aussi, cette thérapie élimine les 

bactéries, mais elle ne permet pas d‘éliminer les calculs sous-gingivaux résiduels sur 

les surfaces implantaires (111). Ces dépôts minéralisés peuvent servir de base 

d’attachement pour les bactéries, contribuer au développement de la poche 

parodontale. De plus, la thérapie photodynamique nécessite un équipement couteux 

(notamment les fibres optiques) (107). 

  

 

 

 

Figure 31 : Photo du soft laser PACT (112). 
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Figure 32 : Application clinique de la thérapie photodynamique dans le traitement de la péri-
implantite (113). 

 

(A) Situation clinique avant le traitement 

(B) Application d’un photosensibilisateur dans la poche péri-implantaire pendant 3 
minutes 

(C) Vue clinique après application du photosensibilisateur 

(D) Irradiation avec un laser à diode (longueur d'onde 670 nm, puissance 75 mW) 

(E) Situation clinique 6 mois après le traitement : légère amélioration, saignement au 
sondage 

(F) Radiographie de l’implant avant traitement 

 

2.4.3.4. Résultat in vitro 

 

Selon une étude de Haas et al., l’efficacité de la thérapie photodynamique 

antimicrobienne a été étudiée dans l’éradication des bactéries associées à la péri-

implantite comme Aa, Pg ou Pi (114). Des plaques de titane ont été incubées avec 

ces bactéries et ont été soumises à 3 traitements différents :  

- la thérapie photodynamique (bleu de toluidine et laser diode) 

- le laser seul 

- le bleu de toluidine seul 
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Les plaques ont ensuite été traitées avec une solution de bleu de toluidine et 

irradiées avec un laser diode doux avec une longueur d'onde de 905 nm pendant 1 

minute. La MEB a montré que la thérapie photodynamique a entrainé la destruction 

des cellules sans endommager la surface des plaques. Tandis que dans les autres 

groupes de traitement, des bactéries ont été détectées. 

 

 

2.4.3.5. Les résultats des études in vivo 

 

 

Shibli et al. (115) ont comparé les effets du traitement photodynamique combiné 

avec la régénération osseuse guidée (groupe test) avec ceux du débridement 

mécanique classique associé à la régénération osseuse guidée dans le traitement de 

la péri-implantite (groupe témoin). Un total de 40 implants avec quatre revêtements 

de surface différents (surface CPTI ; TPS ; dépolie; d'oxyde sablé) ont été posés sur 

cinq chiens. Cinq mois après, le pourcentage de ré-ostéointégration des implants 

varie de 31 à 41 % dans le groupe de thérapie photodynamique et de 0 à 14 % dans 

le groupe témoin. Ils ont montré que la combinaison de la thérapie photodynamique 

avec la régénération osseuse guidée a entrainé une meilleure réostéointégration 

quelle que soit la surface de l’implant. 

 

2.4.3.6. Conclusion  

 

 

En conclusion, l'utilisation de colorants photosensibilisants en collaboration 

avec un laser peut être utile pour décontaminer la surface des implants. Mais ces 

études ne permettent pas d'évaluer l'arrêt de la progression à long terme de la lésion 

péri-implantaire. D’autres études sont nécessaires pour déterminer les conditions 

optimales de cette nouvelle thérapie. De plus, des études cliniques à long terme et 

des méta-analyses sont nécessaires pour démontrer les effets bénéfiques du 

traitement photodynamique antimicrobien et son avantage par rapport aux procédés 

classiques. 
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2. 4.4 Les dispositifs d’air abrasion 

2.4.4.1. Le principe de fonctionnement 

 

Cette technique consiste à pulvériser une poudre abrasive, comme le 

bicarbonate de sodium ou la glycine (116), propulsée par un courant d'air comprimé 

et d'eau, sur la surface de l’implant à décontaminer. Au préalable, il est recommandé 

de lever un lambeau afin d’avoir un accès suffisant sur toute la surface de l’implant à 

traiter. 

Un système d’aéropolisseur appelé le Perio-Flow® (EMS) est aujourd’hui 

proposé (Fig.34-35). Un embout fin en plastique est inséré dans la poche péri-

implantaire et projette une poudre à base de glycine pour désorganiser le biofilm. 

Selon Monbelli et al., ce système ne présente aucun danger, donne des résultats 

cliniques satisfaisants, et les patients trouvent le traitement moins douloureux 

comparativement à un surfaçage radiculaire (117).  

 

 

 

 

Figure 33 : Le Pério-Flow ®, dispositif d’air abrasion, sur un site infecté avec la 
supra-structure de l’implant retiré (118). 
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Figure 34 : Le Pério-Flow ® (12). 

 

 

2.4.4.2. Les avantages 

 

Dans une étude comparant l’utilisation du laser YAG et du perio-Flow® pour le 

traitement des péri-implantites avancées, il est démontré que les résultats cliniques 

sont équivalents (profondeur de poches, suppuration, et saignement au sondage) 

(114). 

Sahm et coll. (2011) évaluent l’efficacité du traitement des péri-implantites par 

un système aéroabrasif (120). Trente patients présentaient au moins un implant avec 

une lésion modérée de péri-implantite. Ils sont placés dans un programme d’hygiène. 

Certains reçoivent un traitement par aéropolissage à base de poudre de glycine 

(groupe 1).  D’autres sont traités par débridement mécanique avec des curettes 

manuelles en carbone, associé à une irrigation avec de la chlorexidine à 0,1 % et un 

gel à base de chlorexidine à 1 % (groupe 2). Six mois après le traitement, le groupe 

1 montre une réduction du saignement au sondage plus important que le groupe 2. 

Les deux groupes montrent une réduction de la profondeur au sondage et un gain 

d’attache clinique comparables. 

        Tastepe et al. (2012) ont conclu que cette technique était efficace. Elle permet 

l'élimination de 84% à 98% des endotoxines bactériennes de la surface de l'implant 

et l'élimination des bactéries du biofilm jusqu'à 100% (121).  
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Smeets et al. ont rapporté une meilleure efficacité de l’aéropolissage lorsqu’il 

est utilisé (par ordre décroissant) (87) : 

- avec une poudre de phosphate tricalcique,  

- une poudre d’hydroxyapatite,  

- une poudre de glycine,  

- une projection d’eau et d’air, 

- ou une projection d’acide phosphorique. 

 

 

2.4.4.3. Les inconvénients 

 

Cette technique engendre un changement de la composition anatomique de la 

surface de titane traitée. Mais d’après une étude in vitro, même si la surface obtenue 

n’est pas comparable à la surface d’un implant neuf non pollué, la biocompatibilité 

est supérieure qu’avec une surface contaminée par des produits bactériens (69).   

En outre, il a été montré que des particules de poudre peuvent rester attachées 

à la surface de l'implant après le nettoyage. Ces résidus seront à rincer lors de la 

décontamination chimique qui suivra. 

 

 

2.4.4.4. Les effets indésirables 

 

Des effets indésirables négatifs comme l'emphysème sous-cutané et une 

desquamation épithéliale ont été signalés autour des implants (120) 
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Figure 35 : Vue clinique d’une perte osseuse au niveau de 36 et 37 avant et pendant la 

décontamination avec l’aéropolisseur (124). 

 

 

Figure 36 : Aéropolisseur avec de la poudre de bicarbonate de soude (12). 

 

 

2. 4.5 L’implantoplastie 

 

L’implantoplastie est une procédure consistant à lisser la surface de l'implant 

contaminé en utilisant des instruments rotatifs (Fig.38) (125). En effet, Suh et al. ont 

démontré que des surfaces implantaires lisses sont moins favorables à la rétention 

du biofilm par rapport aux surfaces rugueuses (126) (127).  

Rimondini et al. ont testé quinze procédures de polissage in vitro avec des 

fraises en carbure et des fraises diamantées (128). Ils ont démontré grâce au MEB 

que toutes les procédures ont abouti à des surfaces plus lisses qu’initialement.  

Selon Roméo et al.,  la chirurgie résectrice, associée à l’implantoplastie des 

spires exposées de l’implant, semble améliorer la péri-implantite (129).  
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Figure 37 : Vue clinique d’une perte osseuse au niveau de 11 et 21 avant et après 
implantoplastie de la surface implantaire (124). 

 

 

 

 

Figure 38 : Radiographie rétro-alvéolaire après l’intervention qui a permis de stabiliser la 
perte osseuse (124). 
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2.5 Le protocole de prise en charge des péri-

implantites 

 

Lang a élaboré un protocole thérapeutique « CIST » basé sur les critères de 

diagnostic des péri-implantites (Fig.40) (30). Il est conçu pour prévenir ou stopper les 

lésions péri-implantaires. Les visites régulières de maintenance implantaire 

permettent d’évaluer cliniquement et radiographiquement les implants posés. La 

fréquence des visites de maintenance est déterminée par le statut de la santé orale 

du patient.     

 

 

 

Figure 39 : CIST (cumulative interceptive supportive therapy) (30) 

 

En fonction de la présence ou l’absence des critères cliniques et radiologiques 

ci-dessous, la stratégie est évolutive. 

Il faudra identifier la présence (+) ou l’absence (-) de : 

- Plaque dentaire (PII) 

- Saignement au sondage (BOP) 

- Suppuration 

- Poches péri-implantaires inférieures (<) à 4 mm ou supérieures (>) à 5 mm 

autour des implants 

- D’une alvéolyse visible à la radiographie 

 

Cette séquence thérapeutique comporte 4 étapes inter-dépendantes. L’action 

anti-bactérienne est graduellement adaptée en fonction de la sévérité et de l’étendue 

de la lésion.  
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Les modalités de la CIST: 

 

A. Débridement mécanique avec des cupules en caoutchouc et de la pâte à polir, 

des curettes en plastique pour retirer les calculs de tartre. Enseignement et 

motivation à l’hygiène orale.  

 

B. Thérapeutique antiseptique. Bain de bouche (chlorhexidine 0,1 à 0,2 %) de 10 

ml pendant 30 secondes, et durant 3 à 4 semaines. En complément, irrigation 

locale avec de la chlorhexidine (0,2 à 0,5 %) ou application de gel de 

chlohexidine.  

 

 

C. La thérapeutique antiseptique :  

 

a) Systémique :  

 Ornidazole (2 x  500 mg/jour pendant 10 j) 

 Ou Métronidazole (3 x 250 mg/j pendant 10 j) 

 Ou Métronidazole + Amoxicilline (500 mg/j + 375 mg/j pendant 10 j) 

 

b) Locale 

 Application d’antibiotiques avec un système de libération progressif pendant 

10 jours (fibres de tétracycline)  

 

D. L’approche chirurgicale :  

 

a) Chirurgie conservatrice : rinçage abondant du défaut avec une solution 

saline, utilisation d’une membrane, fermeture étanche du lambeau et 

surveillance post chirurgicale pendant plusieurs mois. Le contrôle de 

plaque est effectué par l’application de gel de chlorhexidine.  

 

b) Chirurgie conservatrice : ostéoplastie du défaut osseux puis 

repositionnement apical du lambeau 

 

E. La dépose de l’implant  
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CONCLUSION 

 

 

 

 

Les péri-implantites sont des pathologies récentes. Elles sont apparues avec le 

développement des thérapeutiques implantaires ces dernières décennies. 

Aujourd’hui, les praticiens se heurtent au peu de recul dont on dispose devant les 

infections péri-implantaires. 

 

Selon Kotsovilis et al., nous n’avons aucune méthode idéale pour décontaminer 

les surfaces implantaires. Les études sont limitées en nombre, présentent des petits 

échantillons et ont de courtes périodes de suivi (130)(131). A ce jour, aucune 

méthode de décontamination n’a démontré sa supériorité (69) (132).  

Un consensus semble néanmoins se dégager sur l’inefficacité d’un débridement 

mécanique seul. Les seules recommandations dont nous disposons sont la 

réalisation d’un traitement chirurgical (172) pour débrider et décontaminer la surface 

implantaire. Les résultats à court terme (12 mois) sont satisfaisants (192). 

 

Le succès d’un implant sur le long terme ne peut être garanti. Il est primordial 

de dépister précocement les signes et les facteurs de risque d’une maladie péri-

implantaire afin d’éviter les complications. 
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Résumé de la thèse : 

Quel est le traitement à privilégier pour décontaminer la surface d’un implant atteint 

de péri-implantite ?  La communauté scientifique n’a pas de consensus établi sur 

ce sujet et les praticiens se heurtent à cette problématique. 

    Tout d’abord, dans une première partie, des rappels sur la structure des implants 

et l’environnement péri-implantaire sont introduits. Ensuite, la caractérisation de la 

péri-implantite, son diagnostic, et ses facteurs de risque sont définis.  

    Dans une seconde partie, les différentes méthodes chimiques et mécaniques de 

décontamination de la surface implantaire sont passées en revue, leurs avantages 

et inconvénients sont détaillés pour tenter de mettre en avant les protocoles les 

plus efficaces.  
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