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l. Introduction

Depuis le premier protocole de pose d’'implants dentaires proposé par Branemark en
1981, le nombre de poses n’a cessé d’augmenter jusqu’a devenir un acte de pratique
quotidienne (1). Les objectifs implantaires ont également évolué : initialement
I'attention était focalisée sur I'ostéo-intégration, alors que de nos jours I'intégration

fonctionnelle et surtout esthétique sont devenues indispensables.

Les premiers protocoles implantaires incluaient deux étapes :
- Aprés avulsion d’'une dent non conservable, une période de cicatrisation
alvéolaire devait étre respectée
- Seulement apres la cicatrisation alvéolaire, 'implant peut étre mis en place.
De nombreux protocoles publiés différent dans la durée de cicatrisation, le délai de

mise en charge implantaire, les techniques de régénération osseuse ...

Les protocoles incluant une période de cicatrisation alvéolaire se sont heurtés au
probléme de la résorption post-extractionnelle et du volume osseux résiduel (2, 3). En
effet, il semblerait qu'une fonte osseuse ait lieu suite a I'avulsion dentaire
compromettant les réussites biologique, fonctionnelle et esthétique de l'implant
dentaire. Afin de prévenir cette complication, il a été envisagé de mettre en place
I'implant dentaire sans respecter de période de cicatrisation post-extractionnelle. En
1989, Lazzara est le premier a décrire I'implantation immédiate chez 'homme (4).
L’'implantation immédiate semble présenter un avantage biologique évident ans qu’un
avantage économique. En effet, le temps et les étapes de traitement sont réduits :
'avulsion dentaire, la mise en place implantaire et les éventuelles procédures de

régénération osseuse ont lieu en un seul et méme temps chirurgical.

De nombreux critéres sont a respecter avant d’envisager une implantationimmédiate,
dont 'absence d’atteinte infectieuse péri-apicale ou parodontale au niveau du site
d’implantation et des sites voisins. Certains auteurs ont rapporté un taux d’échec

implantaire plus important en cas d’infection et de péri-implantites rétrogrades (5, 6).



Au fil des années, limplantation immédiate s’est démocratisée ; cependant, ses
indications restent limitées. En effet, la dent compromise présente le plus souvent une
infection qui contre-indique traditionnellement toute implantation immédiate.

Ainsi est apparu le sujet de I'implantation immédiate en site infecté. Initialement les
études ont mis en garde ou montré un intérét limité vis-a-vis de cette technique (7, 8).
Néanmoins, des études récentes ont mis en lumiére des résultats intéressants en
termes de réussite implantaire mais aussi d’intégration biologique, esthétique et

fonctionnelle en cas d’'implantation immédiate en site infecté (9, 10).

La premiére partie de notre exposé portera sur la problématique ayant mené a
envisager cette implantation immédiate sur site infecté. Nous rappellerons les

différents types de pathologies infectieuses dentaires.

La deuxieme partie abordera le théme de l'implantation immédiate. Tout d’abord,
'implantation immédiate conventionnelle sur site sain exempt d’infection. Puis, nous
traiterons I'implantation immédiate en site infecté. A travers une revue de la littérature
rapportant les principaux résultats et faisant une synthése sur le niveau de

connaissances actuel.

Enfin, nous proposerons dans une derniére partie, une démarche clinique permettant
d’aiguiller le praticien face a une dent compromise candidate au remplacement parun

implant dentaire placé immédiatement aprés I'extraction.

Il. L’infection dentaire

Une infection dentaire peut avoir une origine endodontique, parodontale ou combinée
impliquant différents types de micro-organismes. On distingue les infections aigués et

les infections chroniques.

Les infections aigués se manifestent par une symptomatologie algique marquée,

nécessitant une prise en charge en urgence pour éliminer le facteur étiologique.



Les infections chroniques ont une symptomatologie plus discréte voire inexistante.

Elles résultent souvent de I'évolution d’'une infection aigué non ou mal traitée.

1. Infections pulpaire et péri-apicale

Les infections pulpaire et péri-apicale sont d’origine endodontique, résultant d’'une
agression de I'endodonte par différents facteurs (Figure 1) (11). L’agression peut étre
bactérienne : les bactéries pénétrent dans I'endodonte parl’intermédiaire d’une |ésion
carieuse, d’'une restauration non étanche ou d’une fracture.

L’agression peut également étre d’origine chimique (irritation par des produits lors d’un

traitement) ou mécanique (thermique notamment lors de fraisage sans irrigation).

Infections endodontiques et péri-apicales. Voies de
pénétration des bactéries dans I'endondonte.
1 = |ésion carieuse

2= érosion

3 = restauration non étanche

4= fracture

5 = poche parodontale

6 = tubuli dentinaires

7 = circulation sanguine

IE = infection endondontique

IP = infection péri-apicale

Figure 1 : Voies de pénétration bactérienne dans l'endodonte (11)

Suite a ces agressions, 'endodonte réagit par une inflammation appelée pulpite, qui,
en absence de traitement, évolue vers la nécrose pulpaire, avec le passage de
bactéries dans la région péri-apicale : on parle de Iésion inflammatoire péri-radiculaire
d’origine endodontique (LIPOE) (12).



Les bactéries ayant envahi le péri-apex de la dent compromise pourraient étre un

facteur prédictif de 'échec implantaire lors du remplacement de cette dent (5, 13).

Agression (bactérienne,

chimique, mécanique)

Inflammation pulpaire : . :
o . Traitement et guérison
pulpite réversible

Inflammation pulpaire :

pulpite irréversible

Nécrose pulpaire

Atteinte péri-apicale :
LIPOE

Parodontite apicale Abceés apical

Figure 2 : Progression des alteintes pulpaires et péri-apicales
(source personnelle)

Les LIPOE, aigués ou chroniques, présentent des symptomatolgies différentes
représentées dans le Tableau 1 ci-dessous, inspiré de celui de Simon, Machtou et
Pertot (12).



Douleur
, \ . Image
provoquée par Douleur a la palpation .
. . Douleur - Douleur a la . apicale
stimulation : Vitalité . apicale ) .
. spontanée percussion radio-claire
pulpaire

Parodontite apicale
aigué

Parodontite apicale
chronique
Abces apical aigu

Abces apical

secondaire

Tableau 1 : Symptomatologie des LIPOE (12)

La flore endodontique est dominée par des bactéries anaérobies (Actinomyces,
Streptococcus, Fusobacterium...) en général présentes dans le canal pulpaire infecté.
En effet, en général la |ésion péri-apicale représente un mécanisme de défense face
a I'agression bactérienne de maniére a contenir l'infection a l'intérieur de la dent pour
empécher les micro-organismes de se répandre au péri-apex (12). Cette notion aura
une importance capitale lorsqu’il s’agira d’envisager la pose d’'un implant sur un site

infecté, comme nous le verrons dans la troisiéme partie de cet exposé.

2. Infection parodontale

Les maladies parodontales sont des atteintes inflammatoires d’origine infectieuse des
tissus de soutien de la dent et conditionnées par les défenses de I'hote (14).

Les différents types d’atteintes parodontales ont notamment été décrites et classifiées
par Armitage en 1999 pour I’American Academy of Periodontology (15). Récemment,
cette classification a été modifiée et actualisée lors d’'une conférence de consensus
mondiale en 2018 (16-20).

Classiquement, on distinguera deux types de maladies parodontales : la gingivite et la
parodontite. La gingivite induite par la plaque est la plus fréquente et est définie par
une atteinte du parodonte superficiel. Son diagnostic est clinique et comporte

principalement une gencive cedématiée, rouge, saignant au brossage, a la mastication



Os alvéolaire

voire spontanément. Radiologiquement, elle ne présente aucun symptéme. Enfin, elle

est réversible en cas de traitement, sans séquelle : on parle de régénération (21).

Certaines gingivites sont induites par la plaque mais amplifiées par des facteurs locaux
(restaurations sous-gingivales débordantes, hypo salivation...), généraux (facteurs
hormonaux, tabac, nutrition, hygiéne bucco-dentaire...) et médicamenteux

(hypertrophies gingivales).

D’autres gingivites n’ont, elles, aucun lien avec la plaque dentaire mais seraient dues

by

a:
- Des désordres génétiques : fibromatose gingivale héréditaire
- Des infections spécifiques (syphilis, tuberculose, herpés primaire ou
récurrence...)
- Des troubles inflammatoires et immunitaires: maladies auto-immunes,
allergies...
- Des processus réactionnels locaux : épulis
- Des atteintes tumorales
- Des troubles alimentaires : déficit vitaminique
- Des traumatismes locaux
Gingivite Parodontite
/ D
Inflammation ‘:r\/ \\

modérée Poche

parodontale

Biofilm sous-

gingival
intact
Inflammation

sévere

Lyse osseuse

Figure 3 : Différences entre gingivite et parodontite (22)
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La parodontite fait suite a I'évolution d’'une gingivite non traitée et présente une atteinte
du parodonte profond entrainant une destruction plus ou moins importante des tissus
de soutien de la dent. Cliniquement, on retrouve les caractéristiques des gingivites
auxquelles s’ajoutent une perte d’attache et la présence de poches parodontales.
Radiologiquement, une lyse osseuse plus ou moins marquée sera visible (horizontale

ou verticale en fonction des formes) (Figure 4).

Figure 4 : Status parodontal d'un patient atteint de parodontite agressive présentant une lyse osseuse a
prédominance verticale (23)

La nouvelle classification distingue trois formes de parodontites (16-20) :
- Les maladies parodontales nécrotiques
- Les parodontites de forme « chronique » et « agressive » initialement décrites
par Armitage (15)

- Les parodontites comme signe clinique associé a une maladie systémique

La pathologie parodontale la plus répandue est la parodontite que nous étudierons

dans le cadre de cet exposé.
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Perte d’attache inter-
1a2mm 334 mm 2 5mm 2 5mm
dentaire
0, 0,
Alvéolyse radiographique <15% 15 & 33% > 33% >33%
Dents absentes pour 0 0 <4 >5
raisons parodontales
Profondeur de poche <4mm <5mm 2 6mm >6mm
Alvéolyse radiographique Horizontale Horizontale Verticale 2 Verticale 2
3mm 3mm
o ) . ) Aucune / Classe | Aucune / Classe
Lésions inter radiculaires | | Classe Il ou llI Classe Il ou llI
Défaut crestal Aucun / léger Aucun / léger Modéré Sévere
Besoin en réhabilitation
Non Non Non Oui
complexe
Localisée si elle touche < 30% des dents et généralisée si >30% des dents

Tableau 2 : Classification des parodontites en fonction des stades (16-20)

Perte d’attache ou alvéolyse

radiographique sur les 5 dernieres

années
Ratio pourcentage d’alvéolyse/age <0.25 0.25a1 =21
Ratio quantité de plaque/destruction | Importante / faible Normal Faible / importante
parodontale
Consommation quotidienne de Non <10 =10
cigarettes
Diabéte Non Oui et HbA1c < 7% | Ouiet HbA1c27%

HbA1c : Hémoglobine glyquée

Tableau 3 : Classification des parodontites en fonction des grades de progression de la maladie (16—20)

Enfin, les bactéries impliquées dans les maladies parodontales sont multiples et
variées et constituent un « biofilm » adhérent a la surface dentaire.

Les bactéries responsables de la gingivite sont des bactéries cariogénes aérobies ou

anaérobies (S. salivaris, S. sanguis).



Les bactéries composant la plaque sous-gingivale, responsables des parodontites
sont anaérobies et ont été recensées dans les différents complexes de Socransky (24)
(Figure 5).

P. gingivalis

T. forsythia
T. denticola

Figure 5 : Complexes de Socransky (24)

Les bactéries des complexes bleu, jaune et violet sont principalement retrouvées dans
des échantillons de plaque sous-gingivale de personnes en bonne santé parodontale.
Les bactéries des complexes orange et rouge sont quant a elles principalement

retrouveées dans la plaque sous-gingivale de patients atteints de parodontites.

3. Infection endo-parodontale

D’aprés Simon, les Iésions endo-parodontales, ou encore Iésions combinées, sont de
deux types (12) :
- Les lésions endodontiques ou parodontales évoluant indépendamment 'une de
'autre

- Les lésions endo-parodontales concomitantes ou encore « vraies »

13



Dans les années 70, ces Iésions ont été classifi€es comme suit (25) :

Figure 6 : Classification des lésions endo-parodontales (25)

a : lésion endodontique « pure », passage de bactéries par 'apex ou par un

canal latéral

b : Iésion endodontique « pure », passage de bactéries par 'apex ou par la

furcation

c : lésion endodontique primaire a implication parodontale secondaire

d : lésion parodontale « pure »

e : lésion parodontale primaire a implication endodontique secondaire

f : lésion endo-parodontale vraie, confluence des deux types de lésion

Du fait d’'une symptomatologie trés similaire, le diagnostic différentiel peut parfois se
révéler complexe et reposera sur le test de sensibilité pulpaire : positif en cas de Iésion
parodontale pure et négatif en cas de lésion endodontique ainsi que sur le sondage

parodontal (profond et ponctuel en cas de Iésion endodontique).
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lll. L’implantation immédiate

1. Implantation immédiate sur site sain

1.1. Introduction

Les premiers protocoles implantaires, décrits par Branemark (1), comportaient une
phase de cicatrisation, généralement de 6 mois, entre I'avulsion de la dent compromise
et la mise en place de I'implant. Ce délai de cicatrisation avait pour but d’obtenir une
cicatrisation alvéolaire et muqueuse compléte.

L’inconvénient majeur de cette période de cicatrisation est la possible survenue d’une
résorption osseuse non négligeable pouvant compromettre la mise en place de

'implant, surtout en secteur esthétique (26).

Pour éviter cette fonte osseuse, certains auteurs ont commencé a explorer le champ
de l'implantation immédiate. Les premiéres mentions de ce protocole dans la littérature
reviennent a Schulte et Lazzara dans les années 70 (4, 27). Au fil des années, ce
protocole s’est développé et a trouvé sa principale indication dans le remplacement de
dents en secteur esthétique. Dans les années 2000, I'International Team for
Implantology (ITl) a publié de nombreux articles (26—33) afin de rendre cette procédure

la plus cadrée et reproductible possible (28-35).

Cette technique a pour avantage de réunir en une seule et méme séance, I'avulsion
de la dent compromise, la mise en place de I'implant, les éventuelles procédures de
régénération osseuse guidée (ROG) et parfois méme la restauration prothétique

provisoire.
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1.2. Indications et contre-indications de [l'implantation
immédiate

Les premiers articles définissant les indications de I'implantation immédiate se
focalisaient sur le défaut osseux post-extractionnel, le volume osseux résiduel et I'état

de la paroi osseuse vestibulaire.

En 2005, Fugazzotto (36) apporte un nouvel élément a considérer : le biotype gingival
du patient, qui est de deux types :

- Less Scalloped (LS), épais et non festonné

- More Scalloped (MS), fin et festonné
En présence d’'un biotype gingival fin et festonné couplé a un défaut osseux
vestibulaire, I'implantation immédiate n’est pas recommandée. D’autres auteurs ont
souligné l'importance du biotype gingival du fait d’'une corrélation entre celui-ci et le
biotype osseux sous-jacent (37). Un biotype gingival épais et peu festonné seraitrelié
a une paroi osseuse sous-jacente épaisse et propice a une implantation immeédiate.
Il convient néanmoins de noter que cette association est controversée, certains

auteurs montrant qu’elle est moins évidente que dans I'étude de Cook (38, 39).

En 2017, Buser a montré que l'implantation immédiate, ou de type1, (Tableau 4) était
une procédure complexe, réservée a des praticiens expérimentés et a envisager
uniquement lorsque des conditions anatomiques idéales sont réunies (40) :

- Un biotype gingival épais et non festonné

- Une paroi osseuse vestibulaire intacte

- Un « biotype » osseux épais (paroi vestibulaire d’épaisseur > 1mm)

- L’absence d’infection aigué au site d’extraction

- Une quantité suffisante d’os apical et palatin au site d'implantation afin d’assurer

un positionnement correct de I'implant ainsi qu’'une bonne stabilité primaire

Néanmoins, il est important de noter que ces conditions ne sont que rarement réunies.
En effet, des études menées a I'aide de Cone Beam Computed Tomography (CBCT),
ont montré qu’'un biotype osseux épais était peu fréquent, surtout dans la zone

antérieure du maxillaire.
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Par exemple, Braut (41) rapporte qu’uniquement 4,6% des incisives centrales
maxillaires présentent un biotype osseux épais contre 27,5% des premiéres

prémolaires (41).

Lorsque ces conditions ne sont pas réunies, il est recommandé d’envisager une
implantation précoce, ou de type 2, (Tableau 4) ayant lieu aprés 4 a 8 semaines de
cicatrisation et permettant la cicatrisation des tissus mous (Figure 7). Cette situation
étant la plus fréquemment rencontrée, il serait préférable de réaliser des implantations

précoces (plus de 80% des cas d’aprés Buser).

Figure 7 : Situation clinique de type 2 : on peut observer la gencive cicatrisée recouvrant une alvéole non
cicatrisée (40)

Si I'environnement osseux ne permet pas une bonne stabilité primaire a 4-8 semaines
post-extraction il est recommandé d’opter pour une implantation précoce avec
cicatrisation osseuse partielle, encore appelée implantation de type 3 (Tableau 4).

Cette procédure, rarement indiquée, est réservée aux sites présentant une lésion

osseuse étendue dans la région péri-apicale (Figure 8).
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116,63 mm

Figure 8 : CBCT d'un site propice a une implantation de type 3 (défaut osseux ne permettant pas d'obtenir de
stabilité primaire pour les types 1 et 2 d’implantation) (40)

Enfin, 'implantation différée (type 4), correspondant a 6 mois d’attente post-extraction,
ne devra étre mise en ceuvre qu’en cas de nécessité absolue :
- Problémes propres au patient : patient adolescent trop jeune pour I'implantation,
une grossesse, raisons personnelles...
- Problémes liés au site implantaire : volume osseux insuffisant pour garantir la
stabilité primaire de limplant pour une implantation immédiate ou précoce
(Figure 9)
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Figure 9 : Site propice a une implantation différée : défaut osseux trés étendu dans la région péri-apicale (40)

Les différents types d’implantation sont réunis dans le tableau ci-dessous :

Type 1 Type 2 Type 3 Type 4
Implantation Implantation
Implantation précoce avec précoce avec Implantation
immédiate cicatrisation cicatrisation différée
muqueuse osseuse partielle
Aucun 4-8 semaines 12-16 semaines Au moins 6 mois
Site post- Cicatrisation Cicatrisation Cicatrisation
extractionnel sans gingivale mais pas gingivale et gingivale et
cicatrisation osseuse osseuse partielle osseuse compléte

Tableau 4 : Classification des différents timings d'implantation d'apres Buser et al. (40)

Certains auteurs ont cherché a s’éloigner de ces indications en commencgant a mettre
en place des implants immédiatement aprés l'avulsion dentaire sur des sites

présentant une infection (42, 43). Ceci sera traité dans une deuxiéme partie.

1.3. _Planification pré-chirurgicale

La planification pré-chirurgicale est primordiale en chirurgie implantaire et encore plus
en cas d’'implantation immédiate du fait de la complexité de cette technique.

L’attention devra se porter d’'une part sur 'anamnése du patient, afin d’exclure
d’éventuelles contre-indications implantaires : pathologies, médications... et d’autre
part, sur les évaluations clinique et radiologique des tissus durs et des tissus mous sur

le site d'implantation.



Ceci permettra de confirmer ou non l'indication d’implantation immédiate et des

eventuels procédés de régénération osseuse et d'aménagement du site implantaire.

1.3.1. _Evaluation des tissus durs

L’évaluation des tissus durs est essentiellement menée a I'aide de radiographies : le
cliché de premiére intention est 'orthopantomogramme. Cependant, dans le cadre
d’un bilan pré-implantaire, 'examen de référence est le CBCT. De par son caractere

tri-dimensionnel, il permet une analyse fine et précise de la zone a implanter.

Figure 10 : Comparaison des informations fournies par une radiographie conventionnelle (a gauche) versus
CBCT (a droite) (40)

Les différents critéres a relever lors de I'analyse radiographique sont :

- La dent compromise a extraire : position, anatomie, rapports anatomiques,
courbure radiculaire, plages d’ankylose ...

- La morphologie alvéolaire : présence de déhiscences ou fenestrations,
épaisseur d’os alvéolaire vestibulaire, défaut osseux et sa morphologie,
décalage de niveau osseux avec les dents adjacentes...

- Les éventuels obstacles anatomiques : nerf alvéolaire inférieur, sinus

maxillaire...
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Un article fait référence pour la classification des différents types de défauts osseux,
celui de Benic et Hammerle (44). Cette classification a un but clinique : elle
s’accompagne de recommandations de procédures de régénération osseuse en

fonction du défaut osseux (qui seront détaillées plus loin) (Figure 11)(Tableau 5).

Figure 11 : Classification des défauts osseux par Benic et Himmerle (44)

Défaut .
Description
0sseux
Classe 0 Défaut du contour de créte et volume osseux suffisant pour pose standard d’'implant
Classe 1 Défaut intra-alvéolaire entre I'implant et les parois osseuses environnantes intactes
Déhiscence péri-implantaire, stabilité du volume osseux devant étre augmenté assurée par les parois

Classe 2 )

osseuses environnantes
ol 3 Déhiscence péri-implantaire, stabilité du volume osseux devant étre augmenté non assurée par les parois

asse

osseuses environnantes
Classe 4 Défaut horizontal de la créte alvéolaire, nécessité d’augmentation osseuse avant I'implantation
Classe 5 Défaut vertical de la créte alvéolaire, nécessite d’augmentation osseuse avant implantation

Tableau 5 : Classification des défauts osseux par Benic et Himmerle (44)

Malgré la précision et le progrés constant des nouveaux outils diagnostiques, 'ultime
vérification avant I'implantation immédiate se fera cliniqguement notamment au moment
de l'anesthésie. En effet, certains auteurs recommandent un « sondage » a I'aide de

I'aiguille d’anesthésie afin de vérifier une derniére fois 'anatomie osseuse (45).
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1.3.2. Evaluation des tissus mous

Historiquement, lors d’'une planification implantaire, la priorité était 'analyse des tissus
osseux afin d’assurer la stabilité primaire de I'implant. Plus récemment, un intérét
croissant a été porté aux tissus mous afin de garantir une intégration esthétique de
'implant, étant souvent I'objectif principal du patient.

En plus des examens parodontal et occlusal classiques (46), une attention particuliere

doit étre portée aux éléments suivants :

- Le biotype gingival : de type LS ou MS (36)

- L’épaisseur et la hauteur de tissus kératinisés au site d’'implantation

- L’éventuelle différence de niveau des tissus kératinisés avec les dents
adjacentes (surtout en secteur esthétique)

- La présence de divers défauts muqueux (cicatrices, pigmentations,

pathologies...)

1.4. _Protocole chirurgical

Il convient tout d’abord de rappeler que de nos jours, la position de I'implant doit étre
conditionnée par la future restauration prothétique et non pas par la position du volume

osseux disponible comme cela était le cas depuis plusieurs années.

Nous allons d’abord présenter le protocole chirurgical de I'implantation immeédiate ainsi
que les régles de positionnement issues de la littérature.

Puis, nous discuterons des différentes combinaisons qu'il est possible de réaliser lors
de la pose : régénération osseuse guidée (greffe osseuse, membranes) et protocole

de mise en charge prothétique.

Concernant le protocole chirurgical, aprés une désinfection locale et I'anesthésie
locale, il conviendra d’opter pour une chirurgie avec ou sans lambeau.

D’aprés Raes (47), il vaudrait mieux adopter une approche sans lambeau dite

« flapless » car elle générerait moins de récessions gingivales par la suite. Il convient
toutefois de rappeler qu’'une approche « flapless » est complexe du fait de I'absence

de visibilité de I'os sous-jacent et doit donc étre réservée au praticien expérimenté.
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Figure 12 : Chirurgie implantaire sans lambeau (48)

La seconde étape cruciale est le placement de I'implant. L’ITI et certains auteurs affiliés
ont donné des recommandations pour le positionnement d’un implant placé

immédiatement aprés une avulsion :

- Eviter une « malposition vestibulaire » de I'implant en raison d’un risque accru
de récession : en privilégiant un positionnement décalé en palatin (40, 49)

- Placer l'implant apicalement par rapport au niveau de la créte osseuse afin de
prévenir une résorption post-extractionnelle allant de 0,5 a 1mm (33)

- Respecter un espace d’au moins 2mm entre la surface implantaire et la face
interne de l'os alvéolaire vestibulaire d’aprés une conférence de consensus de
PITI(31).

En plus des recommandations concernant I'implantation immédiate, il conviendra de
respecter tous les autres principes de base du positionnement implantaire : distance
vis-a-vis des dents adjacentes, techniques de forage...

Un autre sujet crucial lors de chirurgie implantaire concerne ce qu’on appelle la
régénération osseuse guidée. Cette dénomination désigne différents procédés (greffes
osseuses, utilisation de membranes) réalisés avant ou de maniére concomitante a

I'implantation et ayant pour but la préservation (voire le gain) du volume osseux.

Benic et Hammerle (44) ont proposé une marche a suivre en fonction du défaut

osseux. Les procédés mis en ceuvre incluent la réalisation de greffes osseuses
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(autogreffe, allogreffe, xénogreffe, substitut synthétique) et la mise en place de

membranes (résorbables ou pas).

Figure 13 : Procédés de régénération osseuse en fonction du défaut osseux d'apres Benic et Himmerle (44)

D’aprés ces mémes auteurs, dans le cadre de I'implantation immédiate, les procédés
les plus documentés seraient les membranes (résorbables en collagéne natif ou bien
non résorbables en PTFE) et les greffes osseuses particulaires (autogreffe ou

xénogreffe de matériau déprotéinisé) (44).

De plus, il convient d’évoquer la gestion pré ou per chirurgicale des tissus mous.
Plusieurs techniques de greffe de tissu conjonctif, de lambeaux sont pratiquées afin
d’obtenir une épaisseur de tissu kératinisé compatible avec l'intégration biologique et
esthétique des implants. Ces techniques connaissent un essor particulier ces
dernieres années en raison de limportance croissante de [I'esthétique en
implantologie. Ceci est d’autant plus vrai dans le secteur esthétique qui est le plus
concerné par I'implantation immédiate.

Néanmoins, il semblerait qu’il n’existe pas encore de consensus dans la littérature

concernant les procédures d’'aménagement des tissus mous a mettre en ceuvre.

Enfin, la derniére partie concerne la temporisation prothétique et les délais de mise en
charge fonctionnelle. D’aprés la littérature (31), I'utilisation de dents provisoires suite
a une implantation immédiate est recommandée (de préférence prothése transvissée).
Cependant, la mise en charge immédiate ne serait pas recommandée en cas de
restauration unitaire en raison de la variabilité des résultats et de sa complexité. L’ITI
recommande, au travers de ses publications, de se limiter a la mise en esthétique

immeédiate.
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1.5. Conclusion

L’'implantation immédiate s’est développée en raison d’'inconvénients des protocoles
implantaires décrits initialement : résorption osseuse étendue, mécontentement des
patients pour des raisons esthétiques et sociales évidentes...

Bien que largement décrite dans la littérature et faisant 'objet de recommandations
d’experts, I'implantation immédiate est un protocole complexe et réservé aux praticiens

les plus aguerris.

L’'implantation immédiate a montré des résultats comparables a une implantation
différée en terme de taux de survie implantaire (50). Néanmoins, des aménagements
spécifiques sont a réaliser pour ce protocole. En effet, il a été rapporté par Tonetti et
al. gu’en cas d’'implantation immeédiate, une greffe osseuse s'imposait dans 72% des

cas en comparaison a 43,9% des cas en cas d'implantation différée (51).

L'implantation immédiate n'a été recommandée qu’'en certaines conditions bien
précises qui en limitent fortement l'indication : si on respecte les conditions énoncées
par Buser, une des seules indications serait le traumatisme alvéolo-dentaire (40).

Cependant, le clinicien est le plus souvent confronté a des dents compromises
présentant des foyers infectieux aigus ou chroniques. Face aux indications restreintes
de I'implantation immédiate par certains auteurs, des praticiens ont commencé a

explorer le champ de I'implantation immédiate en site infecté.

2. Implantation immédiate en site infecté

2.1. Introduction

Historiquement, la présence d’'un foyer infectieux au niveau d’un futur site
d’implantation constituait une contre-indication de tout geste implantaire. En effet, les
protocoles implantaires classiques imposent une période de 3 a 6 mois de cicatrisation
gingivale et osseuse avant la mise en place d’un implant.

L’hypothése étant que les micro-organismes constituant le foyer infectieux pourraient
persister sur le site et potentiellement contaminer la surface implantaire durant la

période d’'ostéo-intégration.
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Un des premiers a s’intéresser a I'implantation immédiate en site infecté a été Novaes
en 1995 avec des études sur des animaux (52).

A ce jour, les études publiées ainsi que des revues de littérature rapportent des
résultats variables.

A travers une revue de la littérature, nous tenterons de recenser les différentes études

portant sur 'implantation immédiate en site infecté.

2.2. Revue de lalittérature

2.2.1 Méthode de recherche desétudes

Le recensement des études a été en majeure partie réalisé a 'aide de la base de

données PUB MED selon la méthodologie suivante :

- SUBJECT : “Immediate implant”
AND
- ADJECTIVE: “infected sites” OR ‘“infected socket” OR “periapical lesion” OR

“periodontitis” OR “periodontal lesion” OR “endodontic lesion” OR “pathology”

Nous avons recueilli un total de 532 études. A Iissue de la lecture du titre et parfois du
résume, nous avons retenu 65 articles. De plus, nous avons complété cette recherche
automatique par une recherche manuelle permettant d’affiner nos résultats.

Les études recensées comportaient différents schémas méthodologiques : revues de
la littérature, essais cliniques, études épidémiologiques prospectives / rétrospectives,

séries de cas et rapports de cas.

Nous avons exclu de notre analyse :
- Les études portant sur 'animal
- Les études au plus faible niveau de preuve : rapports et séries de cas
- Les études dont le sujet principal n’est pas la survie implantaire dans les cas
d’'implantation immédiate en site infecté : certains articles portent plutot sur les
types de mise en charge ou sur des protocoles chirurgicaux particuliers
- Les études pour lesquelles nous n’avions pas accés au texte intégral

(impossibilité de relever 'ensemble des critéres d’intérét)
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2.2.2. Matériels et méthodes
2.2.2.1. Parameétres évalués

Les différents critéres de jugement retenus sont cliniques, radiologiques et esthétiques
(Tableau 6).

Le critére de jugement principal dans la quasi-totalité des études retenues sont le
succes implantaire soit la survie.

Le succes implantaire a notamment été défini par Albrektsson en 1986 comme (53) :

- L’absence de mobilité implantaire détectable lors du deuxiéme temps
implantaire ou lors d’une visite de contréle

- L’absence de signes/symptomes d’infection

- L’absence de radio-clarté péri-implantaire

- Une perte osseuse <2mm lors de la premiére année

De nombreux auteurs ont utilisé ces criteres pour définir le succés implantaire dont
Crespi (54) et Montoya-Salazar (55). D’autres études (56) se sont appuyées sur les

critéres de Buser (57) qui different peu de ceux d’Albrektsson.

2.2.2.1.1. Paramétres clinigues

Certains critéres cliniques non spécifiques sont utilisés dans les études tels que
I'occlusion, le succés prothétique ou encore la douleur ressentie par le patient. La
grande majorité des études portant sur I'implantation immédiate en site infecté

rapporte principalement les critéres cliniques suivants :

- Les indices de plaque :

o Le mPi (modified Plaque index) : indice de plaque modifié, utilisé par Crespi
(54, 58) et Montoya-Salazar (55)

o Le FMPS (Full Mouth Plaque Score) : indice de plaque décrit par O’Leary,
utilisé dans plusieurs études (10, 59, 60)
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- Les indices de saignement

o Le mBi (modified Bleeding index) : indice de saignement modifié (54, 55, 58)
o Le FMBS (Full Mouth Bleeding Score) : indice de saignement décrit parLang
(10, 59, 60)

- La profondeur de poche et la perte d’attache :

o La PD (Probing Depth) : profondeur de poche, mesurée dans les études de
Crespi (54) et Montoya-Salazar (55)
o Le CAL (Clinical Attachment Level) : hauteur d’attache clinique (10, 59, 60)

- Les indices portant sur la gencive marginale :

o L’épaisseur de tissus kératinisés vestibulaires au niveau du site implanté
(10, 54, 58-60)

o La hauteur de gencive marginale : distance entre la plateforme implantaire et
la gencive marginale (55)

2.2.2.1.2. Paramétres radiologiques

Les critéres radiologiques relevés dans les études sont globalement identiques :

- La présence ou I'absence de radio-clarté péri-apicale (59, 61, 62) : marqueur
de l'absence de cicatrisation voire de formation d’'un nouveau processus
infectieux

- L’IS-BIC (Implant Shoulder-Bone Implant Contact) (60, 61): distance verticale
mesurée entre la plateforme implantaire et le premier contact os-implant

- Le MBL (Marginal Bone Level) (9, 55) : niveau osseux marginal ou encore la
perte osseuse marginale pour Anitua (43)

Certaines études ont effectué les mesures sur des clichés rétro-alvéolaires alors que

d’autres plus récentes ont eu recours au CBCT (9).
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2.2.2.1.3. Paramétres esthétigues

L’intégration esthétique de l'implant et de la prothése supra-implantaire est devenue
capitale. C’est pourquoi, on retrouve dans plusieurs études les criteres de jugement

esthétiques suivants :

- Le PIS (Papilla Index Score) utilisé dans I'étude de Jung (60) et initialement
décrit par Jemt en 1997 (63) permet d’évaluer I'intégrité de la papille inter-
dentaire

- Lalongueur de couronne clinique également relevée par Jung (60)

2.2.2.2. Les différents protocoles implantaires
2.2.2.21. Le design des études

Nous avons exclu de notre revue de la littérature les études animales (52) ainsi que

les études au plus faible niveau de preuve : les rapports et séries de cas (64—66).

Une étude (56) n’a pas pu étre catégorisée en raison d’informations manquantes dans
I'article pour en définir le design.

La grande majorité des articles retrouvés sont des études observationnelles : sept sont
des études de cohorte prospectives (8, 9, 55, 59, 62, 67, 68) et six rétrospectives
(42, 43, 69-72).

Enfin, cing articles présentent un niveau de preuve plus élevé : quatre essais cliniques

randomisés (10, 54, 58, 60) et un non randomisé (61).

2.2.2.2.2. La population étudiée

Globalement, le nombre de patients inclus varie de 15 au minimum dans I'étude de

Narad et al. (62) a plus de 400 pour celle de Fugazzotto et al. (70).

Concernant I'age des patients, certaines études le présentent sous forme de moyenne
associée a son écart-type, d’autres ne fournissaient que les ages minimum et
maximum.

Globalement, la moyenne d’age semblait homogéne entre les études, située entre 45

et 55 ans.
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2.2.2.2.3. Les parameétres locaux
2.2.2.2.3.1. Le site d'implantation

En dehors d’'une seule étude, I'ensemble des articles indique la région implantée :
incisive, canine, prémolaire ou molaire maxillaire ou mandibulaire. Dans la plupart des
études, le site d'implantation était maxillaire et mandibulaire et concernait
principalement des incisives, canines et prémolaires.

Néanmoins, certaines études rapportent également des implants en région molaire
(67,69, 71, 72).

2.2.2.2.3.2. Le type d’infection au niveau du site implantaire

Parmi les 19 études recensées, la majorité reléve des foyers infectieux d’origine
endodontique d’évolution chronique. En effet, la plupart des études exclut les patients
atteints de toute infection parodontale ou aigué comme Hita-lglesias et al. par exemple
(61).

Néanmoins, certains auteurs se sont également intéressés aux infections

parodontales (62, 71, 72) et a celles présentant une évolution aigué (56).

2.2.2.2.4. Le protocole chirurgical
2.2.2.2.4.1. L’antibiothérapie

L’antibiothérapie a été systématique pour 'ensemble des études ; néanmoins, la
molécule, les modalités de prise, les posologies et voies d’administration différent.

L’amoxicilline est la molécule la plus utilisée, parfois en association avec l'acide
clavulanique. Elle est remplacée par la Clindamycine en cas d’allergie aux Pénicillines.
Seuls Lindeboom (68) et Bell (69) utilisent de la Clindamycine en premiére intention.

La voie d’administration est per-os (PO) pour 'ensemble des protocoles a I'exception
de Bell (69) qui administre de la Clindamycine par voie intraveineuse sans en préciser

les modalités.
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La plupart des auteurs préconise une antibiothérapie mais la posologie et le moment
de prise varient : 1 heure avant intervention (9, 43, 58, 59, 67, 68, 71), 6 a 12 heures
avant (56), 1 a 2 jours avant (10, 61, 72) ou encore 4 jours avant (8, 55, 62).

Seuls Fugazzotto (36, 42) et Jung (60) n’administrent pas d’antibiotiques en pré-

opératoire.

La majorité des auteurs prolonge la médication en post-opératoire pour des durées
différentes : 4 jours (61), 5 jours (10, 59, 60), 6 jours (71), 7 jours (9, 54, 58, 62, 72) ou
10

jours (8, 42, 55, 70).

Certains auteurs ne prolongent pas la médication et se contentent d’'une administration
pré-opératoire (43, 56, 67, 68).

Les posologies different largement entre les études et 'ensemble des informations

concernant I'antibiothérapie sont consignées dans le tableau ci-dessous (Tableau 7).
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Clindamycine PO

600mg, 1 heure avant intervention

Non

Amoxicilline PO

750mg, 1heure avant intervention

Prolongé durant 5 jours aprés intervention

Amoxicilline PO / Clindamycine PO en cas d’allergie

1.5g Amoxicilline ou 0.9g Clindamycine 4 jours avant

intervention

Prolongé durant 10 jours apres intervention

Amoxicilline + Acide Clavulanique PO

2g, 1 heure avant intervention

Non

Amoxicilline PO

1g, 1 heure avant intervention

2g/jour durant 7 jours aprés intervention

Amoxicilline PO

750mg, 1 heure avant intervention

2.25g/jour durant 7 jours aprés intervention

Amoxicilline PO

1g, 1 heure avant intervention

2g/jour, durant 7 jours aprés intervention

Clindamycine IV

600mg, modalités de prise non précisées

NM

Amoxicilline PO / Clindamycine PO en cas d’allergie

Non

1.5g/jour Amoxicilline ou 600mg/jour

Clindamycine durant 10 jours aprés intervention

Amoxicilline PO / Clindamycine PO en cas d’allergie

Non

1.5g/jour Amoxicilline ou 600mg/jour

Clindamycine durant 10 jours aprés intervention

Amoxicilline PO

Non

2.25g/jour durant 5 jours aprés intervention

Amoxicilline PO / Clindamycine PO en cas d’allergie

1.5g/jour Amoxicilline ou 0.9g/jour Clindamycine, 4 jours

avant intervention

Prolongé durant 10 jours apres intervention

Amoxicilline + Acide Clavulanique PO

2g, 6 a 12 heures avant intervention

Non

Amoxicilline PO

1g, 1 heure avant intervention

2g/jour durant 7 jours aprés intervention

Amoxicilline PO

2g, 1 heure avant intervention

Non

Amoxicilline + Acide Clavulanique PO

2g, 1 heure avant intervention

2g/jour durant 4 jours aprés intervention

Amoxicilline PO / Clindamycine PO en cas d’allergie

1.5g/jour Amoxicilline ou 0.9g/jour Clindamycine, 4 jours

avant intervention

Prolongé durant 7 jours aprés intervention

Amoxicilline + Acide Clavulanique PO

2g, 1 heure avant intervention

3g/jour durant 6 jours aprés intervention

Amoxicilline + Acide Clavulanique PO

2g/jour, 1 a 2 jours avant intervention

Prolongé durant 5 a 7 jours aprés intervention

Tableau 7: Modalités d'administration des antibiotiques

PO : per-os ; IV : intraveineux ; NM : non mentionné
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22.2.24.2. L’accés au siteimplantaire

L’acceés au site implantaire est un élément crucial de la chirurgie implantaire et pouvant
avoir, d’aprés certains auteurs, une influence sur le succes de la chirurgie implantaire.
La majorité des auteurs a systématiquement eu recours a un lambeau muco-périosté
pour accéder au site implantaire ; d’autres n’ont réalisé de lambeau que dans certaines
conditions :

- En cas de fenestration osseuse vestibulaire (Fugazzotto et al. (42, 70))

- En cas de régénération osseuse vestibulaire (Zuffetti et al. (71))

,,,,,

sulculaires au niveau des dents adjacentes et d’incisions sans décharge au niveaudu
site implantaire (9, 43, 56, 58, 61, 69, 72).

2.2.2.2.4.3. Le traitement local del’alvéole

Le traitement local de l'alvéole correspond aux mesures pratiquées au niveau de
I'alvéole aprés l'extraction afin de favoriser la stabilité primaire et d’assurer une
cicatrisation sans complications. La trés grande majorité des auteurs a suivi un
protocole identique :

- Débridement de 'alvéole post-extractionnelle

- Curetage méticuleux du tissu de granulation

Crespi et al. (9) sont les seuls a proposer un protocole n’éliminant pas le tissu
réactionnel inflammatoire afin d’étudier I'influence de ce dernier sur la cicatrisation et
le succes implantaire.

Des études montrent la mise en place de mesures complémentaires :

Ringage de l'alvéole au sérum physiologique (10, 60)

Ostéotomie périphérique des parois alvéolaires internes (62)

Débridement ultrasonique (56)
Irradiation par laser Er, Cr :YSGG (55, 72)

Le protocole mis en place par Montoya-Salazar et al. (55) est particulierement

intéressant : il regroupe une grande partie des différentes mesures que 'on peut
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retrouver dans la littérature.

La particularité de leur protocole réside dans la gestion pré-opératoire : en effet, un
mois avant la chirurgie, un détartrage et un surfagage radiculaire de la dent sont
réalisés avant son avulsion quelques semaines plus tard. Ce sont les seuls auteurs a

avoir relaté le recours a des mesures pré-opératoires de ce genre.

Les bénéfices supposés des mesures complémentaires de débridement alvéolaire

seront discutés dans la partie 2.2.4.4.3.

2.2.2.244. Larégénération osseuse guidée

Dans un souci de synthése, nous avons regroupé dans la régénération osseuse guidée
(ROG) I'utilisation d’'une greffe osseuse particulaire ou en bloc de toute origine, a une
membrane (résorbable ou pas) et au PRF. Ces techniques sont listées dans le Tableau
8.

Concernant les greffes osseuses, la plupart des auteurs y a systématiquement eu
recours. Dans certaines études, une greffe n'a été envisagée que dans certaines

conditions :

- En présence d’'une déhiscence du pan vestibulaire allant de 3 8 5Smm pour Blus
et al. (56)

- En présence d’un espace (ou gap) entre I'implant et le pan vestibulaire
supérieur a 0.5mm (en association avec du PRGF) pour Anitua et al. (43)

- En présence d’un espace (ou gap) entre I'implant et le pan vestibulaire
supérieur a 2mm pour Narad et al. (62)

Trois auteurs n’ont procédé a aucune greffe osseuse (9, 61, 67). Notons que Hita-
Iglesias et al. (61) n'y ont pas eu recours car le gap n’a jamais été supérieur a 3mm,
fixant ainsi la limite d'implantation sans greffe osseuse a cette distance.

La maijorité des auteurs a privilégié 'usage de matériaux xenogénes alors que cinqg ont
préféré de I'os autogene (42, 43, 68-70), trois ont eu recours a une allogreffe (42, 62,

69, 70) et un seul a greffé un matériau synthétique (72).
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Concernant les membranes de recouvrement, la plupart des auteurs y a
systématiquement eu recours. Pour d’autres auteurs, une membrane n’a été mise en
place que dans certaines conditions opératoires :

- En présence d'un espace supérieur a 1Tmm entre les bords gingivaux
vestibulaire et palatin aprés suture pour Bell et al. (69)

- En présence d’'un biotype fin et festonné pour Fugazzotto et al. (42, 70)

Huit auteurs n’ont pas eu recours aux membranes de recouvrement (9, 43, 54, 56, 58,
61, 62, 72). La majorité des auteurs a privilégié 'usage de membranes résorbables en
collagéne alors que deux ont eu recours a des membranes non résorbables (8, 55) et

un seul a utilisé du PRGF en recouvrement (67).

Enfin, certains auteurs ont eu recours a des produits dérivés du sang : le plasma riche

en plaquettes (PRP) ou le plasma riche en facteur de croissance (PRGF) (43, 67).

Les bénéfices supposés de la régénération osseuse guidée seront discutés dans la
partie 2.2.4.4.4
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- Systématique - Systématique
- Autogéne (trigone rétromolaire /menton) - Résorbable en collagéne (Bio-Gide, Geistlich) ’
- Systématique - Systématique
Xenogeéne (BioOss, Geistlich) - Résorbable en collagéne (Bio-Gide, Geistlich) ’
- Systématique - Systématique
Xenogéne (BioOss, Geistlich) Non résorbable en titanium renforcé (PTFE) |
- Parfois (CNP)
i - PRGF utilisé comme membrane *
- Systématique - Systématique
Xenogeéne (BioOss, Geistlich) - Résorbable en collagéene (Bio-Gide, Geistlich) ’
- Systématique - Uniquement si la suture ne suffit pas a rapprocher les bords
- Autogéne - Résorbable en collagene (Bio-Gide, Geistlich) |
- Systématique
) Autogéne - Uniquement pour les biotypes gingivaux fins et festonnés )
. . . - Résorbable en collagene (Bio-Gide, Geistlich)
- Allogreffe si os autogene insuffisant
- Systématique . . o . i
) Autogéne - Uniquement pour les biotypes gingivaux fins et festonnés )
) . ) - Résorbable en collagene (Bio-Gide, Geistlich)
- Allogreffe si os autogene insuffisant
- Systématique - Systématique
Xenogéne (BioOss, Geistlich) - Résorbable en collagéne (Bio-Gide, Geistlich) ’
- Systématique - Systématique
Xenogeéne (BioOss, Geistlich) Non résorbable en titanium renforcé (PTFE) ’
- Uniquement si déhiscence de 3 a 5mm
Xenogeéne (BioOss, Geistlich) - -
- PRGF seul si le gap entre implant et paroi osseuse <0.5mm
PRGF + os autologue si > 0.5mm i ¥
Uniquement si gap >2mm
- Allogreffe i ’
- Systématique - Systématique
Xenogeéne (BioOss, Geistlich) - Résorbable en collagéne (Bio-Gide, Geistlich) i
- Systématique
- Synthétique (Easy Graft Crystal, GUIDOR) ) i

Tableau 8 : Protocoles de régénération osseuse guidée

+:oui -:non
PRGF : plasma riche en facteurs de croissance
PTFE : polytétrafluoroéthyléne
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2.2.2.2.45. La mise en chargeprothétique

Le délai de mise en charge prothétique des restaurations est indiquée dans la plupart
des études mentionnées dans le Tableau 9. Pour rappel, nous avons exclu de notre
revue de la littérature certaines études en rapport avec I'implantation immédiate en site
infecté ne portant pas principalement sur la survie implantaire.

Parmi ces études exclues, plusieurs s’intéressent a la mise en charge prothétique et
surtout au taux de succeés de la mise en charge immédiate associée a une implantation
immédiate en présence d’un foyer infectieux (74). Ainsi, il nous a paru cohérent de
relever ces différents délais et d’en discuter la possible influence.

L’ensemble des informations disponibles dans les articles sont relatées dans le tableau

ci-dessous (Tableau 9).

L’éventuelle influence du délai de mise en charge sera discutée dans la partie 2.2.4.4.5

Différée > 6 mois post-chirurgie
Précoce 3 mois post-chirurgie
NM NM
Précoce/ Conventionnelle 3-4 mois post-chirurgie
Précoce 3 mois post-chirurgie
Précoce 3 mois post-chirurgie
Immédiate 24-48h post-chirurgie
Précoce 3 mois post-chirurgie
Précoce/ Conventionnelle 3-6 mois post-chirurgie
Précoce/ Conventionnelle 3-6 mois post-chirurgie
Précoce 3 mois post-chirurgie
Précoce 3 mois post-chirurgie
NM NM
NM NM
NM NM
Conventionnelle 4 mois post-chirurgie
NM NM
Immédiate / Précoce / Retardée De 24h a plus de 6 mois post-chirurgie
Précoce / Conventionnelle Mandibule : 3 mois post-chirurgie
Maxillaire : 4 mois post-chirurgie

Tableau 9 : Protocoles de mise en charge dans les études recensées
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2.2.3. Résultats
2.2.3.1. Le taux desurvie

Le taux de survie implantaire correspond aux implants encore présents en bouche a
un moment donné, sans s’intéresser a I'état et aux éventuelles complications autour
de cet implant par rapport a un nombre d’implants posés.

Le taux de succés implantaire s’intéresse également aux implants présents en bouche
mais cette fois dans des conditions particulieéres définies par certains auteurs, garantes
d’'une situation saine et pérenne.

Ainsi, un implant qui serait par exemple mobile sera comptabilisé comme valable dans
le calcul du taux de survie mais pas dans le calcul du taux de succes.

Le taux de succes est plus sélectif et représente la réussite d’'une pose d’'implant.

La plupart des études portant sur I'implantation immédiate en site infecté ne rapporte
gu’un taux de survie.

Les taux de survie rapportés dans les études de cette revue de la littérature sont
globalement élevés, de 90.8% (61) a 100% (Tableau 6).

Il est particulierement intéressant de se pencher sur les résultats des essais cliniques

recenses, qui sont les études a plus haut niveau de preuve.

Truninger et al. (10) ont comparé deux groupes de patients : un groupe test de 13
patients présentant une pathologie péri-apicale et un groupe contréle de 16 patients
indemnes de toute pathologie. Les patients ont été suivis durant trois ans aprés
I'implantation immédiate.

La survie implantaire était de 100% pour les deux groupes, sans différence significative

entre ces derniers a 3 ans.

Crespi et al. (58) ainsi que Jung et al. (60) rapportent des résultats similaires : on note
respectivement 98.9% et 100% de taux de survie pour les groupes test. Aucune

différence significative n’était notée entre les groupes test et controle.
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Ces trois essais controlés randomisés montrent des taux de survie élevés similairesa

ceux dans le groupe contrdle.

Hita-Iglesias et al. (61) ont mené un essai clinique non randomisé utilisant un design
dit en « split-mouth » ou bouche fractionnée. Cette méthode consiste a se servir du
patient comme son propre témoin. Ainsi, chaque patient inclus dans I'étude bénéficiait
d’'un implant placé immédiatement aprés extraction dans un site infecté (groupe test)
et d’'un implant placé en site sain (groupe contréle).

Les taux de survie a un an étaient de 90,8% pour le groupe test et de 98,1% pour le
groupe contréle. Cette différence statistiquement significative (p=0,03), montre que la
survie des implants positionnés en présence d’un foyer infectieux est inférieure a celle

des impants placés dans les conditions habituellement recommandées.

Les 19 études incluses dans notre revue de la littérature rapportent toutes des taux de
survie élevés des implants en site infecté. Seuls trois essais cliniques randomisés ne
concluent a aucune différence entre les groupes, et un essai clinique non randomisé
rapporte une différence significative de survie implantaire, en faveur du groupe

controle.

2.2.3.2. Les tissus mous

Seules quelques études abordent les résultats au niveau des tissus mous péri-
implantaires. Les principaux critéres analysés sont I'état parodontal, les récessions
gingivales et I'épaisseur de tissus kératinisés en regard de I'implant.

La santé parodontale est jugée au travers de lindice de plaque, de l'indice de

saignement, de la profondeur de poche ou du niveau d’attache clinique.

Concernant les indices de plaque :

- Truninger et al. (10) rapportent un FMPS moyen, aprés 3 ans, de 11% pour le
groupe test et de 12% pour le groupe contrdle sans différence significative
(p=0.832).

- Montoya-Salazar et al. (55) rapportent I'absence de différences entre les 2
groupes a 3 ans (mPi moyen de 1 pour le groupe test et de 0,88 pour le groupe
contréle). Toutefois, le mPi est significativement inférieur pour le groupe contrdle

aprés un an mais cette différence s’estompe par la suite.
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Concernant les indices de saignement :

Les variations entre les groupes test et contrdle sont réduites. Notons cependant que
Jung et al. (60) rapportent un FMBS moyen, a 5 ans post- chirurgie, significativement

plus élevé dans le groupe test : 18,5% versus 9,9% pour le groupe contréle.

Concernant la profondeur de poche :

Les études ne montrent aucune différence significative entre les groupes test et
contréle dans I'évaluation de la profondeur de poche et du niveau d’attache clinique.
Pour Jung et al. (60), le niveau d’attache moyen, a 5 ans post-chirurgie, est de 2,7mm
pour le groupe test et de 3,3mm pour le groupe contrdle (p>0.05).

Hita-Iglesias et al. (61) relévent desvaleurs de profondeur de poche a 3 ans post-
chirurgie, de 2,53 mm pour le groupe test et de 2,51mm pour le groupe controle
(p>0,05).

Les valeurs d’épaisseur de tissus kératinisés montrent des résultats similaires. Pour
'ensemble des études, I'épaisseur a la fin du suivi post-chirurgical est comprise entre
2,6mm (61) et 3,7mm (60) sans différence entre les groupes. Notons également que
cette épaisseur reste assez stable dans le temps : pour Truninger et al. (10), la
variation est de I'ordre de 0.3mm pour le groupe test et de 0,21mm pour le groupe

contrdle aprés trois ans de suivi.

Enfin, concernant I'aspect esthétique des restaurations implantaires, Jung et al. (60)
étudient le PIS. lls n'ont observé aucune différence statistiquement significative entre
les groupes avec des valeurs de PIS en moyenne de 2, correspondant a la présence

d’au moins une demi-papille inter-dentaire.
Pour la majorité de ces articles, les résultats en termes d’indices de plaque, de

saignement, de profondeur de poche et d’épaisseur de tissus kératinisés sont

similaires entre le groupe test et le groupe contrdle.
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2.2.3.3. Les tissus durs

La plupart des études analyse les changements au niveau des tissus durs péri-
implantaires évalués par détermination du niveau osseux marginal et de I'lS-BIC
(distance de la plateforme implantaire au premier contact os-implant). - Les études
plus anciennes, de 2006 a 2010, rapportent une perte osseuse marginale modérée ;
de 0,5mm en moyenne pour Lindeboom et al. (68), Tmm pour Crespi et al.

(58) sans différence significative entre les groupes test et contréle a un an.

Les études plus récentes, plus robustes et avec un suivi plus long, rapportent une perte
osseuse marginale de 1,5mm en moyenne a un an.

L’IS-BIC mésial ou distal a 5 ans est compris entre 1,4mm et 1,7mm pour les groupes
test et contrble, sans différence significative entre ces derniers (p>0,05) dans I'étude
de Jung et al. (60)

En conclusion, la plupart des études rapporte une résorption osseuse marginale de
1,5mm en moyenne apres implantation immédiate en site infecté ou sain, sans

différence statistiquement significative entre ces deux situations a un an.

2.2.4. Discussion

2.24.1. Le niveau de preuve

Le niveau de preuve est certainement I'élément le plus important lors de I'analyse des
résultats d’'une étude. En effet, méme en présence d'un résultat statistiquement
significatif, les conclusions d’'une étude a faible niveau de preuve ne seront ni fiables
ni applicables a notre pratique. Lorsque nous évaluons le niveau de preuve, les
eléments suivants sont a prendre en considération :

- Des biais de sélection, d’attrition, de suivi...

- Lavalidité interne : la qualité méthodologique globale de I'étude

- Lavalidité externe : des résultats en accord avec d’autres études de la littérature

Les revues de la littérature menées par De Oliveira-Neto et al. (75) et par Lee et al.
(76) rapportent les différents biais des articles étudiés, en accord avec les
recommandations de la Cochrane pour I'évaluation du niveau de preuve des études
(77).

44



Nous avons synthétisé leurs résultats sous la forme d’un tableau inspiré de leurs articles

(Tableau 10) :

Tableau 10 : Evaluation des biais

+ : biais contrélé - : biais non controlé ? : informations manquantes

Ces revues de littérature concluent a un niveau « incertain » de biais. En effet, aucune

étude ne remplit toutes les conditions de contréle des différents biais.

Les biais les mieux contrblés sont : le report incomplet du critére de jugement (données

manquantes) et le report sélectif des résultats (dissimulation volontaire de résultats).

Concernant les autres biais, certaines études ne fournissent pas assez d’informations

pour se prononcer ou montrent un contrdle insuffisant. Les biais les plus souvent

trouvés sont :

- Biais de sélection : populations non comparables, pas de calcul du nombre de

sujets nécessaires, pas de génération aléatoire de la séquence de
randomisation, absence de randomisation

- Biais de suivi : suivi inégal entre les participants
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- Biais lié a 'aveugle : pas de mise en aveugle des participants ou des

investigateurs

- Biais d’attrition : pas d’analyse statistique des patients perdus de vue au cours

de I'étude

En 2017, De Oliveira-Neto et al. (78) ont évalué la qualité des différentes revues de la

littérature existant sur le sujet a travers la cotation AMSTAR présentée ci-dessous
(Tableau 11) :

Non Non Non Non Non
Oui Non Oui Oui Oui
Non Oui Non Non Oui
Oui Oui Oui Oui Oui
Non Non Oui Non Oui
Oui Non Oui Oui Non
Non Non Oui Non Oui
Non Non Non Non Non
Non Non Non
Non applicable Oui
applicable applicable applicable
Non Non Non
) Non applicable ) ) Oui
applicable applicable applicable
Oui Non Oui Oui Oui
4/11 2/11 6/11 4/11 8/11
Faible Faible Modérée Faible Modérée

Tableau 11: Evaluation de la qualité méthodologique des revues de littérature portant sur l'implantation immédiate

en site infecté (78)

On remarque, qu’aucune des cinq revues évaluées n’est de qualité méthodologique

élevée ; au contraire, trois présentent une qualité faible, limitant la fiabilité de leurs

conclusions.
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Une revue de littérature publiée par Chen et al. (83) en 2018, a été évaluée par
Alqutaibi et al. (84). Bien que plus récente, cette revue présente un niveau de preuve
limité. En effet, plusieurs éléments en limitent la qualité :
- Inclusion de trois études rétrospectives et a haut risque de biais
- Faible nombre de sujets dans les études incluses
- Nombreux facteurs de confusion : implants différents, sites d’implantation
différents, protocoles de mise en charge différents, matériaux de ROG
différents...

Pour conclure, la trés grande majorité des études portant sur 'implantationimmédiate
en site infecté présente un niveau de preuve insuffisant, au mieux modéré. Certains
biais doivent absolument étre contrélés afin de garantir la fiabilité des résultats obtenus

(sélection, suivi, attrition...).

2.2.4.2 L ’infection

En orthopédie, I'ostéo-intégration de matériaux en titane en cas d'ostéomyélite
vertébrale (85, 86) a ouvert la voie a I'ostéo-intégration d’'implants dentaires sur un site
infecté. La question du foyer infectieux est un élément crucial de cette revue de
littérature. En effet, il existe une variabilité importante entre les études qui s'intéressent
aux infections parodontales, endodontiques ou endo-parodontales a évolution
chronique ou aigué.

Le type d’infection ainsi que sa dynamique d’évolution pourraient avoir une influence

sur les résultats obtenus.

Tout d’abord, Waasdorp et al. (79) soulévent un point souvent critiqué dans les études
: la définition de l'infection. Une grande partie des études définit la présence de
I'infection uniquement a partir d’un cliché radiographique (par I'intermédiaire d’'une
radio-clarté péri-apicale). A l'inverse, certains auteurs comme Fugazzotto et al. (42)
affinent le diagnostic infectieux qui, en plus de la radiologie, exigent au moins un des
deux critéres suivants pour conclure a la présence d’un foyer infectieux :

- Une fistule reliée a la région apicale de la dent en question

- Présence de tissu de granulation lors de I'avulsion de la dent compromise
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La plupart des auteurs ont pris le parti de n’inclure que des dents présentant un foyer
infectieux d’origine endodontique, excluant ainsi I'infection parodontale.

Ce choix s’est appuyé entre-autres sur deux études :

- Celle de Rosenquist et Grenthe (87) qui estiment qu’il y aurait plus d’échecs
implantaires en cas de remplacement de dents extraites pour des raisons
parodontales par rapport aux autres raisons (endodontiques, fractures...)

- Celle de Zitzmann et al. (88) qui rapportent un taux de péri-implantites plus
élevé pour les patients présentant un parodonte affaibli

Par ailleurs, pour plusieurs auteurs, les taux de survie élevés pour les sites présentant
un foyer infectieux endodontiques s’expliqueraient par deux facteurs :

- Les bactéries sont principalement anaérobies (Fusobacterium, Prevotella,
Porphyronomas) et limitées au canal endodontique. L’avulsion de la dent
éliminerait toutes les bactérie (54)

- Villa et al. (89) ainsi que Crespi et al. (9) expliquent que le tissu de granulation
est un processus de défense ayant pour but de protéger I'os sous-jacent

A linverse, Zuffetti et al. (71) ne trouvent aucune corrélation entre le type d'infection et
I'échec implantaire. Notons toutefois que cette corrélation n’est qu’un critére
secondaire de leur étude, ne permettant donc pas de conclure de maniére fiable.

En effet, en biostatistiques, aucune conclusion ne peut étre tirée des résultats d’'un

critére de jugement secondaire.

Enfin, la plupart des auteurs ont opté pour I'exclusion des sites présentant une infection
aigue, a I'exception de Blus et al. (56) qui rapportent des taux de survie implantaire
différents (94.4% pour le groupe présentant une infection aigue et 100% pour le

groupe présentant une infection chronique).

Pour conclure, la mise en place d’implants chez des patients présentant une pathologie
parodontale active serait déconseillée, par contre, les foyers infectieux d’origine
endodontique ne semblent pas étre une contre-indication du fait des mécanismes

physiopathologiques en présence.

48



2.2.43. Les parameétres évalués
2.2.4.3.1. Parametres clinigues

La plupart des études s’intéressent au taux de survie implantaire en cas d’'implantation
immeédiate en site infecté. Certaines études ont étudié ce taux sur une cohorte unique,
d’autres ont comparé les résultats a un groupe implanté immédiatement sur site sain
et enfin certaines études ont comparé les résultats a un groupe implanté aprés

cicatrisation alvéolaire.

Globalement, le taux de survie est important, allant de 90.8% a 100%. Crespi et al.
(54) estiment que ces valeurs élevées seraient liées a l'origine majoritairement
endodontique des foyers infectieux : comme les bactéries sont confinées dans le canal
endodontique, l'avulsion de la dent compromise permettrait d’éliminer la source

bactérienne et garantirait ainsi une implantation dans des conditions quasi aseptiques.

Concernant le taux de survie, une des seules études a montrer un résultat inférieur en
cas d’implantation immédiate en site infecté est celle d’Hita-Iglesias et al. (61).
Rappelons toutefois que cette étude comporte plusieurs écueils :
- Cet essai clinique, non randomisé présente un biais de sélection : les groupes
constitués ne sont pas comparables
- Usage de criteres « durs » d’échec : en raison du faible nombre d’'implants
perdus, ils ont considéré chaque effet indésirable comme un échec : perte
d'implant, perte osseuse marginale excessive, récurrence de pathologie péri-
apicale.
De Oliveira-Neto et al. (75), a travers la méta-analyse, rapportent une survie
significativement inférieure en cas d’'implantation immédiate sur site infecté versus site

sain : I'échec serait trois fois plus important en cas d’infection.

Notons que parmi les études analysées, la seule a montrer une survie inférieure sur

site infecté est encore I'étude menée par Hita-Iglesias et son équipe (61).
L’ensemble des 18 autres études que nous avons recensées ainsi que les autres

revues de littérature disponibles rapportent des survies comparables pour

'implantation immédiate en site infecté versus site sain.
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Concernant les criteres parodontaux, les différentes études et revues de littérature
sont moins partagées.

Les indices de plaque, de saignement ainsi que les profondeurs de poche ont présenté
des valeurs faibles et aucune évolution défavorable au cours du suivi d’aprés Lee et
al. (76) et De Oliveira-Neto et al. (75). D’aprés Truninger et al. (10) cela pourrait étre
dd a un suivi approfondi des patients suite a la chirurgie, propice au renouvellement

de la motivation a I’hygiéne bucco-dentaire.

L’épaisseur des tissus kératinisés et le niveau de gencive marginale semblent étre plus
sensibles a ces protocoles. Fugazzotto et al. (42) ont constaté des récessions
inacceptables sur 2 implants parmi les 64 patients inclus. lls notent que ces deux
patients présentaient un biotype fin et festonné avant la chirurgie et rappellent

I'importance de I'analyse de ce biotype gingival (36).

La revue de littérature de Chen et al. (83) montre de bons résultats sur I'épaisseur de
tissus kératinisés, restant stable dans le temps et surtout au-dessus de 2mm. Cette
valeur semble faire 'unanimité pour les auteurs afin de minimiser les récessions et

I'accumulation de plaque (90).

Chen et Buser (32), au travers d’'une revue de littérature, révélent que les récessions
gingivales sont fréquentes dans les cas d’implantation immédiate classique. Les
facteurs de risque seraient un biotype fin, une malposition vestibulaire de I'implant et
un pan osseux vestibulaire fin ou endommagé.

C’est pourquoi plusieurs études accordent une importance particuliére a ces éléments
et envisagent des protocoles de régénération et des limites de déhiscence a respecter
avant d’envisager une implantation immédiate. Si ces conditions ne sont pas réunies,

ils recommandent une implantation différée.

Jung et al. (60) relatent une amélioration de la situation papillaire inter-dentaire ce qui

est en accord avec la littérature (91, 92).

Pour conclure, les taux de survie des implants placés immédiatement en site infecté
sont élevés et similaires a ceux positionnés sur site sain. Méme si une étude rapporte
une survie significativement inférieure en site infecté, les auteurs concluent tout de
méme que la survie reste acceptable et que ce protocole est envisageable pour des
patients qui risqueraient de subir une résorption alvéolaire trop importante avec des

protocoles implantaires classiques.
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L’ensemble des criteres parodontaux semble montrer de bons résultats et une stabilité

a travers le temps.

2.2.4.3.2 Parametres Radiologiques

Il convient tout d’abord de noter qu’une des principales critiques concerne la technique
utilisée. En effet, la plupart des études se base sur des clichés rétro- alvéolaires. Ces
clichés présentent des limitations pour la mise en évidence de Iésions vestibulaires ou
linguales/palatines en raison d’'une superposition avec I'implant et du plan de coupe

(10). D’autres études plus récentes ont réalisé des mesures sur CBCT (9, 93).

Trois revues de la littérature (75, 76, 83) rapportent des valeurs de perte osseuse
marginale de 1 a 1,5mm en moyenne.

D’aprés Siegenthaler et al. (59), cette perte osseuse serait surtout le résultat de la
position implantaire. Cette théorie a déja été relayée par Hammerle et al. (94). En effet,
ils montrent que 'os se résorbe jusqu’apicalement a la partie lisse du col implantaire
qui a une hauteur moyenne de 1,8mm.

Les valeurs de résorption osseuse constatées semblent donc étre en accord avec la

littérature et comparables a celles sur site sain (95).

De plus, la résorption osseuse est apparue assez stable dans le temps. La plupart des
auteurs a constaté une perte osseuse principalement durant la premiére année post-
chirurgicale. C’est le cas pour Jung et al. (60) qui rapportent une perte inférieure a
0,2mm entre la premiére et la cinqui€éme année de suivi.

Ces constatations sont en accord avec la littérature : la majorité du remodelage osseux
post-extractionnel aurait lieu entre 6 et 12 mois et affecterait surtout le pan vestibulaire
(61).

Crespi et al. (9) nous rappellent un point capital : le remodelage osseux aprés une
avulsion dentaire ne peut pas étre complétement supprimé. L'implantationimmédiate,

gu’elle soit sur site sain ou infecté, ne fait que limiter la résorption.
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Notons enfin qu’un éventuel facteur de confusion n’a pas été adressé dans les études.
En effet, d’aprés Hita-Iglesias et al. (61) le remodelage osseux serait plus important

sur un site présentant des dents adjacentes par rapport a un site édenté (96, 97).

2.2.44 Le protocole
2.2.4 41 L’antibiothérapie

Les protocoles des dix-neuf études que nous avons recensées dans notre revue de
littérature comportent l'utilisation d’antibiotiques, que ce soit en pré-opératoire, post-
opératoire ou les deux.

Devant cette médication qui parait unanime, il est Iégitime de chercher les fondements
de cet usage quasi systématique.

En effet, Hosseini et al. (98) soulévent le fait que les antibiotiques soient
potentiellement néfastes, pouvant provoquer des résistances bactériennes et

devenant ainsi un probléme de santé publique.

Gynther et al. (99) ont évalué les effets de I'antibioprophylaxie sur des sites exempts
d’infection. Les résultats étaient similaires, que des antibiotiques aient été administrés
ou pas.

Notons également qu’au niveau frangais, d’aprés les recommandations établies en
2011 par TAFSSAPS, aucune antibioprophylaxie n’est recommandée pour une pose

d’implant.

Intéressons-nous désormais aux études évaluant les effets de cette médication pour

une implantation en site infecté.

Hosseini et al. (98) ont conduit un essai clinique contréle randomisé portant sur 20
patients : 10 recevant un placebo et 10 recevant des antibiotiques (2g d’Amoxicilline
ou 600mg de Clindamycine, 1 heure avant intervention puis durant 7 jours).

Le taux de survie implantaire était de 78% pour le groupe placebo et de 100% pour le
groupe test.

Le niveau gingival ainsi que I'épaisseur du pan vestibulaire étaient également réduits
pour le groupe placebo.

Néanmoins, ils ne concluent a aucune différence significative.
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Notons toutefois que cette étude comporte certains écueils : I'échantillon est réduit et
aucun calcul du nombre de sujets nécessaire n’a été réalisé.

Les auteurs attribuent les échecs, pour le groupe placebo, a des fragments osseux
rémanents entre I'implant et le pan vestibulaire. lls en concluent que les antibiotiques

n’auraient rien changé a ces échecs.

Givens et al. (100) trouvent des résultats similaires en comparant les résultats sur huit
patients recevant un placebo et cinq bénéficiant d’antibiotiques. Cette étude présente,

elle aussi, un échantillon réduit et une puissance statistique faible.

En conclusion, bien que certaines études portant sur 'administration d’antibiotiques ne
prouvent pas l'utilité de cette médication, le niveau de preuve et la puissance
statistique de ces mémes études ne permet pas de se fier complétement a ces
conclusions.

Devant le faible niveau de preuve a I'encontre des antibiotiques et devant les hauts
taux de survie des études recensées dans notre revue de littérature et ayant recours
a cette médication, il semblerait que pour le moment cet usage soit recommandé en

attendant d’avoir des études supplémentaires.

2.2.4.4.2’accés au site implantaire

L’accés au site implantaire peut se faire avec ou sans lambeau d’accés. Certains
auteurs ont systématiquement eu recours a un lambeau muco-périosté pour acceder
au site a implanter. D’autres ont préféré I'éviter et ont privilégié des incisions
sulculaires des dents adjacentes et un décollement en pleine épaisseur en regard du

site.

Villa et Rangert (89) rapportent une étude de Kan et al. (101) estimant qu’il serait mieux
d’éviter d’avoir recours a un lambeau dans les cas d'implantation immédiate. Ces
mémes auteurs ont également constaté un niveau osseux supérieur de 0,28mm pour
une procédure « flapless » (sans lambeau). Néanmoins, ce résultat est a considérer
avec précaution étant donné que I'étude en question présente un niveau de preuve
faible.

Cette notion est également relayée par Siegenthaler et al. (59) qui constatent une

résorption osseuse marginale réduite lorsque nous évitons le recours a un lambeau.
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Par ailleurs, Crespi et al. (54) pratiquent parfois un lambeau d’épaisseur partielle qui

provoquerait moins de résorptions osseuse et gingivale (102).

Le faisceau de preuves relevé de la littérature disponible semble plutét aller dans le sens

d’une limitation, autant que possible, du recours a un lambeau muco-périosté.

2.2.4.4.3 Le traitement local del’alvéole

Le traitement local de l'alvéole comporte lirrigation post-extractionnelle du site, la

gestion du tissu de granulation et la mise en place de protocoles novateurs.

Concernant [lirrigation du site, la plupart des études rapporte [utilisation de
Chlorhexidine a 0,12%.

Une étude menée par Lambert et al. (103) montre une amélioration des résultats en
termes de complications et de survie implantaire. Ces conclusions sont soutenues par
Young et al. (104) suggérant que le ringage a la Chlorhexidine pourrait aider aréduire

la contamination bactérienne des greffes osseuses autogenes.

Par rapport a la gestion du tissu de granulation, 'immense majorité des auteurs
procéde a un curetage méticuleux de ce dernier afin de I'éliminer complétement.
Seuls Crespi et al. (9) proposent une étude comportant deux groupes : I'un pour lequel
le tissu de granulation est éliminé et 'autre pour lequel ce tissu est conserve.

Le taux de survie implantaire est de 100% quel que soit le protocole appliqué.

Les auteurs estiment que le tissu de granulation contiendrait des cellules souches

pouvant aider la cicatrisation (105).

Cette théorie a été retrouvée dans I'étude de Villa et Rangert (89) nous expliquant que
le tissu de granulation serait une barriére protectrice qui permettrait de mettre en place
un implant méme sans I'éliminer.

Parmi les protocoles « novateurs » nous avons retenu l'usage de lasers. En effet,
Kusek (66) et Kakar (72) ont eu recours a un laser Er,Cr :YSGG. D’aprés les auteurs,
cette technologie permettrait la destruction de bactéries a I'échelle du micron et

créerait un phénomene d’accélération régionale.

Pour conclure, il semblerait que I'irrigation de I'alvéole a la Chlorhexidine soit validée

dans la littérature. Concernant le tissu de granulation, les études proposant de le
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conserver sont peu nombreuses. La plupart des protocoles recommande une
elimination de ce tissu. |l semblerait que d’autres études soient nécessaires pour
pouvoir conclure a la possibilité de le conserver.

Enfin, 'usage du laser a été évalué dans trop peu d’études et de faible qualité, il ne

peut donc pas encore étre recommandé de fagon systématique.

2.2.4.4.4 La régénération osseuse guidée

A notre connaissance, il existe peu d’études portant sur l'intérét des processus de
régénération osseuse guidée dans le cadre de I'implantation immédiate en site infecté.
Néanmoins, la majorité des protocoles rapporte la mise en place d’'un matériau de

greffe osseuse, d’'une membrane de recouvrement ou d’'une combinaison des deux.

D’aprés Davarpanah et al. (106), 'os autogéne serait le seul matériau ostéogénique et
ostéo-inducteur a la fois alors que les autres seraient uniquement conducteurs. Ainsi,

I'autogreffe resterait la référence en termes de greffe osseuse.

Une revue de littérature menée par Wessing et al. (107) portant sur les xénogreffes
bovines et 'usage de membranes résorbables en collagéne montre de bons résultats
en termes de cicatrisation et de maintien des tissus péri-implantaires. Il n’y aurait

également aucune différence que ce soit réalisé en pré-implantaire ou per-implantaire.

Une autre revue systématique (108) a étudié la nécessité de mettre en place un
protocole de régénération osseuse guidée lors d’une implantation immédiate. Les
implants associés a une greffe osseuse ont montré une stabilité, une préservation de
la dimension horizontale de l'alvéole et une épaisseur du mur osseux vestibulaire
supérieures en comparaison aux implants mis en place sans greffe.

La combinaison d’os autogéne et synthétique a montré des résultats supérieurs a

chacun de ces deux matériaux isolés.

L’utilisation de membranes de recouvrement permet d’exclure les tissus non
ostéogéniques de la cicatrisation (109).

D’aprés la revue systématique d’Elgali et al. (109), les membranes peuvent étre utiles
a la cicatrisation en plus de leur fonction de barriere, ayant un réle de promoteur de la
régénération osseuse.

Aucune différence significative ne semble se dégager entre les membranes

résorbables et les non résorbables.
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De nombreux auteurs ont préféré les membranes résorbables en collagéne ayant pour
avantage de se résorber, d’éviter une ré-intervention et de s’intégrer aux tissus lors de
la cicatrisation.

Les membranes non résorbables présentent, quant a elles, I'avantage d’étre plus

stables et moins candidates a une exposition pouvant compromettre la cicatrisation.

Notons également que certains auteurs ont préconisé le recours a la régénération
osseuse guidée en cas d'espace supérieur a 2-3mm entre l'implant et le pan

vestibulaire. Ces valeurs semblent étre en accord avec la littérature (61, 98, 100).

Enfin, certaines études ont eu recours au PRGF. D’aprés Pal et al. (110) le PRGF peut
favoriser la cicatrisation par l'intermédiaire des facteurs de croissance promouvant
notamment les phénoménes d’angiogenése et d’apposition osseuse précoce autour
des implants.

Del Fabbro (67) et Medikeri (93) rapportent également des intéréts du PRGF dans la
régénération des tissus mous et durs péri-implantaires.

Néanmoins, les études a ce sujet sont peu nombreuses et de qualité méthodologique

faible. Les conclusions de ces études sont donc a prendre avec précaution.

Pour conclure, les procédés de régénération osseuse guidée semblent étre indiqués
en cas d’implantation immédiate en site infecté. Néanmoins, d’autres études sont

nécessaires afin de fournir des données fiables sur le type de matériau a privilégier.

2.2.4.4.5 La mise en chargeprothétique

Le protocole de mise en charge est certainement le facteur, influencant potentiellement
le succes implantaire, le moins étudié.
Les mise en charge précoce et conventionnelle sont les plus souvent pratiquées dans

les 19 études de notre revue de littérature.

Shibly et al. (74) ont mené un essai contrdlé randomisé comparant la mise en charge
conventionnelle a la mise en charge immédiate chez des patients au parodonte
compromis bénéficiant d’'une implantation immédiate.

lls concluent a des taux de survie similaires sans différence statistiquement
significative (96,7% pour la mise en charge immédiate et 93,3% pour la

conventionnelle).
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Les auteurs citent également une étude de De Rouck et al. (111) présentant des
résultats positifs concernant la mise en charge immédiate associée a I'implantation
immeédiate.

Anitua (43) et Crespi (58) rapportent, quant a eux, des résultats similaires pour la mise

en charge immédiate associée a une implantation immédiate en site infecté par rapport

a la mise en charge immédiate associée a une implantation immédiate sur site sain.

Le nombre d’études explorant la mise en charge immédiate reste néanmoins faible.
D’autres études sont nécessaires afin de pouvoir conclure quant a la possibilité de

réaliser ce protocole particulier sans compromettre le succés implantaire.

IV. Proposition de démarche clinique

L’'objet de notre travail a été de réaliser une revue de littérature au sujet de
I'implantation immédiate en site infecté afin de recenser les données les plus récentes

et d’orienter le praticien dans sa décision.

Un objectif secondaire a été de reéaliser une synthése des démarches cliniques
rencontrées lors de notre recherche et d’en proposer une au praticien qui souhaiterait

réaliser ce genre de protocoles.

1. La sélection du cas

La premiére étape pour tous cas d'implantation est la sélection du patient. Il s'agiraici
de réaliser un bilan pré-implantaire tout a fait classique que nous décrirons sans rentrer
dans les détails.

Nous nous sommes appuyeés sur la démarche diagnostique proposée par Davarpanah
et al. (106).

1.1. L’anamneése

Il s’agira d’évaluer la motivation et le profil psychologique du patient mais surtout

d’écarter toute contre-indication absolue a une implantation tel que :

- Les cardiopathies a haut risque d’endocardite infectieuse

- Les maladies systémiques non traitées
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- L’age du patient ('implantation est contre-indiquée chez le patient jeune en coursde

croissance)

D’autres contre-indications relatives peuvent aussi étre relevées : des médications a
risque (hémorragique notamment), des parafonctions (bruxisme) et des troubles

psychiatriques.

1.2. L’analyse clinique

L’analyse clinique comporte un examen exobuccal et un examen endobuccal.
L’examen exobuccal s’intéresse aux éléments suivants :

- Recherche de toute dysfonction de I'appareil manducateur ou d’une limitation de

'ouverture buccale pouvant compromettre le geste implantaire

- Analyse de |'esthétique faciale :

¢ De face au repos : forme du visage, symétrie faciale, équilibre des étages de la
face

¢ De profil : forme générale du profil, rapports labiaux, angle naso-labial

¢ Au sourire : exposition des dents, position de la ligne du sourire, consonance de

I'arc du sourire, largeur des couloirs vestibulaires

L’examen endobuccal est plus avanceé et doit étre conduit trés consciencieusement.

Il commence par un bilan parodontal comportant I'analyse des éléments suivants :

- L’hygiéne bucco-dentaire

- Le biotype gingival (épais ou fin, festonné ou pas)

- L’épaisseur et la hauteur des tissus kératinisés

- Le sondage parodontal permettant de déterminer I'indice de plaque, de
saignement et la profondeur de poche

- La mobilité dentaire

- La présence de récession tissulaires marginales

- Un éventuel décalage des hauteurs de collets dans le secteur esthétique

La seconde étape est I'analyse dentaire intra et inter-arcades.
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L’examen _intra-arcade permet d’objectiver la présence de lésions carieuse, de

malpositions dentaires ainsi que de perturbations de la forme d’arcade.
Un examen plus approfondi de la dent compromise peut étre réalisé par les tests
diagnostiques : test de sensibilité pulpaire, palpation apicale, percussion vestibulaire

et palatine, test du mordu...

L’analyse des relations inter-arcades s’effectue en statique et en dynamique.

L’examen statique se méne dans les trois dimensions de I'espace : transversale,

verticale et sagittale.

Il est recommandé d’observer I'espace prothétique disponible pour la restauration implanto-
portée a venir.

L’examen dynamique explore les mouvements de propulsion et de latéralité, a la

recherche de prématurités et de mouvements asymétriques.

1.3. _L’analyse radiologique

Les examens radiographiques sont absolument indispensables dans le cadre du bilan
pré-implantaire. lls ont pour but d’évaluer la quantité osseuse disponible, la qualité
osseuse et les rapports anatomiques (proximité du nerf alvéolaire inférieur, du sinus

maxillaire).

Dans le cadre de l'implantation immédiate en site infecté, les radiographies doivent
egalement permettre d’analyser I'environnement osseux de la dent compromise. ||
s’agira de rechercher une radio-clarté apicale et de la mesurer afin de s’assurer de la

faisabilité du geste implantaire.

L’examen de premiére intention est le cliché panoramique. Il permet d’avoir une vue
d’ensemble de la denture, a la recherche de lésions carieuses et/ou infectieuses.
Néanmoins, cet examen est insuffisant pour une planification implantaire et pour une

analyse précise de I'environnement osseux.

L’examen de choix est la Cone Beam Computed Tomography (CBCT). L’acquisition
permet une analyse tridimensionnelle de la créte osseuse destinée a recevoir un

implant.
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Le CBCT, couplé a des logiciels spécifiques, permet également de planifier la future

position implantaire et de modéliser un éventuel guide chirurgical.

1.4. Décision : retraiter et conserver ou avulser et implanter

L’ensemble des études recensées dans notre revue de littérature ont porté sur

I'implantation immédiate en site infecté aprés avulsion de la dent compromise. Bien

que la présence de foyers infectieux d’origine endodontique, parodontale ou endo-

parodontale ait été objectivée, trés peu d’articles ont justifié I'indication d’avulsion de

ces dents.

En effet, avant d’envisager toute extraction-implantation immédiate il faut évaluer le

pronostic de la dent compromise et confirmer ou infirmer l'indication d’avulsion.

Il semblerait de nos jours que les taux de succes des traitements endodontiques et des

implants soient similaires. La décision d’avulser une dent repose donc sur une analyse

globale de la situation et du rapport bénéfice-risque pour le patient.

Plusieurs facteurs orienteront le praticien vers 'avulsion :

Les facteurs traumatiques :

- Fracture radiculaire

- Félure radiculaire

Les facteurs parodontaux :

- Mobilité axiale terminale
- Alvéolyse séveére
- Perte d’attache importante

- Atteinte de la zone de furcation

Les facteurs dentaires :

- Lésion carieuse trés sous-gingivale
- Résorption radiculaire étendue

- Echec des traitements et retraitements endodontiques

Les facteurs prothétiques :

- Rapport couronne/racine défavorable

- Faible hauteur de couronne clinique
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Une fois I'indication d’avulsion posée, le bilan pré-implantaire décrit précédemment est

réalise.

2. L’extraction implantation immédiate en site
infecté

L’analyse de nombreuses études portant sur I'implantation immédiate en site infecté
nous permet de proposer au praticien un protocole actualisé et synthétique afin d’en

optimiser les résultats.

Une fois le bilan pré-implantaire réalisé et la décision de procéder a une extraction-
implantation immédiate en site infecté prise, il s’agira de préparer le site destiné a

recevoir I'implant.

Comme le proposent Montoya-Salazar et al. (55), il est recommandé de mener une
thérapeutique parodontale pré-chirurgicale. Un mois avant le geste chirurgical, le
patient doit étre éduqué a I'’hygiene bucco-dentaire si nécessaire.

Nous proposons également un débridement (détartrage et surfagage) de la dent

compromise.

Concernant les médications, une antibioprophylaxie est recommandée. L’antibiotique
le plus communément utilisé est '’Amoxicilline qui pourra étre remplacée par la
Clindamycine en cas d’allergie aux Pénicillines.

Ainsi, nous préconisons l'administration d’'un gramme d’Amoxicilline ou de 600
milligrammes de Clindamycine une heure avant I'intervention.

Suite a l'intervention, la majorité des protocoles recommande une prolongation de

I'antibiothérapie sur une semaine.

Nous allons désormais décrire I'acte chirurgical et ses différentes étapes.

Suite a une désinfection buccale, 'anesthésie (locale ou loco-régionale) est réalisée.

En fonction des préférences du praticien, un lambeau muco-périosté ou une chirurgie
flapless peuvent étre réalisés.
La dent compromise est extraite le plus atraumatiquement possible afin de ne pas

compromettre I'os alvéolaire.
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Vient ensuite la phase de traitement local de I'alvéole post-extractionnelle. Il s’agira de
mener un débridement, un curetage minutieux du tissu de granulation puis unringage
de l'alvéole a la Chlorhexidine a 0,12%.

En fonction des préférences du praticien, certaines mesures complémentaires peuvent

étre mises en place : débridement ultrasonique, irradiation par laser.

Une fois l'alvéole assainie, vient la phase d’implantation. Plusieurs auteurs ont
développé les régles de positionnement implantaires qui sont similaires a celles de
I'implantation immédiate sur site sain (54, 72).
Pour une dent mono-radiculée, I'implant doit suivre un axe plus palatin/lingual que celui
de la dent remplacée.
Pour une dent pluri-radiculée, I'implant est positionné dans le septum inter-radiculaire.
Verticalement, I'implant est positionné de 1 a 1,5 mm en sub-crestal afin de prévoir la
résorption osseuse.
Afin d’augmenter la stabilité primaire, diverses mesures ont été décrites :

- Placement de I'implant 3-4mm apicalement par rapport aux dents adjacentes

- Sous-préparation lors du forage implantaire

- Ne pas utiliser de foret d’évasement

L’élément le plus important est I'obtention d’'une stabilité primaire suffisante. En cas de

mobilité excessive de I'implant, il vaudra mieux reporter l'intervention.

Une fois I'implant mis en place, des procédures de régénération osseuse guidée
peuvent étre envisagées.

La plupart des auteurs préconise une greffe osseuse en présence d’'un espace d’au
moins 2mm entre la surface implantaire et le pan osseux vestibulaire.

L’os autogeéne reste le matériau de référence, cependant devant les bons résultats
obtenus par les xenogreffes, le choix est laissé au praticien.

La greffe osseuse peut étre accompagnée de la mise en place d'une membrane de
recouvrement dont nous recommandons [l'utilisation en cas de déhiscence ou
fenestration osseuse.

Le type de membrane dépendra des préférences du praticien.
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En fonction du biotype gingival du patient, un épaississement des tissus kératinisés
peut étre pratiqué de manieére concomitante a l'implantation ou dans un deuxiéme

temps.

L’acte chirurgical se termine par la réalisation de sutures étanches sans traction

excessive des tissus mous.

En plus des antibiotiques, les soins post-opératoires consisteront en la réalisation de

bains de bouche a la Chlorhexidine a 12% durant 7 a 14 jours.

Une fois I'ostéo-intégration obtenue, le praticien pourra envisager la réalisation des

prothéses définitives.

Le protocole de I'implantation immédiate en site infecté, inspiré de celui proposé par

Jofre et al. (112), est synthétisé ci-dessous (Figure 14) :
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(© Traitement pré-chirurgical

© Traitement chirurgical

. Traitement post-chirurgical

Figure 14 : Proposition de démarche clinique pour l'implantation immédiate en site infecté (source personnelle)
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V. Conclusion

Depuis leur création, les limites des traitements implantaires ne cessent d’étre
repoussees. Initialement réservé a des praticiens expérimentés, cet acte est de nos
jours courant dans la pratique dentaire quotidienne pour plusieurs chirurgiens-
dentistes.

Cette évolution constante des dogmes a mené, dans les années 90, des auteurs a
envisager la pose d’'implants en site infecté immédiatement aprés I'avulsion d’'une dent
compromise. Cette pratique étant alors contraire a toutes les recommandations
connues, il nous a paru intéressant de réaliser une revue de littérature afin d’en évaluer

les résultats.

La plupart des études ont montré des conclusions favorables a ce protocole en termes
de survie implantaire, de maintenance des tissus péri-implantaires et d’esthétique.

Néanmoins, malgre les quelques revues de littérature portant sur ce sujet, les articles
ont montré un niveau de preuve faible a modéré, nous imposant donc d’en considérer

les conclusions avec la plus grande précaution.

Au-dela de la qualité méthodologique des études, il convient de rappeler que, méme
en cas d’efficacité avérée, ce protocole doit rester réservé a un praticien expérimenté.
En effet, cette chirurgie requiert un haut niveau de compétences du fait de la
complexité de réaliser une extraction parfaitement atraumatique, de gérer le
débridement méticuleux de [lalvéole et du fait des nombreuses mesures

complémentaires a mettre en ceuvre pour optimiser le résultat.

Pour conclure, I'implantation immédiate en site infecté est une option séduisante,
permettant de réunir en une seule et méme étape chirurgicale I'avulsion de la dent
compromise, l'implantation, les mesures de régénération osseuse guidée et parfois
méme la mise en charge prothétique.

Néanmoins, devant le faible niveau de preuve retrouvé, d’autres études sont
nécessaires avant de pouvoir ajouter de maniére fiable et durable cette option a notre

arsenal thérapeutique.
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Résumé :

Traditionnellement, apres I'extraction dentaire de la dent compromise, l'alvéole est laissée a la
cicatrisation durant plusieurs mois. Pour préserver l'esthétique et le niveau d'os alvéolaire de
I'effondrement d{ au processus de cicatrisation, il est parfois conseillé, dans des situations ou
I'extraction de la dent précéde l'implantation, d'installer I'implant dans I'alvéole d'extraction sans
attendre que le site ne cicatrise. Une extraction-implantation immédiate est alors réalisée. Hors,
fréquemment, la dent devant étre extraite est infectée.

Devant les avantages non négligeables de gain de temps et de confort augmenté pour le patient,
la mise en place d'un implant dans un site infecté (parodontalement ou endodontiquement) a
longtemps été considérée comme une contre-indication. Qu’en est-il aujourd’hui ?

Nous aborderons dans une premiére partie la notion de site infecté en implantologie.

La deuxiéme partie traitera succinctement de I'implantation immédiate conventionnelle puis
consistera en une revue de la littérature a propos de I'implantation immédiate en site infecté. Enfin,
dans une troisi€me partie nous proposerons un protocole clinique standard pour la mise en place
d’'un implant en site infecté.
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