Revue sur la périimplantite

Overview of peri-implantitis

RESUME

Les étiologies et le traitement des péri-implantites ont été
définis au cours des 20 derniéres années. Récemment, ce
sujet a connu un regain d’intérét avec I’'avancée des théra-
peutiques implantaires et le souci des praticiens de conduire
la dentisterie implantaire vers de nouvelles modalités qui
étaient encore inimaginables il y a 5 ou 10 ans. Il est indis-
pensable pour les praticiens de comprendre les facteurs qui
conduisent a la péri-implantite afin de préserver la santé et
la stabilité des résultats a long terme.

MOTS CLES

Implants dentaires, péri-implantite, mucosite, plaque den-
taire.

Introduction

Les implants sont utilisés de fagon courante et avec
succes comme éléments d’ancrage dans les restaura-
tions prothétiques orales. L'ostéo-intégration — I’an-
crage ferme et direct de I'implant dans I’os environnant
- est certainement le facteur le plus important dans le
succeés clinique a long terme des implants dentaires
(Albrektsson et al., 1981). Cependant, malgré des taux
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ABSTRACT

The etiology and treatment options for peri-implantitis have
been established over the past two decades. Recently, the
subject is becoming more critical lately as dental implant
therapy is more involved and practitioners are taking implant
therapy further into new modalities unimaginable 5 to 10
years ago. The need of understanding the factors that lead
to peri-implantitis should be understood by the practitio-
ners in order to preserve in the long run a healthy and stable
results.
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Introduction

Dental implants are commonly and successfully used
as bone-anchoring elements in oral prosthetic rehabi-
litation. Osseointegration, the firm and direct ancho-
rage of the implant to the surrounding bone, may be
the most important factor in the long term clinical suc-
cess of oral implants (Albrektsson et al., 1981). Howe-
ver, despite high success rates (Friberg et al., 1997;
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de succés importants (Friberg et al., 1997 ; Henry et al.,
1996 ; Jemt et al., 1996 ; Lekholm et al., 1994), des
échecs peuvent survenir. Par conséquent, afin d’amé-
liorer les résultats thérapeutiques, les étiologies et les
facteurs associés aux échecs implantaires doivent étre
clarifiés. Une telle connaissance peut aider a I’élabo-
ration de stratégies thérapeutiques et préventives.
Sur le plan clinique, une ostéo-intégration insuffisante
est caractérisée par une mobilité de I'implant et est consi-
dérée comme un échec (Esposito et al., 1998 ; Isidor,
1998). En revanche, un implant avec péri-implantite est
cliniguement stable mais présente une perte osseuse et
la formation d’une poche (Isidor, 1998 ; Jemtetal., 1989 ;
Zablotsky et Kwan, 1994). La péri-implantite a été défi-
nie comme étant une réaction inflammatoire avec une
perte concomitante d’os support dans la zone margi-
nale d’un implant en fonction (Kao et al., 1997).

Les critéres de succés d’un implant ne sont pas seu-
lement liés a I’établissement d’un contact direct entre
implant et 'os mais aussi a la présence dans la par-
tie marginale de I'implant de tissus péri-implantaires
durs et mous sains (Cochran et al., 1997 ; Schroeder
et al., 1981). Dans cet exposé, sont présentés les fac-
teurs qui interviennent dans le remodelage des tissus
péri-implantaires a I’état de santé et 2 cas de péri-
implantites en cherchant a expliquer leurs étiologies et
les modes de traitement appliqués.

Remodelage de I'os marginal
péri-implantaire a I'état sain

Implant

Des études histologiques chez I’animal effectuées sur
des implants en titane commercialement pur (cp) ont
démontré la présence d’un épithélium de 2 mm de long
et d’une zone de tissu conjonctif supra-alvéolaire de 1
a 1,5 mm d’épaisseur (Berglundh, 1999 ; Berglundh
etal., 1991 ; Gould et al., 1984). Dans cette expérimen-
tation, on a constaté que les fibres principales sont atta-
chées au cément radiculaire mais que, au niveau du
site implantaire, ces mémes fibres prennent origine dans
le périoste de la créte osseuse adjacente. Des études
similaires, menées chez le chien, ont montré que les
attaches transmuqueuses présentaient les mémes
caractéristiques avec différents types d’implants

Henry et al., 1996; Jemt et al., 1996; Lekholm et al.,
1994), failures do occur. Therefore, in order to further
improve the outcome of dental implants, the etiologies
and the factors associated with implant failure should
be clarified. Moreover, such knowledge may help in the
development of adequate treatment and prevention
strategies.

It is important to distinguish between a failing implant
and an ailing implant. A failing implant is characterized
by implant mobility due to insufficient osseointegration
(Esposito et al., 1998; Isidor, 1998). An ailing implant,
on the other hand, may be osseointegrated and clini-
cally stable, but is affected by bone loss and pocke-
ting (Isidor, 1998; Jemt et al., 1989; Zablotsky and Kwan,
1994). Peri-implantitis has been referred to as an inflam-
matory reaction with concomitant loss of supporting
bone in the crevicular tissue surrounding a functioning
implant (Kao et al., 1997).

The criteria for a successful implant are: 1) the esta-
blishment of a direct contact between the implant and
the bone, and 2) the development of hard and soft tis-
sue margins around the coronal portion of the implant
(Cochran et al., 1997; Schroeder et al., 1981). This paper
discusses the factors affecting peri-implant bone loss:
etiology and treatment strategies, ailing versus failing,
facts versus myths.

Remodeling of the marginal
per-implant bone in health

Implant

Histological studies of commercially pure (cp) titanium
implants in beagle dogs have shown the presence of
a junctional epithelium 2 mm in length and a zone of
supra alveolar connective tissue 1-1.5 mm in thickness
(Berglundh, 1999; Berglundh et al., 1991; Gould et al.,
1984). In this experiment the main fibers attached to
the root cementum of the tooth but, at the implant site,
the corresponding fibers apparently originated from the
periosteum of the adjacent bone crest. Similar experi-
ments, also in beagle dogs, showed identical marginal
peri-implant tissue with different types of implants
(Standard and Osseotite® implants of the 3i Implant
System by Biomet 3i, Palm Beach Gardens, FL), and
independent of whether the implant was initially
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(implants standard et Osseotite®, 3i Implant System
de Biomet 3i, Palm Beach Gardens, Floride, Etats-
Unis) indépendamment de leur enfouissement initial
(Abrahamsson et al., 1996 et 2001).

Pilier

En revanche, dans des études similaires, on a pu démon-
trer que les matériaux utilisés dans la fabrication des
piliers pouvaient grandement affecter les caractéris-
tiques et les dimensions des tissus mous marginaux
péri-implantaires.

Les piliers fabriqués en céramique alumineuse vitrifiée
(Al,O,) permettent I’établissement d’une attache
muqueuse similaire a celle observée avec les implants
en titane (Abrahamsson et al., 1998). Cependant, avec
les piliers en alliage d’or ou en porcelaine dentaire, la
cicatrisation muqueuse était imparfaite avec I'absence
de formation d’une zone d’attachement conjonctif
(Abrahamsson et al., 1998). L’attache muqueuse, dans
ces cas, s'établit de fagon plus apicale au niveau de
’implant. Ainsi, dans la phase de cicatrisation qui suit
la connexion des piliers, il se produit une résorption
osseuse marginale exposant la partie en titane de la
fixture pour permettre la formation de I'attache conjonc-
tive (Abrahamsson et al., 1996).

La distance biologique de I'attache transmuqueuse a
été aussi examinée lors d’expérimentations faites sur
le chien (Berglundh et Lindhe, 1996). Dans les cas ou
la hauteur de tissu verticale autour de I'implant était
<2 mm, on observait une perte osseuse marginale pour
permettre I’établissement d’une muqueuse >3 mm en
hauteur. Le seul point faible de cette étude est que les
implants étaient non enfouis et les piliers standard direc-
tement connectés. En réalité, des piliers de cicatrisa-
tion sont connectés apres exposition des implants et
I’attache est souvent perturbée par les manipulations
prothétiques. Une nouvelle attache va s’établir et son
niveau dépendra du pilier prothétique utilisé comme
expliqué plus haut.

Dans les descriptions cliniques traitant du succes des
implants endo-osseux, I’'un des critéres de référence
est constitué par les modifications radiographiques des
niveaux osseux dans la partie marginale de I'implant.
On considére qu’un implant endo-osseux ostéo-inté-
gré est couronné de succes si la perte osseuse moyenne
de I'os crestal est < 1,5 mm durant la premiére année
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submerged (Abrahamsson et al., 1996; Abrahamsson
et al., 2001).

Abutment

The type of mucosal attachment to the implant depends
on the material from which the abutment is made of.
Abutments made of aluminum-based sintered ceramic
(Al,O,) allow for the establishment of a mucosal attach-
ment similar to that with titanium implants (Abraham-
sson et al., 1998). However, with abutments made of
gold alloy or dental porcelain, a zone of connective tis-
sue attachment failed to develop leading to inferior
mucosal healing (Abrahamsson et al., 1998). With gold
or porcelain abutments, the mucosal attachment occur-
red more apical at the fixture level, thus, during the hea-
ling process, some marginal bone resorption occurs
and opens the titanium portion of the implant for the
formation of the CT attachment (Abrahamsson et al.,
1996).

The biological height of the transmucosal attachment
was further examined in a dog experiment (Berglundh
et Lindhe, 1996). If the vertical tissue height around the
implant was reduced by < 2 mm, there was marginal
bone loss in order to establish a mucosa that is >3 mm
high. The weakness of this study is that it does not
accurately replicate what happens in reality. In the studly,
the attachment was never disturbed because the
implants were kept exposed and the permanent abut-
ments were placed. In reality however, a healing abut-
ment is placed prior to the permanent abutment and
the new attachment will re-establish itself according to
the nature of the final abutment.

An osseointegrated endosseous implant is considered
successful if the extent of alveolar crestal bone changes
is < 1.5 mm in the first year after abutment connection
and < 0.2 mm in subsequent years (Albrektsson et al.,
1986; Smith and Zarb, 1989). This criterion was esta-
blished using the submerged approach and a machi-
ned screw implant where an interface was created at
or below the alveolar crest at the uncovering surgery.
For a 1-stage implant (non-submerged), several long-
term studies indicate that crestal bone remodels to
approximately the rough/smooth implant border (Buser
et al., 1991; Pham et al., 1994; Weber et al., 1992).

In order to understand what determines the level of
crestal bone changes, a histometric animal study was
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suivant la connexion des piliers et < 0,2 mm lors des
années suivantes (Albrektsson et al., 1986 ; Smith et
Zarb, 1989). Ce critére a été établi dans les cas d’im-
plants enfouis usinés sur lesquels une interface a été
créée au niveau de ou apicalement a la créte alvéolaire
lors de la chirurgie d’exposition. Dans les cas d’im-
plants en un temps (non enfouis), plusieurs études a
long terme ont montré que I'os crestal se remodelait
jusqu’a approximativement la jonction entre les sur-
faces rugueuse et lisse de I'implant (Buser et al., 1991 ;
Pham et al., 1994 ; Weber et al., 1992). La question qui
se pose est de savoir ce qui dicte ces niveaux 0oSseux.
Dans une étude animale histométrique, 59 implants en
titane ont été placés au hasard dans des zones éden-
tées mandibulaires de 5 chiens fox-hound, répartis en
6 différents sous-groupes d’implants (Hermann et al.,
2000). Tous les implants avaient une partie coronaire
usinée relativement lisse et le reste de leur corps com-
portait une surface sablée et mordancée. Les implants
étaient en 1 ou 2 parties. Les premiers étaient non
enfouis, la jonction surface rugueuse/surface lisse pla-
cée soit au niveau de I'os crestal, soit 1 mm apicale-
ment. Les implants en 2 parties étaient soit enfouis, soit
non enfouis, I'interface étant placée au niveau de I'os
crestal, ou 1 mm apicalement a I'os crestal, ou encore
1 mm coronairement a 'os crestal. L'étude a montré
que pour les implants en 1 partie, ¢’est la limite surface
rugueuse/lisse qui déterminait le contact os/implant
mais que, pour les implants en 2 parties, c’est la loca-
lisation de l'interface entre le pilier et 'implant (micro-
hiatus, ou microgap) qui le déterminait. Elle a démon-
tré de facon irréfutable que c’est le micro-hiatus et la
limite entre les surfaces rugueuse et lisse de I'implant
qui déterminent le niveau osseux autour d’un implant
et, de ce fait, le niveau de I'appareil d’attache.

Récemment, un nouveau concept appelé platform swit-
ching a été introduit (Lazzara et Porter, 2006). Cette
technique a été découverte fortuitement lorsque des
implants « larges » (5 et 6 mm) ont regu des piliers de
cicatrisation de diameétre « standard » (4,1 mm) et ont
été restaurés avec des parties prothétiques de diamétre
« standard » (4,1 mm) pour cause de non-disponibilité
de piliers a plateforme large. On a observé que ce plat-
form switching conduit a une modification verticale
moins importante de la hauteur de I'os crestal autour
de ces implants par rapport a celle observée habituel-
lement lorsque les diametres des deux composants

conducted where 59 titanium implants were randomly
placed in edentulous mandibular areas of 5 fox-hounds
forming 6 different implant sub-groups (Hermann et al.,
2000). All implants had a relatively smooth machined
coronal portion and the rest of their body was made of
sandblasted and acid-etched surface. The implants
were either 1- or 2-piece implants. The 1-piece implants
were non-submerged with the rough/smooth border
placed at either the crestal bone level or 1 mm below
it. The 2-pieces implants were either submerged or non-
submerged, with the interface placed at the crestal bone
level, 1 mm below it, or 1 mm coronal to the bone cres-
tal level. The study showed that in the 1-piece implants,
the rough/smooth border determined the bone to
implant contact, and in the 2-piece implants, the loca-
tion of the interface (microgap) determined the bone to
implant contact. Therefore the microgap and the
smooth/rough implant borders determine bone resorp-
tion around an implant, and the level of crestal bone
resorption, in turn, determines the future health of an
attachment apparatus.

A new concept called « platform switching » was recently
introduced for controlling post-restorative crestal bone
levels (Lazzara and Porter, 2006). This technique was
discovered by accident when « wide » (5 and 6 mm)
implants received « standard »-diameter (4.1 mm) hea-
ling abutments and were restored with « standard »-
diameter (4.1 mm) prosthetic components due to the
unavailability of the « wide » abutments and platform.
It was noticed that this « platform switching » resulted
in smaller than expected vertical change in the crestal
bone height around these implants than what was
usually observed when the diameters of the 2 compo-
nents matched. Platform switching displaces the micro-
gap inward towards the dental implant body, thus
moving the biologic width more coronally which reduces
crestal bone loss. A new case series using this prin-
ciple was used in immediate implants placed in esthe-
tic areas. It showed that platform switching stabilized
peri-implant hard tissue, with preservation of soft tis-
sue and papilla (Canullo and Rasperini, 2007).

In an animal morphological study, the biologic seal
around an implant was determined to be an important
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sont assortis. Le platform switching attire le micro-hia-
tus vers l'intérieur, en direction du corps de I'implant,
déplagant ainsi I’espace biologique en direction coro-
naire, ce qui diminue, de ce fait, la perte osseuse cres-
tale. Ce principe a été appliqué a une série de cas pour
des implants immédiats placés dans des zones esthé-
tiques. Il en ressort que le platform switching stabilise
les tissus durs péri-implantaires en préservant les tis-
sus mous et les papilles (Canullo et Rasperini, 2007).

Dans une étude animale morphologique, le joint biolo-
gique a été considéré comme un facteur important pour
la santé de I'implant (Taylor et al., 2000). |l se compose
de 3 zones :

— la zone de la plaque dentaire ;

— la zone nue, qui présente une adhésion indirecte de
cellules épithéliales a la surface implantaire a travers
la couche muqueuse et qui empéche I'invasion bac-
térienne ;

— la zone de I'attache épithéliale, qui offre une liaison
plus solide des cellules épithéliales a I'interface cel-
lule/implant par rapport a I'attache cellule-cellule a
I’intérieur de la couche épithéliale.

Dans des expérimentations animales, 4 mois aprés la

connexion du pilier, les chiens ont été placés sous un

régime alimentaire mou pour permettre une accumula-
tion de plaque dense (Berglundh et al., 1992 ; Kawahara
etal., 1998). On observe que des dépdts de plaque simi-
laires en quantité et en composition se forment sur les
éléments dentaires et implantaires. Aprés 3 mois d’ac-
cumulation de plaque, les Iésions au niveau de la
mugueuse péri-implantaire se sont étendues et ont plus
progressé que celles présentes autour des dents natu-
relles. La composition des Iésions dans les deux cas de
figure différait principalement dans la teneur en fibro-
blastes. La taille de la Iésion gingivale demeurait inchan-
gée apres 3 mois d’exposition a la plaque. Par consé-
quent, il a été suggéré que dans la Iésion gingivale, la
quantité de destruction tissulaire qui s’était produite au
cours de la phase de dégradation était plus ou moins
totalement compensée par une reconstruction tissulaire
qui s’était produite durant la phase de réparation consé-
cutive. Dans la lésion située au sein de la muqueuse péri-
implantaire, la dégradation tissulaire qui s’était produite
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factor in the health of the implant (Taylor et al., 2000).

The biological seal is composed of 3 zones:

- the plaque zone;

— the nude zone, that demonstrated indirect adhesion
of epithelial cells to the implant surface through the
mucous layer and preventing bacterial invasion;

- the epithelial cell attached zone, having greater bond
strength of epithelial cells at the cell-implant inter-
face as compared to cell-cell bonding within the epi-
thelial cell layer.

In animal experiments, 5 beagle dogs, 4 months after
abutment connection, were placed on a soft diet for
3 weeks to allow for gross plaque accumulation
(Berglundh et al., 1992; Kawahara et al., 1998). It was
observed that plaque of similar amount and composi-
tion formed on both the tooth and the implant segments
of the dentition. After increasing the duration of plaque
build-up to 3 months, the lesions in the peri-implant
mucosa expanded more and progressed further « api-
cally » than was the case in the gingiva. The composi-
tion of the lesions in the two tissues, the gingival and
the peri-implant mucosa, differed mainly with respect
to their fibroblast content. The size of the gingival lesion
remained unchanged during 3 months of plaque expo-
sure. It is suggested, therefore, that in the gingival lesion,
the amount of tissue destruction that occurred during
a breakdown phase was more or less fully compensa-
ted for by tissue build-up occurring during a subsequent
phase of repair. In the lesion within the peri-implant
mucosa, the tissue breakdown that occurred during the
3 months of plaque exposure was not fully recovered
by reparative events. The small number of fibroblasts
present in this particular lesion may simply have been
unable to produce enough collagen and matrix during
the reparative phase. This reduced build-up resulted in
an additional propagation and spread of the inflamma-
tory cell infiltrate in the peri-implant mucosa.

To study the response of the peri-implant mucosa to

more longstanding plaque exposure, and to manage

the associated inflammatory lesions, an experimental
animal model of periodontitis/peri-implantitis was deve-
loped in the dog (Ericsson et al., 1992) and in the mon-
key (Lang et al., 1993; Lindhe et al., 1992). The histo-
pathologic examination of the biopsy samples from the
dog study (Ericsson et al., 1992) revealed that there
were marked differences in the size and location of
the inflammatory lesions of the two sites. Thus, while
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durant les 3 mois d’exposition a la plaque n’a pas été
totalement compensée par des événements réparateurs.
Les fibroblastes présents en faible nombre dans cette
[&ésion particuliere pouvaient tout simplement avoir été
incapables de produire suffisamment de collagéne et de
matrice durant la phase réparatrice. Cette reconstruc-
tion réduite a conduit a une propagation et a une inva-
sion supplémentaires de l'infiltrat cellulaire inflammatoire
dans la mugueuse péri-implantaire.

Afin d’étudier la réponse de la muqueuse péri-implan-
taire & une exposition a la plague de plus longue durée,
et pour gérer les lésions inflammatoires associées, un
modele animal expérimental de parodontite/péri-implan-
tite a &été mis au point chez le chien (Ericsson et al., 1992)
et chez le singe (Lang et al., 1993 ; Lindhe et al., 1992).
L’examen histopathologique des échantillons de biop-
sie provenant de I'étude chez le chien (Ericsson et al.,
1992) a révélé qu’il y avait des différences marquées
dans la taille et la localisation des Iésions inflammatoires
des deux sites. Ainsi, alors que les Iésions des sites paro-
dontaux étaient constamment séparées de I'os alvéo-
laire par une zone (d’environ 1 mm de hauteur) consti-
tuée d’un tissu conjonctif non inflammatoire, la Iésion du
tissu péri-implantaire, dans la plupart des situations,
s’étendait vers I'intérieur et impliquait les espaces médul-
laires de I'os alvéolaire. Il en a été conclu que le mode
de propagation de I'inflammation était différent dans les
tissus parodontaux et péri-implantaires. Les Iésions de
la parodontite associée a la plaque se limitaient au tissu
conjonctif, alors que dans les tissus péri-implantaires,
les |ésions intéressaient également 'os alvéolaire. Il a été
suggéré que les tissus péri-implantaires, contrairement
aux tissus parodontaux, étaient mal organisés pour
controler les lésions progressives associées a la plaque.
Des études faites ultérieurement utilisant des modéles
similaires mais permettant différentes périodes de dégra-
dation tissulaire ont confirmé cette conclusion (Ericsson
et al., 1996 ; Gotfredsen et al., 2001 ; Marinello et al.,
1995 ; Persson et al., 1996 ; Schou et al., 1993).

Les Iésions de péri-implantite sont peu encapsulées,
s’étendent a I'intérieur du tissu osseux marginal et peu-
vent, si on les laisse progresser, conduire a la perte de
Pimplant. Les symptomes de la péri-implantite dépen-
dent de la nature infectieuse/inflammatoire de la 1ésion
(fig. 1). Ainsi, on observe des pertes osseuses radio-
logiques qui prennent constamment la forme d’un cra-
tére (fig. 2). L'cedéme et la rougeur de la muqueuse

the lesions in the periodontal sites were consistently
separated from the alveolar bone by a zone (about 1 mm
high) of a non-inflamed connective tissue, the lesion in
the peri-implant tissue in most situations extended into
and involved the marrow spaces of the alveolar bone.
It was concluded that the pattern of inflammation spread
was different in periodontal and peri-implant tissues.
The lesions in plaque-associated periodontitis were
limited to the connective tissue, while in the peri-implant
tissues the lesions also involved the alveolar bone.
It was suggested that the peri-implant tissues, unlike
periodontal tissues, are poorly organized to resolve
progressive, plaque-associated lesions. Subsequent
studies using similar models but allowing for different
periods of tissue breakdown supported this conclu-
sion (Ericsson et al., 1996; Gotfredsen et al., 2001;
Marinello et al., 1995; Persson et al., 1996; Schou
et al., 1993).

Peri-implantitis lesions are poorly encapsulated, extend
into the marginal bone tissue and may, if allowed to
progress, lead to the loss of the implant. Symptoms of
peri-implantitis depend on the infectious/inflammatory
nature of the lesion (fig. 1). Thus, there is radiographic
evidence of bone loss which consistently takes the
shape of a crater (fig. 2). Swelling and redness of the
mucosa as well as bleeding on gentle probing and sup-
puration frequently occur. The implant may remain stable
over long periods if they are treated correctly and the
patient is receiving an adequate supportive periodon-
tal therapy (fig. 3).

Does peri-implant probing accurate and comparable
to the probing around natural teeth? Probing around
teeth has been one of the most important tools for dia-
gnosis in gingival/periodontal disease. Around natural
teeth and in the presence of an inflammatory lesion,
the probe may penetrate beyond the apical termina-
tion of the epithelium and reach apical lateral border of
the infiltrate. In the absence of an inflammatory lesion,
the probe fails to reach the apical part of the junctio-
nal epithelium (Magnusson and Listgarten, 1980).
The outcome of probing depth measurements at implant
sites was examined in the beagle dog model (Ericsson
and Lindhe, 1993; Lang et al., 1994) and in monkeys
(Macaca fascicularis) (Schou et al., 2002). At the implant
sites, probing caused both compression and a lateral
dislocation of the peri-implant mucosa and the average
histologic probing depth was deeper than at the tooth
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ainsi que le saignement au sondage léger et la suppu-
ration sont fréquemment observés. L'implant peut res-
ter stable pendant longtemps si ces Iésions sont trai-
tées correctement et si le patient est soumis a une
maintenance parodontale efficace (fig. 3).

Est-ce que le sondage péri-implantaire est précis et
comparable a celui que I’on pratique autour d’une dent
naturelle ? Le sondage autour des dents a été I'un des
outils de diagnostic les plus importants dans les mala-
dies gingivales/parodontales. Autour des dents natu-
relles et en présence d’une Iésion inflammatoire, la
sonde peut pénétrer au-dela de la limite apicale de I’épi-
thélium et atteindre la limite apicale latérale de I’infil-
trat. En I’'absence d’une Iésion inflammatoire, la sonde
n’atteint pas la partie apicale de I'épithélium de jonc-
tion (Magnusson et Listgarten, 1980).

Le résultat des mesures de profondeur de sondage au
niveau des sites implantaires a été examiné sur un
modeéle de chien beagle (Ericsson et Lindhe, 1993 ; Lang
etal., 1994) et chez le singe (Macaca fascicularis) (Schou
et al., 2002). Au niveau des sites implantaires, le son-
dage entraine a la fois une compression et une luxation
latérale de la muqueuse péri-implantaire, et la profon-
deur moyenne de sondage histologique est plus impor-
tante qu’au niveau du site dentaire, de 2,0 mm en fait.
La distance entre I’extremité de la sonde et la créte
osseuse au niveau du site dentaire est d’environ 1,2 mm
et, au niveau du site implantaire, de 0,2 mm. A partir de
ces observations, on peut conclure que I'attache entre
la surface implantaire et la muqueuse est plus faible que
I’attache correspondante entre la dent et la gencive. Par
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ailleurs, la mesure de profondeur de sondage au niveau -

du site implantaire ne peut étre obtenue que si la force
utilisée est Iégere : 0,2-0,3 N. Si I'on applique une force
plus importante, I’attac ntre la muqueuse et la sur-
face implantaire peut étre luxée a la fois latéralement et
apicalement, et I'extrémité de la sonde peut pénétrer
plus profondément (Mombelli et al., 1997). Dans ce
contexte, il faut se rendre compte que la force de son-
dage utilisée par différents cliniciens varie entre 0,5 and
1,3 N (Freed et al., 1983). De plus, en présence d’une
inflammation dans la muqueuse péri-implantaire, la
sonde pénétre jusqu’a une position plus apicale que
dans les tissus enflammeés autour des dents (Lang et al.,
1994 ; Schou et al., 2002).

Un autre élément du diagnostic est le saignement au
sondage. S’il se produit aprés I’application de la sonde

ha a

e o

Fig. 1. Tissu gingival enflammé avec une suppuration évidente.
Fig. 1. Inflamed, aedematous gingival tissue with evidence of suppuration.

Fig. 2. Défaut osseux cratériforme avec une surface rugueuse exposée.
Fig. 2. Crater like bony defect with exposed roughened surface.

Fig. 3. Tissu gingival sain autour des implants dentaires traités.

Fig. 3. Healthy gingival tissue around the treated dental implants.
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avec une faible pression (0,25 N), cela révele la présence
d’une lésion inflammatoire dans le tissu gingival autour
des dents (Lang et al., 1991). Bien que ce symptéme
(saignement au sondage positif) ait une valeur prédic-
tive limitée pour apprécier la progression de la maladie
parodontale (Lang et al., 1986), son absence (saigne-
ment au sondage négatif) indique une stabilité parodon-
tale (Lang et al., 1990). En ce qui concerne lamuqueuse
autour des implants, la précision diagnostique du sai-
gnement au sondage semble étre encore meilleure que
lors d’un examen parodontal (Luterbacher et al., 2000).
Par conséquent, un site péri-implantaire qui est néga-
tif pour le saignement au sondage est considéré comme
sain et stable.

Au niveau de la zone de connexion pilier-implant,
des manifestations biologiques et mécaniques indési-
rables peuvent se produire. Des complications biolo-
giques (Guindy et al., 1998 ; Jansen et al., 1997), telles
une gingivite (Quirynen et al., 2002) et une perte osseuse
(Broggini et al., 2003 ; Hermann et al., 2001), ont été
rapportées comme résultant d’une mauvaise adapta-
tion & I'interface implant-pilier. La présence d’un micro-
hiatus au niveau de cette interface permet aux micro-
organismes de proliférer prés de I'attache épithéliale,
ce qui conduit souvent a une résorption osseuse
d’environ 2 mm apicalement au micro-hiatus (King
et al., 2002).

Dans le cas clinique suivant, le plan de traitement et la
réalisation chirurgicale et prothétique qui a suivi ont
conduit & une mauvaise adaptation prothétique (fig. 4).
Le chirurgien et le prothésiste ont été contactés et on
a pu obtenir les radiographies au moment de l'inser-
tion de la couronne (fig. 5). La présence d’un impor-
tant micro-hiatus avait conduit & une accumulation de
plague et le tissu gingival autour des piliers était
enflammé, cedémateux, saignait au toucher et suppu-
rait. Une perte osseuse étendue était évidente a la radio-
graphie (fig. 6 et 7). Le traitement a consisté en I'ex-
traction de la 32, une régénération osseuse guidée
autour des 2 implants aprées avoir déposé et désinfecté
leur surface. Aprées correction de la mauvaise adapta-
tion prothétique, la zone a cicatrisé convenablement.
Les implants ont été maintenus avec succeés (fig. 8).

site, namely 2.0 mm. The distance between the probe
tip and the bone crest at the tooth site was 1.2 mm and
at the implant site was 0.2 mm. From these observa-
tions, it may be concluded that the attachment bet-
ween the implant surface and the mucosa was weaker
than the corresponding attachment between the tooth
and the gingival. Furthermore, probing depth measu-
rement at the implant site can be obtained only if the
force used during probing is light: 0.2 N-0.3 N. If a grea-
ter force is used, the attachment between the mucosa
and the implant surface may be dislocated both late-
rally and apically and the probe tip may go deeper
(Mombelli et al., 1997). In this context, it should be rea-
lized that the probing force used by different professio-
nals varies between 0.5 and 1.3 N (Freed et al., 1983).
Further, in the presence of inflammation in the peri-
implant mucosa, the probe penetrates to a more api-
cal position than at inflamed sites at teeth (Lang et al.,
1994; Schou et al., 2002).

Another component of the diagnostic process is blee-
ding on probing (BoP). If that sign occurs following the
application of the probe with a light pressure (0.25 N),
it reveals the presence of an inflammatory lesion in the
gingival around teeth (Lang et al., 1991). Although this
symptom (BoP*) may have a limited predictive value for
periodontal disease progression (Lang et al., 1986), its
absence (BoP-) indicates periodontal stability (Lang
et al., 1990). With regard to mucosa around implants,
the diagnostic accuracy of BoP appears to be even
better than that of BoP in a periodontal examination
(Luterbacher et al., 2000). Hence, a peri-implant site
that following probing is BoP-negative is considered
healthy and stable.

The implant abutment connection can be an area where
adverse biologic and mechanical consequences occur.
Biologic complications such as increased microleakage
(Guindy et al., 1998; Jansen et al., 1997), gingivitis
(Quirynen et al., 2002) and bone loss (Broggini et al.,
2003; Hermann et al., 2001) have been reported to result
from a poorly adapted implant-abutment interface. The
presence of a microgap at the implant-abutment inter-
face allows microorganisms to proliferate close to the
epithelial attachment, which often results in bone resorb-
tion approximately 2 mm apical to the microgap (King
et al., 2002).
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Fig. 4. l'absence de points de contact et |la mauvaise adaptation due a une
angulation trop marquée ont conduit a une perte osseuse de 50 %
autour des fixtures au niveau des sites 30 et 31.

Fig. 4. Absence of contact point and misfit of the prothesis due to acute
angulation, led to 50% bone loss around the fixtures at sites 30 and 31.

Fig. 5. Radiographie fournie par le prothésiste initial.

Fig. 5. Radiograph from the initial restorative dentist.
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Case report

The following case report where the planning of the
case and the following surgical and prosthetic execu-
tion led to a prosthetic misfit (fig. 4). The surgeon and
the restorative dentist were contacted and the radio-
graphs of the crown insertion were provided (fig. 5).
The result was an increased microgap that led to plaque
entrapment and the gingival tissue around the abut-
ments appeared inflamed, oedematous, bleeding upon
palpation, suppuration and extensive bone loss (fig. 6
and 7). The treatment consisted of extracting tooth 32;
guided bone regeneration around the two implants after
removal and disinfecting its surfaces. A correct fit of
the prosthesis was achieved and the area healed
properly. The implants were maintained successfully

(fig. 8).

Unlike the periodontal environment, the peri-implant
apparatus lacks a direct anchorage of connective

Fig. 6. Aspect clinique des 2 fixtures montrant un tissu enflammé et
cedémateux.

Fig. 6. Clinical presentation of the two fixtures, demonstrating inflamed,
aedematous tissue.
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Discussion

Contrairement a I’environnement parodontal, le systéme
péri-implantaire n’a pas d’ancrage direct de tissu conjonc-
tif sur les implants. Les fibres sont plutot insérées dans
I'os, laissant a I'attache épithéliale le soin de protéger
les structures sous-jacentes. Cette attache a été éva-
luée avec différents matériaux utilisés pour la fabrication
des piliers prothétiques. On s’est apergu que certains
de ces matériaux ne permettaient pas une attache épi-
théliale. Celle-ci est déplacée apicalement a la recherche
d’une surface d’attache en titane, ce qui conduit & une
perte osseuse crestale qui expose la surface en titane
de la fixture (Abrahamsson et al., 1996 ; Berglundh, 1999).
Lorsque I'on permet a la plaque de s’accumuler autour
des implants dentaires en utilisant des ligatures de soie,
la gingivite/péri-implantite s’installe. Les Iésions de la
parodontite associée a la plaque sont limitées au tissu
conjonctif alors que dans les tissus péri-implantaires,
elles atteignent également I'os alvéolaire. On a suggéré
que les tissus péri-implantaires, a la différence des tis-
sus parodontaux, étaient mal organisés pour lutter contre
les Iésions progressives associées a la plaque (Berglundh
etal., 1992 ; Ericsson et al., 1992 ; Kawaharaet al., 1998 ;
Lang et al., 1993 ; Lindhe et al., 1992).

Fig. 7. Photographie prise aprés le débridement. Noter le défaut osseux
cratériforme.

Fig. 7. Post-debridement photograph. Note crater-like osseous defect.

Fig. 8. Radiographie du bridge final.

Fig. 8. Radiograph of the final bridge.

tissue to the implants. The implant is anchored to the
bone, leaving the peri-implant seal to the epithelial
attachment to protect the underlying structure. The epi-
thelial attachment has been evaluated with different
materials used for the prosthetic abutments. It has been
found that some of the materials do not allow for an
epithelial attachment. The epithelial attachment is moved
apical in search of a titanium surface for attachment.
Thus leading to a crestal bone loss to expose the tita-
nium surface on the fixture (Abrahamsson et al., 1996;
Berglundh, 1999).

When plaque was allowed to form around dental
implants by feeding animals soft food and by using liga-
tures, gingivitis/periodontitis formed. The lesions in
plague-associated periodontitis were limited to the
connective tissue, while in the peri-implant tissues the
lesions also involved the alveolar bone. It was sugges-
ted that the peri-implant tissues, in variance with the
periodontal tissues, are poorly organized to resolve pro-
gressive, plaque-associated lesions (Berglundh et al.,
1992; Ericsson et al., 1992; Kawahara et al., 1998; Lang
et al., 1993; Lindhe et al., 1992).

Symptoms of peri-implantitis relate to the infectious/
inflammatory nature of the lesion. The peri-implant
disease due to plaque induced inflammation led to an
immediate progression of the disease to the underlying
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Les symptémes de la péri-implantite sont liés a la nature
de la Iésion infectieuse/inflammatoire. La maladie péri-
implantaire résultant d’'une inflammation liée a la plaque
progresse immédiatement vers I’os sous-jacent en
créant des cratéres en forme de cuvettes visibles sur
les radiographies. Un cedéme et une rougeur de la
muqueuse ainsi qu’un saignement au sondage léger et
une suppuration sont fréquents. Les implants peuvent
rester stables durant de longues périodes s’ils sont trai-
tés correctement et si le patient est soumis & une main-
tenance parodontale efficace (Ericsson et al., 1996 ;
Marinello et al., 1995 ; Persson et al., 1996 ; Schou
etal., 1993). De plus, il faut également tenir compte de
la mauvaise adaptation de la couronne prothétique sur
'implant qui provoquera un important phénoméne de
microfissures, lequel accentuera la perte osseuse cres-
tale (El Chaar et Jalbout, 2002 ; King et al., 2002).

Le traitement implantaire dentaire a évolué. La cause
de la perte osseuse initiale a été déterminée et les
risques d’avoir une péri-implantite ont été bien définis.
Tout nouvel implant ou pilier doit faire I'objet d’une étude
approfondie en utilisant les connaissances acquises
afin de minimiser le risque de voir apparaitre une péri-
implantite. O
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bone creating a saucer-like craters of bone loss that
was evident radiographically. Swelling and redness of
the mucosa as well as bleeding on gentle probing and
suppuration frequently occur. The implant may remain
stable over long periods if they are treated correctly
and if the patient is receiving an adequate supportive
periodontal therapy (Ericsson et al., 1996; Marinello
et al., 1995; Persson et al., 1996; Schou et al., 1993).
In addition there is also the misfit of the prosthetic crown
placed over the implant. An important microleakage will
take place more leading to more crestal bone loss (El
Chaar and Jalbout, 2002; King et al., 2002).

The dental implant therapy has evolved. The reason
for the initial crestal bone loss has been proven, and
the risks of having a peri-implantitis have been well
defined. Any new design should be well studied in
accordance of the knowledge that we have learned in
order to minimize the risk of developing a peri-
implantitis. [
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