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Kbézleményink els6 részének f6 célja a parodontitisszel tarsuld szisztémas betegségek Uj osztalyozasat 6sszefoglal-
ni. Ebbe tartoznak a dentélis plakk okozta parodontitis lefolyasat befolyasol6 korképeket, illetve azokat az érokletes és
szerzett allapotokat, betegségeket, amelyek a dentalis biofilm jelenléte nélkul okoznak parodontélis széveti destrukciot.
Osszefoglaljuk az eset-definicidkat és diagnosztikai fogalmakat. Az Uj klasszifikacié a diabétesszel vagy dohanyzassal
tarsuld parodontitist nem sorolja a szisztémas betegségekkel tarsuld kategdridba, hanem inkabb mint a plakk okozta
parodontitis fontos mddosito rizikofaktoraként definidlja és a parodontitis osztalyba sorolasat meghatarozo tényezéként
kategorizalja. A parodontalis fenotipus fontossagat hangsulyozva egy teljesen Uj inyrecesszié klasszifikaciot vezettek
be. Tudomanyosan tovabbra sem bizonyitott, hogy a traumatizalé occluzids erék parodontélis tapadasveszteséget vagy
inyrecessziot okoznanak. A bioldgiai szélesség fogalmat felvaltotta a supracrestal tissue attachment definicio, amely
magaba foglalja a junctionalis epithelium és subracrestalis kbt6szdvet egységét. A subracrestalis két6szdvetbe benyuld
restaurdtumszél gyulladast okoz és parodontélis tapadasveszteséghez vezet.

A kézlemény masodik része a peri-imlant allapotok és betegségek elsé tudomanyos evidenciakon alapulé klasszifika-
cidjat foglalja 6ssze. Megfogalmazza a peri-implant egészség, peri-implant mucositis, peri-implantitis valamint az implan-
tatumok korili kemény és lagyszdvet hianyok pontos definiciojat. A peri-implant egészségre jellemz6 a gyulladas 6sszes
jelének (eritéma, 6déma, szondazasi vérzés vagy suppuracio) teljes hianya. Bizonyitott, hogy a peri-implant mucositis el-
sGdleges oka a dentalis plakk. A peri-implant mucositis jellemz§ elsé tlinete a mar gyenge szondazaskor fellépd vérzés,
az inyduzzanat, amely révén ndvekszik a szondazéasi mélység is. A peri-implantitis olyan plakk okozta gyulladas, amely-
ben a peri-implantalis lagyszévetek gyulladasa az implantatum korili alveolaris csontszévet progressziv pusztulasaval
tarsul. Jellegzetes klinikai tlinete a pozitiv bleeding on probing teszt, a tasakmélység névekedésével tarsuld suppuracio,
lagyszovet recesszid és radioldgiai csontveszteség. Az implantatumok korili egészséges keratinizalt gingiva allapota
meghatarozo az implantatumok hosszutavu stabilitaisaban és a paciensek komfort-érzetének fenntartasaban.

Kulcsszavak: klasszifikacio, eset-definicid, genetikai betegségek, inyrecesszio, iny vastagsaga, occlusalis trauma,
parodontitis, szisztémas betegségek, dentalis implantatum, keményszévet hianyok, peri-implant mucositis,
peri-implantalis szévetek, peri-implantitis

Egyéb parodontalis allapotok klasszifikacioja

A fogagybetegség, ma mar jol tudjuk, multifaktorialis
betegségcsoport. A dentdlis biofilm a primer etioldgiai
tényez6, azonban szamos genetikai, szerzett és ma-
gatartasi rizikéfaktor médosithatja a szervezet baktéri-
umok ellenes immunreakcioit, fokozva vagy csékkent-
ve azt. Azonban tébb olyan allapot ismert, amelyben
nem a dentalis biofilm a primer oki tényez8, hanem
a nagyon sulyosan sérult immunrendszer, vagy sulyos
szoveti fejlédési zavarok lehetnek a parodontalis tapa-
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dasveszteség elsédleges okai. Ezenfellil tdbb olyan,
a parodontiumra lokalizalédé elvaltozas is ismert,
amelyben a dentalis biofilm oki szerepe hianyzik vagy
elhanyagolhaté. Az 1999-es AAP klasszifikacidban
ezek az esetek két csoportban szerepeltek [1.], neve-
zetesen a |V. — Parodontitis szisztémds hattérrel, vala-
mint VIIl. — Fejlédési €s szerzett parodontalis defektu-
sok és dllapotok.

I.  Agingiva betegségei

II.  Krénikus parodontitis

lll.  Agressziv parodontitis
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IV. Parodontitis szisztémas hattérrel

V. Necrotizal6 fogagybetegség

VI. Parodontium abscessusai

VIl. Endodontalis karosodashoz tarsuld parodontitis

VIIl. Fejl6dési és szerzett parodontalis defektusok
és allapotok

A legujabb epidemioldgiai és klinikai kutatasi eredmé-
nyek alapjan az EFP/AAP 2017-es klasszifikacios rend-
szerében ebben a kérben négy nagy csoportot kiil6-
nitettek el: 1) a szisztémas betegségek és allapotok
parodontdlis manifesztacidja — 2) a természetes fogak
kérili mucogingivalis allapotok — 3) traumas occlusios
er6k és traumas occlusio — 4) a fogpétiasokkal és a fo-
gakkal 6sszefligg6 parodontalis allapotok [2, 3, 4, 5, 6].

1. A parodontalis rogzitd apparatust érintd
szisztémas betegségek és allapotok

A parodontdlis r6gzité apparatus épségét érint6 szisz-
témas betegségek és allapotok patomechanizmusok
alapjan csoportosithatok, igy beszélhetiink az immun-
rendszert vagy a kétészdvet allapotat érinté érokle-
tes betegségekr6l, metabolikus és endokrin betegsé-
gekrdl, valamint szisztémas gyulladasos allapotokrol.
Ezek vagy a parodontalis biofilm kdvetkeztében kifej-
I6d6 parodontalis folyamatok lefolyasat és sulyossagat
érintik, vagy a dentalis biofilmtél teljesen fliggetlen mo-
don felelnek a parodontalis széveti karosodasokeért [3].

Az els6 csoportba tartoznak azok a ritka, orékle-
tes, a természetes vagy szerzett immunvalaszt, illet-
ve a szbvetek fejlédését érintdé 6rdkletes betegségek
(pl. Papillon Le-Févre Syndroma, Leukocyta adhesios
deficiencia vagy hypophosphatasia), amelyekkel mar
gyermek- vagy serdilé korban igen sulyos parodonti-
tis tarsul. Elvileg ugyanebbe a csoportba sorolhatdk
azok a gyakori szisztémas betegségek és allapotok
is (pl. diabetes mellitus, obezitas), amelyek a dentalis
biofilm okozta gyulladas lefolyasat negativan befolya-
soljak és amely betegségcsoportokban a parodontitis
prevalenciaja és sulyossaga szignifikansan magasabb.

A masik csoportba a dentalis plakk okozta gyullada-
sos immunvalasztdl teljesen fliggetlen médon a fog-
agyon manifesztalddo szisztémas betegségek (pl. car-
cinoma, Langerhans sejt histiocytosis, Hand Schdller
Christian-betegség, eosinophyl granuloma) sorolhatdk.

1.1. Ritka betegségek €s allapotok

A diagndzis alapja az adott szisztémas betegségek-
kel tarsuld sulyos parodontitis. Az eset definicidkat és a
diagnosztikai kategdriakat az International Classification of
Diseases, Tenth Revision [ICD-10 BNO] kédokkal egytt
mutatja az 1. tablazat.

1.1.1. Az irodalombdl jol ismert
klasszikus parodontalis rizikbetegségek
és allapotok valoban kiilénallo
diagnosztikus entitasok?

1.1.1.1. A diabétesszel tarsuld parodontitis

Annak ellenére, hogy minden epidemioldgiai és klini-
ka adatok azt tamasztjak ala, hogy az I/ll tipusu dia-
béteszben a destruktiv fogagybetegség prevalenciaja
szignifikansan magasabb, valamint a parodontdlis tapa-
dasveszteség sokkal sulyosabb, nem mondhato ki az,
hogy ez a tipusu parodontitis olyan klinikai fenotipust
hordoz, amely alapjan kilén diagnosztikai entitasként
lehetne elkdnyvelni [7, 8]. llyen mdédon a cukorbeteg-
séget, mint az egyik vezetd rizikd és modosito faktort
a dentalis biofilm okozta parodontitis diagnosztikaja
soran az allapot és osztalyba sorolaskor kell figyelem-
be venni. Elsésorban a vércukorszint-értékek megha-
tarozok az osztalyba sorolasban [9, 10]. Az obezitas,
ostoporozis vagy a rheumatoid arthritis, eset kontroll és
bizonyos kdvetéses vizsgdlatok szerint szintén a dest-
ruktiv fogagybetegség rizikétényezdi. Klinikai fenotipu-
suk azonban nem mutat olyan karakterisztikus jegye-
ket, amelyek alapjan kilén diagnosztikai kategoridba
sorolhatok lennének [11, 12, 13].

1.1.1.2. A dohényzassal tarsuld parodontitis?

A dohanyzas a leggyakoribb magatartasi probléma, je-
lent8s szisztémas egészségkarosodassal. A dohany-
zast hosszu ideig csupan rossz szokasnak kdnyvelte
el az orvostudomany, de ma mar bizonyitott, hogy ez
is figg8ségi betegség, amelyet az International Clas-
sification of Diseases, Tenth Revision [ICD-10/BNO
F17] kddszammal sorol be. Bar a dohanyzas a dest-
ruktiv parodontitis egyik vezet, médosithaté rizikofak-
tora, amely 2—-5-sz6r0s prevalencia-emelkedésért fele-
I6s, nincsen olyan jellegzetes klinikai fenotipusa, amely
alapjan kilén diagnosztikai entitasként lehetne besorol-
ni. llyen médon a dentalis biofilm okozta parodontitis di-
agnosztikaja soran az allapot és osztalyba sorolaskor
kell figyelembe venni. Els6sorban a naponta elszivott
cigaretta mennyisége alapjan értékelhetd [9, 10, 14].

1.2. A dentadlis biofilm okozta gyulladastdl fiiggetlen
parodontalis karosodast okozo
betegségek és allapotok

Az allapotok teljes listajat, az esetdefiniciokat és diag-
nosztikai kérdéseket foglalja 6ssze az 1. tablazat ma-
sodik része.



FOGORVOSI SZEMLE m 112. évf. 2. sz. 2019.

43

1. tablazat
A parodontitissel tarsulo szisztémas allapotok klasszifikacioja az ICD-10 — BNO kdédok szerint
BETEGSEG-ALLAPOT ICD-10 BNO | BETEGSEG-ALLAPOT ICD-10 BNO
1. SULYOS TAPADASVESZTESEGGEL 1.3. GYULLADASOS BETEGSEGEK
TARSULO, A PARODONTALIS Epidermolysis bullosa acquisita L12.3
GYULLADASOS REAKCIOT Inflammatory bowel diseases K50,51,9,52.9
JELENTOSEN BEFOLYASOLO
SZISZTEMAS ALLAPOTOK 2. A PARODONTITIS PATOGENEZISET
BEFOLYASOLO EGYEB
1.1. GENETIKAI BETEGSEGEK SZISZTEMAS ALLAPOTOK
1.1.1. Immunhiannyal tarsulé allapotok Q90.9 Diabetes mellitus (l-es tipus 1), E10
Down szindréoma D72.0 Diabetes mellitus (ll-es tipus 2) E11
Leukocyta adhézids deficiencia szindromak Q82.8 Obesitas E66.9
Papillon-Lefévre szindréma Q82.8 Osteoporosis M81.9
Haim-Munk szindréma E70.3 Arthritis (rheumatoid arthritis, osteoarthritis) | M05-06
Chediak-Higashi szindroma D70.0 M15-19
Sulyos neutropenia — Congenitalis neutropenia Emociondlis stressz és depresszio F32.9
(Kostmann szindroma) D70.4 Dohanyzas (nikotinfiigg6ség) F17
— Cyclicus neutropenia Gydgyszer — mellékhatasok
Primer immunodeficiencia betegségek D71.0
— Chronicus granulomatosus betegség D82.9 3. A PARODONTALIS GYULLADASTOL
— Hyperimmunoglobulin E szindréma Q87.8 FUGGETLENUL PARODONTALIS
Cohen szindréma PUSZTULAST OKOzZO
SZISZTEMAS ALLAPOTOTK
1.1.2. A szajnyalkahartyat és a gingivat
érint6 betegségek 3.1. DAGANATOK
Epidermolysis bullosa Q81.2 A parodontélis szdvetek direkt dagantos
— Dystrophias epidermolysis bullosa Q81.8 betegségei
— Kindler szindréma D68.2 — Oralis carcinoma planocellulare C03.0-1
Plasminogen deficiencia — Odontogen tumorok D48.0
— Egyéb primer parodontalis daganatos C41.0
1.1.3. Koétoszoveti betegségek Q79.6 betegségek
Ehlers-Danlos szindréma (1V, VIII tipus) D84.1 A parodontalis szévetek szekunder C06.8
Angioedema (C1-inhibitor deficiencia) M32.9 metasztatikus daganatos betegségei
Szisztémas lupus erythematosus
3.2. EGYEB, A PARODONTALIS
1.1.4. Metabolikus és endokrin betegségek |E74.0 SZOVETEKET ERINTO BETEGSEGEK
Glycogen tarolasi betegségek E75.2
Gaucher kér E83.30 Granulomatosis with polyangiitis (Wegener) |M31.3
Hypophosphatasia E83.31 Langerhans cell histiocytosis C96.6
Hypophosphatemias rachitis Q78.8 Giant cell granuloma K10.1
Hajdu-Cheney szindréma Hyperparathyroidism E21.0
Szisztémas scelrosis (scleroderma) M34.9
1.2. SZERZETT D70.9 Osteolysisi (Gorham-Stout szindroma) M89.5
IMMUNHIANYOS ALLAPOTOK B24
Szerzett neutropenia
HIV fertézés

2. A természetes fogak koriil kialakult
mucogingivalis allapotok

2.1. Az inyrecesszid definicidja

Az inyrecesszio kilénbdzd patoldgias és nem patoldgi-
as folyamatok okozta inyvisszahuzédas, amely klinikai
tapadasveszteséggel tarsul. inyvisszahtizédas alakul-
hat ki mind a buccalis és ordlis felszineken, valamint az
interproximalis régioban. Az inyrecesszié komoly esztéti-

kai hatrany, fognyaki érzékenységet okoz, talajan fognyaki
caries vagy nem carieses fognyaki kopas alakulhat ki [4].

2.1.1. Milyen médon hozhatd kapcsolatba

az inyrecesszio a gingiva fenotipusaval?
Az Uj terminoldgia a biotipus helyett a parodontdlis fe-
notipus terminoldgia bevezetését javasolja, amely kife-
jezi a parodontium haromdimenzids allapotat. Ez maga-
ba foglalja a gingiva fenotipust, valamint az alveolaris
csontlemez vastagsagat (csont morfotipus) is. Irodalmi
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adatok igazoljak, hogy a vékony parodontalis fenotipus
fokozza az inyrecesszio kockazatat [15, 16].

Az iny vastagsagat elsé megkdzelitésben megitél-
hetjik annak alapjan, hogy a sulcusba vezetett stan-
dard parodontalis szonda milyen mértékben tiinik at az
inyszélen —1) attin6 szonda: vékony (<1 mm), 2) nem
attlind szonda: vastag (> 1 mm) [17, 18].

Invaziv médon az iny vastagsaga a gingiva transz-
gingivalis szondazasaval mérhets. Ujabban specialis
elektronikus készlilékekkel is mérhetd az iny vastagsa-
ga. A gingiva haromdimenzios értékeléséhez mérniink
kell a gingiva propria szélességét, azaz az inyszél és
a mucogingivalis hatarvonal k6z6tti tavolsagot. Az alve-
olaris csont morfotipusa haromdimenziés CBCT tech-
nikaval mérhetd. Igazolt 6sszefliggés van az alveolaris
csont morfotipusa és a gingiva vastagsaga kozott [19,
20]. Ma még a parodontalis fenotipus egyetlen mérés-
sel 6sszességében nem hatarozhatdé meg, azonban a
gingiva fenotipusa biztonsaggal és reprodukalhaté mo-
don vizsgalhato és értékelhetd [19]. A munkabizottsag
megerd@sitette, hogy optimalis, egyénre szabott sz4j-
higiénias technika mellett barmely gingiva fenotipus
(vastagsag/szélesség) esetén fenntarthatd gyulladas-
mentes allapot [19, 20]. Egyes vizsgalatok szerint a
helytelen fogmosasi technika szerepet jatszik az inyre-
cesszio kialakulasaban és el6segiti annak progresszio-
jat. Azonban az irodalmi adatok ellentmondasosak [21].
Az intrasulcularis restauratum széli zarasa, elsésorban
vékony fenotipusban, 6sszefliggésbe hozhato inyre-
cesszioval. Fogszabalyozé kezelések soran a fogak la-
bidlis irdnyu mozgatasa utan a vizsgalatok 5—12%-ban
észleltek, elsésorban a alsé metszéfogak mentén, iny-
recessziét. Otéves kdvetéses vizsgalatok szerint azon-
ban id6vel mar az esetek 47%-ban alakult ki inyvissza-
huzédas [22, 23]. Ebben egyértelmlen a fog mozgatasi
irdnya, a csont morfotipusa és a gingiva bucco-lingualis
vastagsaga a meghatarozé [22, 23, 24].

2.2. Az 2017-es klasszifikacios munkacsoport altal
javasolt, uj inyrecesszios klasszifikdcios rendszer
(2. tablazat) [2, 4]

2.2.1. Mucogingivalis allapotok

Bizonyos egyéni anatdmiai és morfoldgiai variaciékon
belll ,normal mucogingivalis allapotrol” beszélhetlnk,
ha nem észlelhet6 semmilyen patoldgias elvaltozas
(gingivitis, parodontitis, inyrecesszid). Lehetnek olyan
extrém, egyéni variaciok is, amikor nyilvanvalé pato-
I6giai elvaltozasok nélkil sem mindsithet6 az allapot
egészséges variacionak [2, 4].

a) Inyrecessziéval tarsulé mucogingivélis dllapotok

Jellemz6je az inyszél apicalis iranyu visszahuzédasa.
Az allapot leirasaban a legfontosabb paraméterek: az
interdentalis tapadasi nivo, a gingiva fenotipus (vastag-
sag /szélesség), a gydkérfelszin allapota (caries vagy
a NCCL jelenléte vagy hianya), a zomanc/cement-hatar

detektalhatésaga, a fogak pozicidja, a frenulum helyze-
te, az egymassal érintkez6 recesszo altal érintett fogak
szama, esztétikai zavar, valamint a fognyaki érzékeny-
ség [2, 4].

b) Mucogingivadlis allapotok inyrecesszio nélkdil
inyrecesszié nélkiil a gingiva allapota a fenotipus alap-
jan (inyvastagsag és a keratinizalt gingiva szélessége)
definialhato, akar egy-egy fog, akar az egész fogsor
mentén. Ebbe a kategodridba tartoznak a hibas frenu-
lum- és fogpoziciok, valamint a sekély vestibulum.

2.2.2. Inyrecesszié 2017-es klasszifikdcidja
az interdentalis klinikai tapaddsvesztes€g
mértéke szerint [25].
Recesszio I-es tipus (RT1: inyrecesszi6 ép interden-
talis tapadasi nivé mellett. Az interdentélis zomanc/
cement-hatar nem detektalhaté sem a fog mezialis sem
disztalis oldalan.

Recesszio ll-es tipus (RT2): Interdentdlis tapadas-
veszteséggel tarsuld inyrecesszid. Az interdentalis
tapadasveszteség mértéke az interdentalis zomanc/
cement-hatartol az interdentalis sulcus/tasak bazisig
mérve kevesebb vagy egyenld a buccalis tapadasvesz-
teség mértékével (a buccalis zomanc/cement-hatar és
buccalis sulcus/tasak bazis kdz6tti tavolsag).

Recesszio lll-as tipus (RT3): Interdentalis tapadas-
veszteséggel tarsuld inyrecesszid. Az interdentalis
tapadasveszteség mértéke az interdentalis zomanc/
cement-hatartol az interdentalis sulcus/tasak bazisig
mérve nagyobb, mint a buccalis tapadasveszteség
(a buccalis zomanc/cement-hatar és buccalis sulcus/ta-
sak bazis koz6tti tavolsag) [2, 4]. 2. tabldzat.

3. Traumas occlusio és traumas occlusids erok

A traumatizal6 occlusios er6k definicidja: barmilyen,
a fog érintkezése soran fellépd er6behatas, amely akar
a fogakon, akar a rogzité apparatusban sérlést okoz.
A traumas occlusio hisztoldgiai terminolégia, amely le-
irja a karositd er6behatas okozta patoldgias elvaltoza-
sokat.

Nincs megalapozott bizonyitéka annak, hogy akar
a traumatizald occlusids er6k, akar a traumas fogérint-
kezés emberben a gydkérhartyarostokban gyulladast
vagy parodontalis tapadasveszteséget okozna. Ugyan-
akkor mind allatkisérletek, mind human vizsgalatok ala-
tamasztjak azt, hogy traumas occlusio tarsulhat sulyos
parodontitissel [2, 5]. Azonban az a tétel, miszerint em-
berben a traumas occusalis er6hatasok gyorsitanak
a parodontitis progresszidjat, nem igazolédott. Ugyan-
csak nincs tudomanyos bizonyiték arra, hogy az oc-
clusalis trauma oka lenne nem carieses cervicalis
lézioknak [2, 5]. Az abfractio patomechanizmusa,
amely szerint a dentin/cement-hataron a fog enyhe el-
hajlasabdl eredd fesziiltség miatt alakul ki ék alaku ko-
pas, szintén nem bizonyitott. JOI kontrollalt vizsgalatok



szerint a traumas occlusios er6k nem okoznak inyvisz-
szahuzodast [26, 27]. Human vizsgalatok és allatkisér-
letek igazoltak, hogy bizonyos orthodontiai er6k karo-
sithatjak a régzit6 apparatust, inyrecessziot, valamint
gyokér- és alveolaris csontreszorpciot okozva [28].
Ugyanakkor az is igazolt, hogy nagyon jo szajhigié-
nia mellett sikeres fogszabalyozé kezelés végezhetd
redukalt parodontiumon is anélkil, hogy az karositana
a rogzité apparatus integritasat [29, 30]. Klinikai vizsga-
latok igazoltak, hogy a fogmobilitas csdkkentése j6-
tékony hatassal van a parodontalis kezelések kime-
netére [31]. Kérdéses, hogy megkilénbéztethetiink-e
primer és secunder traumas occlusiét. Minden esetben
az oki kezelés célja a traumatizald erék kikiiszébodlése.
Fokozott mobilitas esetén a fogakat sinezni kell [2, 5].

3.1. Esetdefiniciok és diagnosztikai megfontolasok

3.1.1. Traumatizald occlusids erbk definicidja: barmely
er6behatas, amely a fogak, vagy a parodontalis régzité
apparatus karosodasat okozza. Ennek tiinete lehet fre-
mitus, fokozott fogmobilitas, héérzékenyseég, fokozott fog-
kopas, fogvandorlas, ragaskor fellépd fajdalom, gyokér-
fraktura. Radioldgiai jele a gyokérhartya-rés kiszélesedése,
gyOkér-reszorpcio vagy hypercementosis [2, 5].

3.1.2. Traumds occlusio definicidja: a traumatizalé eré-
behatasok kdvetkeztében az alveolaris csontban, ce-
mentszdvetben és a gydkréhartyaban kialakulo patologi-
as elvaltozasok. Ez hisztoldgiai meghatarozas, azonban
klinikailag segit a diagndzis felallitasaban az adaptiv fog-
mobilitas (fremitus), a progredialo fogmobilitas és fajda-
lom jelenléte, valamint a radioldgiai képen a kiszélese-
dett gydkérhartyarés. Mivel a traumas occlusio klinikai
tlinetei mas patologias allapot tlineteivel megegyezhet-
nek, sokszor alapos differencialdiagnosztikai vizsgalat
szllkséges a lehetséges egyéb okok (endo-parodontalis
[ézid, tumor, osteomyelitis) kisz(irésére [2, 5]. (3. tablazat).

4. A restauratumokkal és egyéb,
a természetes fogakkal 6sszefliggd
allapotok/faktorok

Sok, a természetes fogakkal és restauratumokkal 6sz-
szefliggl tényezd okozhat kdros elvaltozast a parodon-
tiumban [2, 6]. 1961 6ta hasznalja az irodalom a biol6-
giai szélesség fogalmat a supracrestalis k6t6szévetes
és hamtapadas leirasara [32]. A supracrestalis tapadas
hisztoldgiailag a junctionalis epitheliumbdl és a supra-
crestalis dentogingivalis rostrendszerbdl all. Az uj ter-
minoldgia, a bioldgiai széless€g helyett a supracrestal
tissue attachment fogalom bevezetését javasolja.

A legujabb irodalmi adatok egyértelm(ien alatamaszt-
jak, hogy a supracrestalis kt6szdveti tapadas kdzelébe
bevezetett restauratum széle gyulladast, a parodontalis
tapadas karosodasat, csontreszorpciot, a kétészdvetes
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és hamtapadas apicalis iranyu visszahtuzodasat okoz-
za. Ezt a tételt allatvizsgalatok szdvettanilag is meger6-
sitik [2, 6]. Azonban a rendelkezésre all6 irodalmi ada-
tok alapjan nem donthetd el, hogy ez a karosodas plakk
okozta gyulladas, mechanikai artalom, a restauratum
anyaganak toxicitasa vagy ezek kombinacioja.

Irodalmi bizonyitékokkal alatamasztott, hogy a direkt
vagy indirekt restauratumok plakk retenciét okozhatnak
és klinikai tapadasveszteséggel tarsulnak. Ugyanakkor
a pillérfogak preparalasakor vagy lenyomatvétel soran
fellépd trauma is parodontalis karosodast okozhat [2, 6].
A sulcusba enyhén bevezetett tokéletes széli zarédasu
restauratumok azonban nem okoznak inygyulladast,
amennyiben a paciens egyéni szajhigiéniaja tokéletes,
és rendszeresen részt vesz a szupportiv kezelési prog-
ramban. A restauratumok korrekt emergenciaprofiljanak
definialasa ma még kérdéses. Nincs olyan irodalmi
adat, amely alatamasztana, hogy a tokéletes széli za-
rédasu restauratum parodontalis tapadasveszteség oka
lehetne, azonban a plakkretenciét képez6 hibas restau-
ratum a parodontalis tapadasveszteség egyik komoly
riziko-tényezdje [2, 6].

Irodalmi adatok szerint az optimalis kivehetd restau-
ratum tokéletes egyéni szajhigiénia mellett nem okoz
tapadasveszteséget és fokozott fogmobilitast. Azonban
a kivehet6 pétlas komoly plakk retencios tényezd lehet,
ha a paciens mechanika plakk-kontrollja elégtelen és
a professzionalis szajhigiénias programban sem vesz
részt [2, 6].

A természetes fogak kilénb6z6 morfoldgiai anoma-
lidi (zoméanc-nyulvany, zomanc-gyongy, fejlédési pa-
latinalis barazdak), valamint helyzeti rendellenességei
(torlédott fogazat, egyéb ortodonciai rendellenességek)
komoly plakk-retencids faktorok, és az inygyulladas, va-
lamint a parodontalis tapadasveszteség fontos lokalis
rizikofaktorai [2, 6]. A restauratumok anyagai allergizal-
hatjak a szervezetet, els6sorban inyszélre lokalizalodo
gyulladas formajaban (desquamativ gingivitis) mani-
fesztalodik és megfelelS plakk-kontrollra nem reagal.
Kevés irodalmi adat all rendelkezésre arrdl, hogy a k-
[16nb6z6 fémek kdzott fennalld ionaramlas milyen mér-
tékben okoz gyulladast [2, 6].

A peri-implantaris allapotok és betegségek

A betegségek Uj felosztasanak kétségkivil nagy érde-
me a peri-implantaris megbetegedések és eltérések
klasszifikacidja, és mindenekel6tt a peri-implantaris
egészség meghatarozasa. Az implantatumok piaca a
vilagon kozel 4 milliard dollar évente, és majdnem 8%-
os névekedéssel lehet szamolni minden esztend8ben.
Csak az Amerikai Egyesdilt Allamokban behelyezett im-
plantatumok szama évente 5 millio darab [33]. Tekin-
tettel arra, hogy az USA-ban 5 év alatt nem kevesebb,
mint 670000 darab teljes csip6- és térdprotézis be-
helyezése toérténik [34], belathatd, hogy a dentalis im-
plantatumokat visel6 paciensek ordlis egészségének
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2. tabldzat

A mucogingivalis allapotok — inyrecesszio és gingiva fenotipus klasszifikacidja

GINGIVA

FOGAK

Recesszié-
mélység

Gingiva
vastagsaga

Keratinizalt gingiva
szélessége

Zomanc/cement | Gyokérfelszin
hatar A/B* konkavitas +/—*

Nincs recessio

Recessio tipus 1.

Recesszido tipus 2.

Recesszi6 tipus 3.

x

Zomanc/cement-hatar
A pontosan meghatarozhat6 zomanc/cement-hatar
B nem meghatarozhaté zomanc/cement-hatar

XX Gyokérfelszin konkavitds
+ > 0,5 mm nagyobb cervicalis Iépcsé detektalhatd
— > 0,5 mm nagyobb cervicalis Iépcsé hianya

3. tdblazat

Az occluzids trauma klinikai és radioldgiai diagnosztikai jelei

FREMITUS

HOERZEKENYSEG — HIDEG/MELEG

FOKOZOTT FOG MOBILITAS

RAGASKOR FAJDALOM VAGY DISZKOMFORT

HIBAS FOGERINTKEZESEK

KISZELESEDETT GYOKERHARTYARES

ATTRICIOS FAZETTAK

GYOKERREZORBCIO

FOGVANDORLAS

CEMENTHASADAS

GYOKER- VAGY KORONAFRACTURA

fenntartasa, valamint az implantatumokkal 6sszefliggd
komplikaciok ellatasa nagy anyagi és humaneréfor-
ras mellett komoly tudasbazist is igényel, amely kiala-
kitdsanak alapvet6 eleme, hogy meghatarozasra ke-
riljén a peri-implantdris egészség fogalma. Tovabba,
definialni kell a biolégiai komplikaciok dénté hanyadat
kitevé biofilm okozta peri-implantaris gyulladasos be-
tegségeket, a hozzajuk kapcsolodo diagnosztikai pa-
ramétereket, amelyek lehet6vé teszik, hogy egységes
kezelési protokollok jojjenek létre. Ez nagyon fontos
azért is, mert a peri-implantaris komplikacidék nagysag-
rendjét, a terapias sziikségletet az err6l sz616 kozle-
mények szama és citacidik exponencialis ndvekedé-
se is jelzi [35]. Az Uj osztalyozas kisérletet tett arra,
hogy a peri-implantaris egészség és betegségek, alla-
potok dsszes aspektusat 6sszegyljtse, rendszerezze
és esetmeghatarozasok segitségével nem csak a klini-
kusok napi gydgyitd tevékenységét kdnnyitse, hanem
megfelel6 kiindulasi alapot biztositson az epidemioldgi-
ai vizsgalatok szamara is [36].

A dentdlis implantatummal &sszefliggé szévédmeé-
nyeket két csoportra osztjuk, a technikai és a bioldgiai
komplikaciokra. A technikai problémak az implantatum
és a szuprastruktura mechanikai karosodasat jelentik,
mig a bioldgiai komplikaciok az osseointegralddott im-
plantatum kordili széveteket ér6 karosodasok, amelyek
akadalyozhatjak az implantatumon elhorgonyzott res-
tauratumok funkcioit [37]. A peri-implantaris betegségek

osztalyozasa a peri-implantaris egészség definialasa
mellett a biofilm okozta lagy- és keményszéveti karo-
sodasokat, valamint a fogatlan allcsontgerincen és az
implantatum mellett kialakuld l1agy- és keményszdéveti
defektusokat rendszerezi. Nem érinti a ritkdbban el6for-
duld technikai, illetve bioldgiai (implantatumot hordozé
szovetek jo- és rosszindulatu szévetszaporulatai) elté-
réseket, annak ellenére, hogy ezek utanozhatjak, rész-
ben el6idézhetik a biofilm okozta karosodast jellemzé
tineteket [36, 37, 38, 39, 40, 41, 42, 43].

Peri-implantaris betegségek és allapotok (Berglundh T,
Armitage G, et al. 2018):

¢ Peri-implantaris egészség

* Peri-implantaris mucositis

¢ Peri-implantitis

Dentalis implantatumok mellett kialakuld

lagy- és keményszdveti hiany

1. A peri-implantaris egészséges allapot

Az implantatumot kéruloleld szévetek két nagy csoport-
ra oszthatok, kemény- és lagyszdvetre. Az implantatum
felszinével szoros kontaktust alkotd csont biztositja a
stabilitast, amelyet a sebgydgyulas soran kialakuld peri-
implantaris mucosa védi a szajuregben fellép6 kérnye-
zeti hatasoktol, elsésorban az allandé mikrobialis terhe-



[éstdl, amely az implantatumfelszinen, illetve a felépit-
meényen képz6dé biofilmnek készénhet6 [44, 45]. Bar
nagy a hasonlésag a peri-implantaris és parodontalis
struktura felépitésében, a Iényeges kildénbségek alap-
vetéen befolyasoljak mind a hisztoldgiai, mind a klini-
kai paramétereket. Ezek kdzétt emlithetd a kotészoveti
rostok mennyisége, iranya, a vérellatas, a titanfelszin és

a foggyodkeret boritdé cement-felszin kiléonb6z&sége,

a fog koronajanak anatémiai strukturaja, valamint az

implantatum szuprastruktura kiképzése kozétti differen-

cia [42].

Araujo és Lindhe alapvet6en a gyulladas klinikai tu-
neteinek hianyaval definialta a peri-implantaris egész-
séget [38], de a klasszifikaciét meghatarozé munkacso-
portnak ezzel 6sszefliggésben szamos fontos kérdésre
is valaszt kellett keresnie [43]:

* Milyen hisztolégiai paraméterek hatarozzak meg a peri-
implantaris egészséges allapotot, milyen alapvet§
kilébnbség talalhaté 6sszehasonlitva a parodontalis
szbvetek egészséges allapotaval?

* Milyen klinikai paraméterek irjak le a peri-implantéaris
szOvetek intakt allapotat, milyen eltérések fogalmaz-
hatok meg az egészséges parodontiummal dssze-
hasonlitva?

» Milyen klinikai vizsgalatok alapjan allapithatjuk meg
a gyulladasos folyamatok hianyat a dentalis implan-
tatum kordli szévetekben?

» Sziikséges-e, illetve szabad-e a peri-implantaris sz6-
veteket parodontalis szonda segitségével vizsgalni,
meghatarozhaté-e kritikus szondazasi mélység, amely-
nél mélyebb érték mar kérosnak szamit?

* Ha csokkent a peri-implantaris csontallomany, be-
szélhetlink-e peri-implantaris egészséges allapotrol?

A kiindulasi értékeket az implantatum bedlltetését ko-
vetd csont 6sszehangolt atéplilését kdvetd allapothoz
képest kell vizsgalni, ami azt jelenti, hogy egészséges
esetben az implantatum behelyezését kévets egy év-
ben, a funkciéba helyezett implantatumnal a csontvesz-
teség nem haladja meg a 2 mm-t [42]. Lényeges, hogy
az implantatum funkcioba helyezését kévetéen mind
szondazéasi mélyseég-érték, mind rontgenfelvétel alljon
rendelkezéslinkre, ami referenciapontot szolgaltathat
a peri-implantaris szévetek destrukcidjanak mérése-
hez [43].

Az egészséges peri-implantaris mucosa vastagsaga
atlagosan 3-4 mm, amelybdl 2 mm a koronalisan elhe-
lyezkedd epithelium (epithelidlis tapadas a titanfelszi-
nen, sulcularis epithelium), a maradék a csontszél felett
elhelyezkedd két6szoveti réteg. Ez adheziven rogziil az
implantatumhoz: a kapcsolddé felszin mellett fibroblast-
ban dus réteg, ettdl lateralisan f6leg kollagénrostokat
tartalmazé allomany figyelheté meg [45, 47]. Az implan-
tatum felszine mellett elhelyezked6 hamstrukturatdl la-
teralisan elhelyezkedd kétészdvetben a dentogingivalis
plexushoz hasonld érszerkezet talalhato [46], ahol peri-
vascularis gyulladasos sejtek csoportjai (T- és B-sej-
tek), valamint PMN-sejtek figyelhet6ék meg [47]. Az ad-
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heziv kot6szoveti réteg csekélyebb érellatassal bir,
viszont ebben a rétegben az interface mentén elhelyez-
kedve, makrofagok lathatdk [38].

A gazdag dentogingivalis rostrendszerrel szemben
a peri-implantaris lagyszévetekben kevesebb a kolla-
génrost, a csontszéltél marginalis irdnyba, az implan-
tatumfelszinnel parhuzamosan futnak és még kisebb
szamban circularis rostok is talalhatok. Arrdl nincsenek
megfelel6 adataink, hogy abban az esetben, ha az im-
plantatumokat nem-keratinizalt nyalkahartya veszi ko-
rul, milyen mennyiségben és milyen orientacioval fi-
gyelhet6k meg kollagénrostok [38].

A parodontalis szévetekhez hasonléan a peri-implan-
taris sulcus mélységét sem lehet pontosan meghataroz-
ni szondazas segitségével: egészséges esetben, illetve
peri-implantaris mucositis esetén kisebb (0,2 mm), peri-
implantitis esetén nagyobb (> 1,5 mm) mértékben pe-
netral a lagyszovetek kdzé a parodontalis szonda el6-
irt (0,25 Nm) nyomast alkalmazva. Allatkisérletek alapjan
azonban elmondhatd, hogy a ham a sérilést kdévetéen
5-7 napon beliil regeneralédik [38]. igy, az elébb emlitett
sériilésnek készdnhetben a szondazast kdvetd pont-
szer(i vérzés nem patoldgias [42]. A peri-implantaris
zaras a strukturalis kilénbségeknek készénhetben ki-
sebb ellenallast mutat, mint a parodontalis tapadas a
természetes fogaknal. Ezt a csontszél feletti implanta-
tum melletti adhézids kétészoveti rétegben elhelyezke-
dé rostok mennyisége, orientaciodja, valamint a fogak-
nal a cementben elhorgonyzott kétészdvetes tapadas
kodzotti kilbnbség magyarazza [38].

Ha 8sszehasonlitjuk a peri-implantaris mukozat a fe-
szes innyel, az 1-1,5 mm-rel vastagabb lehet. A peri-
implantaris nyalkahartya vastagsaga fligg a paciens
gingiva fenotipusatdl is. Egy természetes fog kdzotti
papilla magassaga < 5 mm, és a magassagot a ter-
mészetes fog kotészdvetes tapadasa determindlja, mig
két implantatum kdz6tt a papillamagassag atlagosan
3 mm, de fligg a peri-implantaris csontlefutastodl is [38].
Ha a keratinizalt nyalkahartya szélességét hasonlitjuk
Ossze ket oldalon azonos pozicidban elhelyezked6 fog
és implantatum mellett, akkor a természetes fog mel-
lett atlagosan 1 mme-rel szélesebb keratinizalt iny talal-
hatd, mivel az ellenoldali implantatum helyérél eltavoli-
tott fog elvesztését kdvetden buccalis csontreszorpciod
zajlik. Ennek kdszénhetéen a sulcus bazisanal a peri-
implantaris lagyszévetek vastagabbak, mint a gingiva.
A keratinizalt mucosa jelent8ségét az egészséges peri-
implantaris allapot fenntartasaban eltéréen itélik meg
a rendelkezésre allé kutatasok: vannak szerz6k, akik
legalabb 2 mm széles keratinizalt nyalkahartyat tarta-
nak sziukségesnek, masok viszont annak hianyaban is
fenntarthatd allapotrél beszélnek [38].

A fentiek ismeretében a peri-implantaris egészség de-
finialasahoz a gyulladast jelz klinikai paraméterek, igy
a szondazasi vérzés hianya és az 5 mm-t nem meg-
halad6 szondazasi mélység meghatarozok, annak el-
lenére, hogy nincs megfelel§ klinikai evidencia a koéros
szondazasi mélység meghatarozasahoz [43]. A funk-
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cioba helyezett implantatum koérdli fizioldgias csontat-
épulést kdvetd csontreszorpcio hianya réntgenfelvéte-
lek segitségével végzett mérés alapjan értékelhetd [42].
A klinikai vizsgalatok elvégzése évente ajanlott, és ter-
mészetesen a szajhigiéné értékelése is beletartozik,
kiilldndsen az implantatum és a restauratumok felszi-
nén elhelyezked§ biofilm jelenlétére [42].

2. A peri-implantaris betegségek

A peri-implantaris betegségek definiciéjanak megha-
tarozasa, a szovettani és klinikai paraméterek leirasa,
a pontos etioldgia és a rizikétényez6k azonositasa volt
a peri-implantaris elvaltozasok klasszifikaciojat készité
munkacsoport célkitlizése [43].

2.1. Peri-implantdris mucositis

A peri-implantaris mucositis a dentdlis implantatum ké-
rili lagyrészek gyulladasa, amelyet nem kévet az elhor-
gonyzast biztosité csont destrukcidja [48]. A peri-im-
plantaris mucositis elsédleges oki tényezje a plakk-
akkumulacio, amelyet a kisérletes gingivitis-modellhez
hasonl¢ kisérlettel sikerilt alatamasztani: a megfelel6
fog/implantatum tisztitds abbahagyasat kévet6en kiala-
kul az elvaltozas, és harom héttel a szajhigiéné helyre-
allitasat kbvetéen mar helyreall az egészséges allapot
[49, 50]. Hasonld bakterialis terhelés az implantatumok-
nal hevesebb gyulladasos valaszreakciot valt ki, mint a
fogaknal. A természetes fogaknal mért plakk-indexhez
képest az implantatumoknal jéval nagyobb gingivalis
index-értékek mérheték. Biomarkerek mennyiségi val-
tozasai is alatdamasztjak a dentalis plakk szerepét a
betegség kialakulasaban, illetve a szajhigiéné helyreal-
litasat kdvetd gyogyulast [50]. Nem plakk okozta elval-
tozasokrél minimalis adat all rendelkezésre: Lichen oris
betegcsoportban nem volt magasabb a peri-implantaris
mucositis el6fordulasa, mint a kontrollcsoport esetében.
Csak limitalt bizonyiték tamasztja ala azt a lehet6sé-
get, hogy az arra érzékeny személyeknél titan allergias
gyulladasos reakciot valtana ki [39].

A rizikétényez8ket vizsgalva a plakk felhalmozédas
f6 koroki tényez6 szerepét alatamasztja, hogy a fenn-
tarté terapiat elhanyagold személyek esetében, maga-
nak a peri-implantitis el6fordulasanak az esélyhanya-
dosa is megkozeliti a 6-os értéket. Azok a tényezdk,
amelyek megnehezitik az egyéni szajhigiénét, illetve
plakk-retencios tényezdéként j6hetnek széba (implan-
tatum szuprastruktura, restauratumok formaja, tulfolyt
ragasztécement), névelik a gyulladasos folyamatok ki-
alakulasanak esélyét [39]. A szervezeti valaszreakcid
egyeéni eltérései mellett mdédosito tényezdkeént kell sza-
molni a nem megfeleld glikémias kontroll-lal, a dohany-
zassal és a fej teriiletét ért sugarkezeléssel [42].

A szbvettani eltéréseket vizsgalva, az epithelidlis ta-
padastol lateralisan elhelyezkedd két6szdvet vasculari-

satidja megndvekedett, gazdag plasmasejtes és lym-
phocytas besz(ir6dés lathato. A gyulladasos reakcio
nem terjed a supracrestalis adhézids kétészoveti z6-
naba [39]. A klinikai tlineteket tekintve mindig jelen van-
nak a gyulladas lathato jelei (erythema, duzzanat és/
vagy suppuratio), valamint a szondazas hatasara je-
lentkez6 er8s (vonalszeri vagy csepp formaju) vérzés.
A gyulladas hatasara kialakul6 duzzanatnak, illetve a sz6-
vetek csdkkent rezisztenciajanak készénhet6en a szon-
dazasi mélység is névekedhet. Radioldgiai vizsgalat
segitségével a remodellaciét kéveté csontreszorpcid
nem észlelhet6 [42, 43].

A diagnézis megallapitasahoz az alabbi paraméte-
reket kell figyelembe venni a napi klinikai gyakorlat-
ban [42]:

1. A gyulladas lathato jelei, a nyalkahartya szine rézsa-
szinbdl vordssé valtozik, a szOvetek duzzadtak lesz-
nek, a témott nyalkahartya lagyabb szerkezet lesz.

2. Szondazasra kifejezett vérzés (vonalszerd vagy csepp)
és/vagy suppuratio.

3. Novekvd szondazasi mélység a funkcidba helyezést
kévet6en mért értékekhez viszonyitva

4. Az elkészitett rontgenfelvételen a kezdeti fiziologias
csontatépuléshez képest nem figyelheté meg csont-
veszteség.

2.2. Peri-implantitis

A peri-implantitis a dentdlis implantatumok koérdli széve-
tek koros elvaltozasa, amelyben a peri-implantaris lagy-
sz6vetek gyulladasa mellett a migyokeret roégzité csont
destrukciojaval is egydtt jar [40].

Egységes allaspont, hogy a peri-implantitist muco-
sitis el6zi meg, hasonléan ahhoz, ahogy a fogagy-gyul-
ladast is megel6zi a gingiva gyulladasa, bar a pontos
patomechanizmus még ma sem ismert [40]. Allatkisér-
letes modellben sikerdilt kimutatni, hogy a betegség
progresszidja soran a hamtapadas melletti kbt6sz6-
veti rétegben kialakulé gyulladasos sejt infiltratum
apikalis iranyba terjedve behatol az ép adhézids kot6-
szbveti rétegbe, akar elérve a csontszélt is [51]. Cos-
ta és munkatdrsai klinikai vizsgéalatban peri-implantaris
mucositisben szenved6 paciensek 6téves retrospektiv
vizsgalata soran felfedték, hogy a fenntarté terapiat el-
hanyagolé pacienseknél mind a peri-implantitis, mind
a parodontitis incidenciaja jéval magasabb volt, mint
azoknal, akik szigorian megjelentek a visszarendelé-
seken [52].

A peri-implantitis megjelenése mar koran észlelhetd,
az implantatumok funkcioba helyezését kdvetéen mar
2-3 évvel kialakulnak. Osszehasonlitva a fogagy-gyul-
ladas lezajlasaval, a progresszio gyorsabbnak bizonyul,
és nem linearis, hanem exponencialis névekedést mu-
tat [53].

Kisérleti allatoknal a mesterségesen létrehozott peri-
implantaris 1ézidban a gyulladasos sejtinfiltracié terle-



te, a gyulladasos sejtek szama és denzitasa nagyobb,
mint az experimentalis parodontitis allatmodellben ta-
pasztalt értékek. Az emlitett allatmodell kisérletben az
implantatum korll a csontpusztulds mértéke is gyorsabb
és kifejezettebb, mint a természetes fogak koérll [54].
A [ézio6tdl lateralisan elhelyezked6 egészséges két6szo-
vet is lényegesen dusabb erekben a peri-implantitises
allatoknal [55].

A mikrobioldgiai és immunoldgiai paraméterekben
markans kllénbség nem mutatkozik a dentalis implan-
tatum, illetve a fog tartészerkezetének gyulladasos de-
strukciojaban: nincs specialis mikroorganizmus vagy bio-
marker, amely specifikusan kétédne és emelkedett
mennyiségben fordulna el8 peri-implantitisben [43].

Erds bizonyitékok tamasztjak ala, hogy a parodonti-
tisben szenved6 pacienseknél a peri-implantitis el6for-
dulasanak kockazata szignifikdnsan nagyobb. A rossz
egyéni szajhigiénia és a fenntarté kezelések elmu-
lasztasa fontos rizik6faktorai a betegségnek, viszont
megfelel6 bizonyiték nem tamasztja ala azt, hogy a
fogagy-gyulladas kockazati tényez6i kdzott szerepld
dohanyzas és rossz glikémias kontroll a peri-implantitis
esetében is szdba j0hetnek [40, 43, 52].

A rendelkezésre all6 irodalmi adatok elégtelenek
annak biztos megitélésére, hogy a genetikai tényezok,
a feszes nyalkahartya hianya, az el nem tavolitott ra-
gaszté/cement-felesleg vagy az occlosalis tulterhelés
milyen mértékben jarulnak hozza a gyulladas kifejl6-
déséhez. Hasonldan nincs egyetértés abban, hogy a
mitét kézben fellépé szovédmények (nem megfeleld
hités, az implantatum behajtasakor alkalmazott tulzott
forgatényomaték, amely csont-kompresszidhoz vezet,
a felszinrél leszakadd titdnrészecske) milyen mérték-
ben ronthatjak az implantatum megtapadasat vagy tul-
élését. Az sem tisztdzott, hogy az implantatum viselé-
se soran a mechanikai tényez6k, mikromozgasok vagy
a biokorrdzié kockazati tényez&ként szerepelhetnének.
Tovéabbi kontrollalt vizsgalatok sziikségesek ennek ki-
deritésére [40, 42]. A funkcidba helyezést kovet6 mé-
résekhez viszonyitva kell értékelni a betegséget leird
klinikai paramétereket, a lagyszdvet gyulladasat jellem-
z6 vizualis (erythema, 6déma, mucosa volumenndve-
kedése), és mérhet6 (szondazast kdvetd erés vérzés,
szondazasi mélység) értékeivel egyltt, valamint a ront-
genfelvételen a detektalhatd csontpusztulast [40]. Az
egészséges szondazasi mélység meghatarozasa ne-
héz, mivel az implantatum koérili lagyrész vastagsaga
tag hatarok (1,6—7 mm) koz6tt valtozik [56]. A konszen-
zuskonferencia allaspontja szerint nem hatarozhaté meg
kritikus szondazasi mélység érték [42].

Diagnosztika a klinikai gyakorlatban az alabbi krité-

riumok alapjan térténhet [42]:

1. A gyulladas lathato jelei, szondazast kdvets vérzés
és/vagy suppuratio

2. A szuprastruktura behelyezését kdvetd szondazasi
érték ndvekedése
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3. N6vekvd csontveszteség a funkcioba helyezést ko-
vetben 1 évvel készitett rontgenfelvétel paraméterei-
hez viszonyitva

4. A kiindulasi mérések hianyaban: a csontveszteség
>3 mm és/vagy a szondazasi mélység =6 mm,
egyltt a szondazast koévet6 erés (vonalszeri vagy
csepp) vérzéssel.

2.3. Az implantatum koérdili
kemény- és lagyszdveti hianyok

A fogatlan allcsontgerinc vagy az implantatum korili ke-
mény- és lagyszévetek defektusai a dentdlis implanta-
cidval 0sszefiiggd gyakori jelenségek. Kialakulasuk
csontvesztéshez, a lagyszoévetek gyulladasahoz és
recesszidjahoz vezethet, kezeléslik nehéz, de fontos,
mivel az elvaltozasok jelentésen csdkkenthetik az im-
plantatumok élettartamat [41]. A lagyszdvethianyok a
mucosa mindségi vagy mennyiségi eltérése lehet (pl.
hianyzo keratinizalt nyalkahartya). A csontszéveti hiany
lehet a fogatlan allcsontgerinc horizontdlis és/vagy ver-
tikalis hianya, amely megakadalyozza az implantatum
protetikai szempontbdl idedlis pozicidban térténd teljes
csontba helyezését, mig az intra-alveolaris defektus,
fenesztracio vagy dehiszcencia az osszeointegralédott
implantatumnal alakul ki, amely tarsulhat egészséges
allapothoz [43], illetve kdros eltéréshez, funkciézavar-
hoz [41].
Tobbféle etioldgiai tényez6 vezethet kialakulasukhoz:
. szisztémas betegségek
. gyogyszerszedés
. a sebgyodgyulas eltérései
. a beavatkozasokra bekdvetkez§ szdveti reakciok és
a sz@vetek turnovere
. orofacialis régio sérllései
. a fogat, tartészerkezetét, a kdrilvevd inyt és a mu-
kozat érd helyi betegségek, allapotok
7. biomechanikai faktorok
8. szbveti morfoldgia és fenotipus
9. iatrogén hatéasok
A fenti faktorok egyedul vagy kombinacidban is el6idéz-
hetnek eltéréseket. A szdvethianyokat el6idézé ténye-
z6ket, illetve a defektusokat feloszthatjuk a szévet tipu-
sa (kemény- és lagyszovet), illetve az implantatumok
behelyezésének idejéhez viszonyitva (implantaciot
megeléz&en vagy utana alakult ki) (4. tabldzat).

A funkcidba helyezett implantatum mellett kialakuld
szbvethiany a lagyrész visszahuzédasahoz vezet, amely-
nek els6dleges okai az implantatum nem megfeleld
helyzete, a bukkalis csont hianya, vékony szdveti feno-
tipus, a szomszéd természetes fog tapadasvesztesége,
illetve sebészi trauma. A kemény- és a lagyszovetek
hianya 6nmagaban nem tekinthet6 kérosnak, de fon-
tos oka a kés6bb kialakulé gyulladasos folyamatoknak,
tovabbi csontveszteségnek, az implantatum megfeleld
tisztitasa nehezitetté valhat [41, 42, 43].
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4. tablazat

Az implantdtumokkal 6sszefliggd lagy- €és keményszdveti defektusokat okozo tényezbk

Keményszoéveti defektusok

Lagyszoveti defektusok

Fogelvesztés miatt

Parodontitis
Implantacié elétt Periapicalis 16zi6

Altalanos trauma

Szisztémas betegség

Hosszanti gyOkérfraktura

Trauma a fogeltavolitas soran

Sinus maxillaris alsé falanak kiboltosulasa

Fogelvesztés
Parodontitis
Szisztémas betegség

Peri-implantitis

Implantaciot kévetéen Talterhelés

Szisztémas betegség

Dehiszcencia, fenestratio
Implantatum malpoziciéja

Vékony mukdza fenotipus

A bukkalis csontfal hianya
Papilla magassag

Keratinizalt szévet szélessége
Fogvéandorlas

Allcsontok korral jaré valtozasai

Osszefoglalva e sorok szerz6i, akik megkisérelték a Fog-
orvosi Szemlében megjelend harom kézleményikben
réviden 6sszefoglalni a négy konszenzus konferencia
kdzel 20 szisztémas review kdzleményének, valamint
a négy konszenzus riport kdzel 300 oldalas anyagat,
kénytelenek vagyunk megallapitani, hogy bar a 2017-es
klasszifikacio a legujabb kutatasi eredmények alapjan
jelent6s modositasokat hajtott végre, azonban a kliniku-
sok szamara a fogagybetegség és peri-implantalis be-
tegségek klasszifikacidja és ennek révén a diagnosztika
sok tekintetben lényegesen bonyolultabba valt, és lé-
nyegesen mélyebb elemzéseket és kifinomultabb mo-
dern diagnosztikai technikakat igényel, mint korabban.
Az 1999-es klasszifikacié megjelenését kdvetGen mar
azonnal tébb kritikai publikacio latott napvilagot [57]. Ki-
vancsian varjuk, hogy milyen visszhangja lesz a leg-
Ujabb beosztasi rendszernek, és mennyiben szolgalja
majd a hatékonyabb evidencidkon alapuld diagnoszti-
kat és kezelési stratégidkat a klinikai gyakorlatban, de
a kutatasban is.

Irodalom

1. Armitage GC: Development of a classification system for periodon-
tal diseases and conditions. Ann Periodontol. 1999; 4: 1-6.

2. Jepsen S, CaTon JG, et al.: Periodontal manifestations of systemic
diseases and developmental and acquired conditions: Consensus
report of workgroup 3 of the 2017 World Workshop on the Classi-
fication of Periodontal and Peri-Implant Diseases and Conditions.
J Clin Periodontol. 2018; 45 (Suppl 20): S219-S229.

3. AwsanDAR JM, Susin C, HugHes FJ: Manifestations of systemic dis-
eases and conditions that affect the periodontal attachment appa-
ratus: case definitions and diagnostic considerations. J Clin Peri-
odontol. 2018; 45 (Suppl 20): S171-S189.

4. CortELLINI P, Bissapa NF: Mucogingival conditions in the natural
dentition: narrative review, case definitions and diagnostic con-
siderations. J Clin Periodontol. 2018; 45 (Suppl 20): S190-S198.

5. Fan J, Caton JG: Occlusal trauma and excessive occlusal forces:
narrative review, case definitions and diagnostic considerations.
J Clin Periodontol. 2018; 45 (Suppl 20): S199-S206.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

. Ercoul C, CaTon JG: Dental prostheses and tooth-related factors.

J Clin Periodontol. 2018; 45 (Suppl 20): S207-S218.

. Sanz M, CeriELLo A, BuysscHAERT M, et al.: Scientific evidence on

the links between periodontal diseases and diabetes: consensus
report and guidelines of the joint workshop on periodontal dis-
eases and diabetes by the International Diabetes Federation and
the European Federation of Periodontology. J Clin Periodontol.
2018; 45: 138-149.

. LaLa E, Papapanou PN: Diabetes mellitus and periodontitis: a tale

of two common interrelated diseases. Nat Rev Endocrinol. 2011;
28 (7): 738-748.

. Paparanou PN, Sanz M, et al.: Periodontitis: consensus report of

workgroup 2 of the 2017 World Workshop on the Classification
of Periodontal and Peri-Implant Diseases and Conditions. J Clin
Periodontol. 2018; 45 (Suppl 20): S162-S170.

Toneti MS, GreenweLL H, Kornman KS: Staging and grading of
periodontitis: framework and proposal of a new classification and
case definition. J Clin Periodontol. 2018; 45 (Suppl 20): S149—
S161.

CHarree BW, WEesTon SJ: Association between chronic periodon-
tal disease and obesity: a systematic review and meta-analysis.
J Periodontol. 2010; 81: 1708-1724.

Penoni DC, FipaLco TK, Torres SR, et al.: Bone density and clini-
cal periodontal attachment in postmenopausal women: a system-
atic review and meta-analysis. J Dent Res. 2017; 96: 261-269.
FuaaLe NR, SmitH TO, Kaut A, Sorat N: Hand to mouth: a system-
atic review and meta-analysis of the association between rheu-
matoid arthritis and periodontitis. Front Immunol. 2016; 7: 80.
WARNAKULASURIYA S, DIETRICH T, BornsTEIN MM, et al.: Oral health
risks of tobacco use and effects of cessation. Int Dent. 2010;
60: 7-30.

Acupio G, CorteLLINt P, BuTi J, Pint PraTo G: Periodontal condi-
tions of sites treated with gingival augmentation surgery com-
pared with untreated contralateral homologous sites: an 18- to
35-year long-term study. J Periodontol. 2016; 87: 1371-1378.
CHamBRONE L, TaTakis DN: Long-term outcomes of untreated buc-
cal gingival recessions: a systematic review and meta-analysis.
J Periodontol. 2016; 87: 796-808.

pe Rouck T, EcHeaLl R, CoLLys K, pe Bruyn H, Cosvn J: The gin-
gival biotype revisited: transparency of the periodontal probe
through the gingival margin as a method to discriminate thin from
thick gingiva. J Clin Periodontol. 2009; 36: 428—433.

Kan JY, MorimoTo T, RunccHARAsSAENG K, Roe P, SmitH DH: Gin-
gival biotype assessment in the esthetic zone: visual versus di-
rect measurement. Int J Periodontics Restorative Dent. 2010;
30: 237-243.



19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

ZweeRs J, THomas RZ, Siot DE, et al.: Characteristics of peri-
odontal biotype, its dimensions, associations and prevalence:
a systematic review. J Clin Periodontol. 2014; 41: 958-971.
GHassemiaN M, LasoLo C, SEmERARO V, et al.: Relationship between
biotype and bone morphology in the lower anterior mandible: an
observational study. J Periodontol. 2016; 87: 680—-689.

Heasman PA, HoLuibay R, BryanTt A, PresHaw PM: Evidence for the
occurrence of gingival recession and non-carious cervical lesions
as a consequence of traumatic toothbrushing. J Clin Periodontol.
2015; 42 Suppl 16: S237-255.

Aziz T, FLores-MIR C: A systematic review of the association be-
tween appliance-induced labial movement of mandibular incisors
and gingival recession. Aust Orthod J. 2011; 27: 33-39.

Morris JW, CampeeLL PM, TabLock LP, et al.: Prevalence of gin-
gival recession after orthodontic tooth movements. Am J Orthod
Dentofacial Orthop. 2017; 151: 851-859.

RaspPerINI G, Acunzo R, CANNALIRE P, FArRRoNATO G: Influence of
periodontal biotype on root surface exposure during orthodon-
tic treatment: a preliminary study. Int J Periodontics Restorative
Dent. 2015; 35: 665—675.

Cairo F, Nieri M, CiNCINELLI S, MERVELT J, PAGLIARO U: The inter-
proximal clinical attachment level to classify gingival recessions
and predict root coverage outcomes: an explorative and reliability
study. JClin Periodontol. 2011; 38: 661-666.

BerniMouLIN J, CuriLoviE Z: Gingival recession and tooth mobility.
J Clin Periodontol. 1977; 4 (2): 107-114.

HarreL SK, Nunn ME: The effect of occlusal discrepancies on gin-
gival width. J Periodontol. 2004; 75: 98—105.

STENVIK A, Mu6R IA: Pulp and dentine reactions to experimental
tooth intrusion. A histologic study of the initial changes. Am J Or-
thod. 1970; 57: 370-385.

ELiasson LA, Hucoson A, Kurot J, Siwe H: The effects of orth-
odontic treatment on periodontal tissues in patients with reduced
periodontal support. Eur J Orthod. 1982; 4: 1-9.

Bovp RL, LeccotT PJ, Quinn RS, EakLe WS, CHamBERS D: Peri-
odontal implications of orthodontic treatment in adults with re-
duced or normal periodontal tissues versus those of adolescents.
Am J Orthod Dentofacial Orthop. 1989; 96: 191-198.

CoRrTELLINI P, ToneTTI MS, Lang NP, et al.: The simplified papilla
preservation flap in the regenerative treatment of deep intrabony
defects: clinical outcomes and postoperative morbidity. J Peri-
odontol. 2001; 72: 1702-1712.

GarcuiLo AW, WenTz FM, Orean B: Dimensions and relations of
the dentogingival junction in humans. J. Periodontol. 1961; 32:
261-267.

Dental Implants Market Size, Share, Growth | Industry Report
2018-2024. [A] https://www.grandviewresearch.com/industry-
analysis/dental-implants-market

American Joint Replacement Registry 2017 Annual Report [B]
http://www.ajrr.net/images/annual_reports/AJRR-2017-Annual-
Report-Final.pdf

Kunge B, Kunge A, BErTL K, StavrorouLos A: Peri-implant diseas-
es. Eur J Oral Sci2018; 126 (Suppl. 1): 88-94. [E]

Caton J, ArRmiTAGE G, BErGLUNDH T, et al.: A new classification
scheme for periodontal and peri-implant diseases and conditions
— Introduction and key changes from the 1999 classification.
J Clin Periodontol. 2018; 45 (Suppl 20): S1-S8. [C]

BerGLUNDH T, Persson L., KLINGE B: A systematic review of the

FOGORVOSI SZEMLE m 112. évf. 2. sz. 2019.

38.
39.
40.

41.

42.

43.

44,
45,

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

57.

51

incidence of biological and technical complications in implant
dentistry reported in prospective longitudinal studies of at least
5 years. J Clin Periodontol. 2002; 29: 197-212. [D]

ARrAuJO MG, LINDHE J: Peri-Implant Health. J Clin Periodontol.
2018; 45 (Suppl 20): S230-S236. [F]

Heimz-MayrieLp LJA, SaLvi GE: Peri-implant mucositis. J Clin Peri-
odontol. 2018; 45 (Suppl 20): S237-S245. [G]

ScHwaRz F, Derks J, MoNJE A, WaNG H-L: Peri-implantitis. J Clin
Periodontol. 2018; 45 (Suppl 20): S246—-S266. [H]

HimmerLe CHF, Tarnow D: The etiology of hard- and soft-tissue
deficiencies at dental implants: A narrative review. J Clin Peri-
odontol. 2018; 45 (Suppl 20): S267-S277. [I]

RenverT S, Persson GR, PiriH FQ, Camarco PM: Peri-implant
health, peri-implant mucositis, and peri-implantitis: Case defini-
tions and diagnostic considerations. J Clin Periodontol. 2018; 45
(Suppl 20): S278-S285. [J]

BeraLunDH T, ARMITAGE G, et al.: Peri-implant diseases and condi-
tions: Consensus report of workgroup 4 of the 2017 World Work-
shop on the Classification of Periodontal and Peri-Implant Dis-
eases and Conditions. J Clin Periodontol. 2018; 45 (Suppl 20):
S286-S291. [K]

ALBREKTSSON, T., SENNERBY, L: State of the art in oral implants.
J Clin Periodontol. 1991; 18: 474—-481. [L]

Towmasi C, TessaroLo F, CaoLa |, Piccoul F, et al.: Early healing of peri-
implant mucosa in man. J Clin Periodontol 2016; 43:816—824. [M]
BerGLUNDH T, LinbHE J, JonssoN K, ERicsson I: The topography of
the vascular systems in the periodontal and peri-implant tissues
in the dog. J Clin Periodontol. 1994; 21: 189-193. [N]

Towmasi C, TessaroLo F, CaoLa |, et al.: Morphogenesis of peri-im-
plant mucosa revisited: an experimental study in humans. Clin.
Oral Impl. Res. 25, 2014, 997—-1003 [O]

ZitzmanN, N. U., BErcLuNDH, T: Definition and prevalence of peri-
implant diseases. J Clin Periodontol. 2008; 35: 286—291. [P]
PonToriero R, ToneLL MP, CaRNevALE G, et al.: Experimentally
induced peri-implant mucositis. A clinical study in humans. Clin
Oral Implants Res. 1994; 5: 254-259. [Q]

Sawvi GE, AcLiETTA M, Eick S, et al.: Reversibility of experimental
peri-implant mucositis compared with experimental gingivitis in
humans. Clin Oral Implants Res. 2012; 23: 182—-190. [R]
ScHwarz F, MiHaTovic |, GoLusovic V, et al.: Experimental peri-im-
plant mucositis at different implant surfaces. J Clin Periodontol
2014; 41: 513-520. [S]

Costa FO, Takenaka-MaRTINEZ S, CoTa LO, et al.: Peri-implant
disease in subjects with and without preventive maintenance:
a 5-year follow-up. J Clin Periodontol. 2012; 39: 173-181. [T]
Derks J, ScHALLER D, HakaNnssoN J, et al.: Peri-implantitis — onset
and pattern of progression. J Clin Periodontol 2016; 43: 383—
388. [U]

Carcuac O, AsraHamssoN |, ALsouy JP, et al.: Experimental peri-
odontitis and peri-implantitis in dogs. Clin Oral Implants Res.
20183; 24: 363-371. [V]

Carcuac O, BErGLUNDH T: Composition of human peri-implantitis
and periodontitis lesions. J Dent Res. 2014; 93: 1083-1088. [W]
FucHicami K, MuNAKATA M, KiTazume T, TAcHIKAWA N, Kasugal S,
Kuropa S: A diversity of peri-implant mucosal thickness by site.
Clin Oral Implants Res. 2017; 28: 171-176. [X]

van DER WELDEN U: Diagnosis of periodontitis (Letter to the editor)
J Clin Periodontol 2000; 27: 960-961.



52

FOGORVOSI SZEMLE m 112. évf. 2. sz. 2019.

IsTvAN GERA, PETER VALYI

A new classification scheme for periodontal and peri-implant diseases and conditions
Third part: An updated classification of non plaque related periodontal conditions and peri-implant conditions

The basic objective of the first part of this report is to summarize the updated classification of the periodontal manifesta-
tions of systemic diseases and conditions affecting the course of periodontitis and also the developmental and acquired
conditions with direct negative effects on the periodontal attachment apparatus irrespective of the presence or absence
of dental biofilm. Case definitions and diagnostic considerations are also presented. According to the new classification
the periodontitis associated with diabetes or tobacco smoking (now considered a dependence to nicotine) are not re-
garded as a distinct diagnosis within the group of systemic diseases, rather as important modifying risk factors of tissue
destruction. The importance of the gingival phenotype, has been recognized and a new classification for gingival reces-
sions was proposed. There is no evidence that traumatic occlusal forces lead to periodontal attachment loss, or gingival
recessions. The term biologic width was replaced by supracrestal tissue attachment consisting of junctional epithelium
and supracrestal connective tissue. The infringement of restorative margins within the supracrestal connective tissue at-
tachment is associated with inflammation and periodontal attachment loss.

The second part covers the first evidence based classification for peri-implant diseases and conditions. The defini-
tions of peri-implant health, peri-implant mucositis, periimplantitis, and soft- and hard-tissue deficiencies were provided.
Peri-implant health is characterized by the absence of erythema, bleeding on probing, swelling, and suppuration. There
is strong evidence that plaque is the etiological factor for peri-implant mucositis. The main clinical characteristics of peri-
implant mucositis is bleeding on gentle probing, and swelling that might cause an increase in probing depth. Peri-im-
plantitis is a plaque-associated inflammation of the peri-implant mucosa associated with progressive loss of supporting
bone. Its characteristic clinical signs: bleeding on probing, suppuration, increased probing depths, soft tissue recession
and radiographic bone loss. The healthy keratinized mucosa around the implants are essential for the long term stability
of the implants and also for patient’s comfort.

Keywords: classification, case definition, genetic disease, gingival recession, gingival thickness, gingivitis,
occlusal trauma, periodontal disease, systemic diseases, dental implant, hard tissue deficiencies,
peri-implant mucositis, peri-implant tissues, peri-implantitis,




