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Alsoé részleges kivehet6 fogpotlast viseld paciensek mikrobiolégiai
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A tlibingeni implantatumregiszter recall-programjanak keretében az alsé allcsontba Ultetett implantatumokon, stégreten-
cidval elhorgonyzott, kivehetd protézist visel6, egészséges és peri-implantitiszes paciensek kerultek vizsgalatra. A 16 f6-
bdl allo kontrollcsoport professzionalis szajhigiénés kezelésben részesiilt. Az ugyancsak 16 f6s peri-implantitiszes cso-
port egyszeri, dezinfekcids, az un. ,AKUT” protokollon alapuld terapian esett at. A klinikai dokumentacioé a terapiat meg-
el6z8en (T1), majd 30, 90, 360 nappal (T2-T4) a terapia megkezdését kdvetben tortént. A peri-implantitisz-mentes és
peri-implantitiszben szenved§ paciensek leleteinek 6sszehasonlitasa soran a legfeltlin6bb eltérések a szondazasi mély-
ség, plakk- és vérzési index, implantatum-stabilitas (Perioteszt) és 6t parodontopathogén baktériumtdrzs koncentracio-
janak PCR (Hain Microldent teszt) értékeiben mutatkoztak. A terapiat kdveté szignifikans eltérések is ezen paraméte-
reken (kivéve az implantatum stabilitas) voltak mérhet6ek. A baktérium koncentracio, valamint a plakk és vérzési index
12 hénap eltelte utan ujra a kiindulasi értéket mutatta. A kontrollcsoportnal a statisztikai értékek nem voltak jelentésen
eltéréek. Ezen vizsgalat hatarain belll kijelenthetd, hogy az egyszeri konvencionalis dezinfekcids terapia nem vezet tar-

tés gydgyulashoz.
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Bevezetés

A peri-implantitisszel 6sszefligg6 csontleépulés valo-
sziniileg nem csak bakterialis okokra vezethet§ vissza.
A szakirodalom mar régoéta vitatja, hogy a dentalis imp-
lantatumok koérul fellép6 csontleépllés vajon elsédle-
gesen a tulterhelésnek, a mikrobioldgiai okoknak, avagy
inkabb e két faktor kombinaciéjanak az eredménye [1].
A legt6bb vizsgalat soran kimutathato volt, hogy a csont-
allomany bakteridlis eredetl destrukcidja az implan-
tatumot korulvevé csontagy gingivalis szakaszan lép
fel [2, 3]. Allatkisérletek és klinikai vizsgalatok felvetik
a hipotézist, hogy tulterhelés esetén az osszeointegracio
felbomolhat [4, 5, 6]. Mas tudomanyos munkak a bak-
terialis tényez6k primer fontossagat targyaljak [7, 8, 9,
10, 11, 12]. A peri-implantitisznél fellelheté mikrobia-
lis spektrum [13, 14], valamint a gyulladas patoldgiai
mechanizmusa a fogagy gyulladasos tasakjanak meé-
lylési szindrémajaval, hasonlé a parodontitisz lefolya-
sahoz. A lokalis immunreakcio, az implantatumok feliile-
te, formaja, valamint az implantatumot kértilvevé muco-
sa min&sége tovabbi fontos tényez6k a peri-implantaris
gyulladas kialakulasanal [15].
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A peri-implantitisz diagnosztikaja magaba foglalja
a klinikai, immunoldégiai és mikrobioldgiai dokumenta-
ciot, valamint a radioldgiai vizsgalatot. Fontos szerepet
jatszik tovabba, a fogpotlas barminem( hianyossaga
és az esetleges parafunkciok negativ hatasa. A klinikai
leletek kulcsszerepét a peri-implantaris higiénia ku-
tatasaban Mombelli és Lang is hangsulyoztak [16].
A betegdokumentacio alapvet6 paraméterei a tasak-
mélység, a szondazast kdvetd vérzés, gennyes vala-
dékozas szondazas vagy palpéacié esetén, valamint
a peri-implantaris plakk kvantitativ min6sége. A kiér-
tékelhet6 immunoldgiai laborparaméterek a szulkusz-
folyadékban talalhaté szamos immunfaktor: immunglo-
bulinok, mediatorok, enzimek és ezek bomlastermékei.
A klinikai rutindiagnosztika néhany [3, 4, 5] kivalasztott
indikatorbaktérium meghatarozasara szoritkozik, mivel
minden jel arra utal, hogy eme mikroorganizmusok
barmelyikének a szaporodasa mar énmagaban is peri-
implantitiszt vagy parodontitiszt okozhat [9, 17, 18].
A radioldgia meghatarozé diagnosztikus eszkéze a fo-
gaszati implantoldgianak. Mivel a rontgenfelvételen az
implantatumot 6vez§ csontallomany mezidlisan és disz-
talisan pontosan kovethetd, ezért csontleéplilés ese-
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tén ez fontos indikatora lehet a peri-implantitisznek.
Erre a célra a standard intraoralis kis rontgenképek
a legmegfelel6bbek [19].

A panoramafelvételen is diagnosztizalhato a peri-imp-
lantaris csontdefektus, ha a filmre valo kivetilés meg-
felel6. Szamos kutatas alatamasztja, hogy egy peri-
implantitiszes implantatumnak rossz a progndzisa [20,
21, 22, 23, 24], viszont a hosszu tavu kutatasok ebben
a témaban még ritkak [25, 26]. A progndzis szempont-
jabdl ugy tlinik, hogy a peri-implantaris csontallomany
destrukcidja els6édleges fontossagu, mert a leéplilés fo-
ka kihat a tasakmélység és a bakteridlis millieu miné-
ségére [27]. Engel megfigyelte, hogy a sebészeti peri-
implantitisz terapiaval kezelt implantatumok csak mint-
egy felének jo az 6téves progndzisa [28]. A szakiroda-
lomban nem talalunk utaldsokat kiemelt terapiara. Mivel
a peri-implantitisz korképe heterogén, Baron és mtsai
szerint sem ajanlatos csak egy bizonyos terapiaforma-
ra szoritkozni [29].

Anyag és moédszer

A megvizsgalt paciensek a Tubingeni Fogaszati Klinika
implantatumregiszterében szerepelnek. A kutatasban 32
pacienst vizsgalatat végeztik el. Az el6z6 15 év lefor-
gasa alatt e paciensek mindegyike az als¢ allcsontban
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ségi fokahoz a megfeleld, tudomanyosan alatdmasztott
és individualizalt kezelési médot rendel (I. tablazat).

A paciensek atlagéletkora 69 év, a ledfiatalabb pa-
ciens 40 éves, a legid6sebb 85 éves volt. A vizsgalt
implantatumok mindegyike az alsé allcsont interfo-
raminalis régiojaba lett beliltetve. A kontrollcsoportba
16 egészséges paciens tartozott, akiknél a klinikai és
radiologiai leletek a peri-implantitisz meglétét kizartak.
Ezen paciensek fogm-tisztitasban és szajhigiénés ke-
zelésben részeslultek. A paciensek atlagéletkora 73 év,
a legfiatalabb paciens 63 éves, a legidésebb paciens
81 éves volt. A kontrollcsoportnal ugyancsak az alsé all-
csont interforaminalis régidjaba kerultek behelyezés-
re az implantatumok. Mindkét csoportndl kilénb6z6
implantatumrendszerek (n=6) kerultek alkalmazasra.
A peri-implantitiszes paciensek esetében csak a ,leg-
betegebb” implantatum, a kontrollcsoport esetében
a ,legegészségesebb” implantatum lett kivalasztva.
A nemi eloszlas nagyjabdl aranyos volt, a népacien-
sek szama valamivel magasabb (n=10/7). A vizsgalat
soran klinikai (modifikalt plakkindex=mPII, vérzési-
index=mBOP, implantatumstabilitds=Periotest-meto-
dus PTV, tasakmélység =PPDmm, szulkularis folyadék
aramlasi sebessége a tasakban=GCF), immunoldgiai
(Interleukin-1B3=IL-13, Prostaglandin E2=PGE-2,
Plazminogénaktivator-Inhibitor 2=PAI-2-koncentracio
a tasakvaladékban a Periotron gép: Periotron 6000

I. tablazat
AKUT-séma Lang és mtsai [30, 31]
Klinikai leletek L .
" AKUT Klinikai AKUT-terapia-

PI PBI2 Pus- ST R klasszifikacio diagnézis osztayozasa

Exudatum mm hiba*
+/- - - <4 - 0 egészséges (A)
+ + - <4 - | mukozitisz A
+ + +/- 4-5 + Il enyhe peri-implantitisz A+B
+ + + >5 ++ Il koze.p.es eros%egu A+B+C

peri-implantitisz
+ + >5 +++ \% sulyos peri-implantitisz A+B+C+D
>5 ++++ Vv sulyos peri-implantitisz E

A: a plakk és a fogk6 mechanikus eltavolitasa, motivalas a megfelel6 szajhigiénés feltételek megteremtésére
B: antiszeptikus terapia: Chlorhexidin-Diglukonat szajoblités, tasak Oblités és zselé applikacio

C: antibiotikus/antiinfekcids terapia: helyileg elhelyezett gyogyszerek alkalmazasa

D: sebészeti kezelés:1. rezektiv sebészet, 2. regenerativ sebészet .

E: explantacié

Osszeointegralt implantatumokra épil6, stéggel (Dol-
der-stég vagy individualisan el6allitott stég) elhorgony-
zott protézissel lettek ellatva. A 16 peri-implantitiszes
tiineteket mutatd paciens egy része a recall-programbdl
szarmazott, masik része akut fajdalmakkal kereste fel
a klinikat. A peri-implantitisz terapia az ,AKUT”-séma
szerint tortént. E diagndzisterapia séma lényege, hogy
a dokumentacio alapjan megallapitott gyulladas nehéz-

(Harco Elektronics, Winnipeg, Ontario, Kanada segit-
ségével) és mikrobioldgiai (patogén baktériumtérzsek
koncentracidja PCR-analizis:Hain Lifescience GmbH,
Nehren, Germany segitségével) mérések torténtek.
Minden egyes implantatum vizsgalati id6pontjai azono-
sak.
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Il. tablazat
Pl P= peri-implantitiszes paicensek, E P= egészséges paicensek
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PAI-2(ug/ml GCF)

T T2 T3 T4

—+—PIP =—EP

° Summe score Keime = patogén baktériumtérzsek
koncentracidja egyutt

Eredmények

A peri-implantitiszes csoport és a kontrollcsoport pa-
cienseinek leleteit négy vizsgalati id6pontra (T1=30 nap,
T2=60 nap, T3=90 nap, T4=120 nap) osztva talalhat-
juk a grafikus tablazatban (/l. tabldazat). A kontrollcso-
portnal a legszembetiinébb posztterapias valtozasok az
mBOP-, mPlIl-, PAI-2-érték és a baktériumkoncentracio
esetén észlelhetbek. A kdzepes tasakmélység kivételé-
vel, amely esetében a T1-T4 intervallumban enyhe sta-
tisztikai emelkedés tapasztalhato, a tovabbi paraméte-
reknél nem volt szignifikans valtozas.

A peri-implantitiszes csoportndl posztterapiasan a T2
idépontban a PTV-, PPD-, PGE-2-, PAI-2, mBOP- érték
és a baktériumkoncentracio jelentésen csdkkent.

Megbeszélés

A tanulmany soran a peri-implantitiszes csoportnal és
az egeészséges kontrollcsoportnal meért paraméterek
eredményei egyértelm(ien kildnbdznek. A terapiat meg-
el6z6 értékek eltérése a gyulladt és gyulladasmentes
peri-implantaris kézegben ugyanugy kimutathatoak
a tasakmélységben, papillavérzésben, mint ahogy a Pe-
rioteszt-metddussal mért implantatum stabilitasban és
a baktériumkoncentracidban is. Ezek az eltérések nem
meglepbek, sokkal inkabb megerGsitik a mért parameé-
terek fontossagat ugy a peri-implantitisz diagnosztika-
jaban, mint a késébbi kontrollvizsgalatoknal. Poszttera-
piasan a statisztikailag szignifikans értékkllénbségek
arra engednek kodvetkeztetni, hogy egy ,restitutio ad in-
tegrum” nem kovetkezhet be. A Maximo [32] és Mombelli
[2] altal megvizsgalt peri-implantitiszes pacienseknél
a tanulmanyban leirt terapiat kdvetéen a papillavérzés
(mBOP) javulasat bizonyitjak. A peri-implantaris tasak-
mélység (PPD=mm) jelent6s csdkkenése a terapias ke-
zelések nyoman részben arra is visszavezethetd, hogy
a sebészeti kezelés alatt a peri-implantaris mukdza re-
dukcidja is torténik. A zart (nem invaziv) terapia soran
pedig a gyoégyulas a duzzadt foginy lohadasat is ered-

ményezi. Az IL-1B-koncentracioeltérések egy peri-imp-
lantitiszes és egy egészséges szulkuszban Hultin
és mtsai [9] tanulmanyai szerint nem eltérék, viszont
Ataoglu és mtsai [33] vizsgalatai nyoman koncentracio-
klildnbségeket talaltak az enyhén és az erésen gyulladt
peri-implantaris inyszévetnél (p<0,05). Murata és mtsai
[34] is szignifikansan emelekedett IL-1B-koncentraciot
taldltak a peri-implantitiszes pacienseknél, szemben
az egészseéges paciensek implantatumaival. Az altaluk
megvizsgalt peri-implantitiszben szenvedd betegek ese-
tében a szulkuszvaladékban talalhaté 3 immunoldgiai
faktor (IL-183, PGE2, PAI2) egyes esetekben statisztika-
ilag szignifikans eltéréseket mutatott a T1-T4 id8inter-
vallumban, anélkil azonban, hogy ez egyértelm(, klini-
kailag relevans javulast jelentene.

Az egészséges kontrollcsoport egyedei a prophylak-
tikus kezelés, mint alterapia utan enyhe, a leletekbdl
kivehet6 javulast mutattak. A plakkmennyiség, a papil-
lavérzés és a bakteridlis koncentracio csokkent, viszont
a GCF, IL-1B, PAI2 és PGE2 a T1-T2 iddintervallumban
nem valtozott. Az enyhe javulas annak is betudhato,
hogy a paciensek esetleges motivacioja a szajhigiénét
illet6en ebben a vizsgalati periddusban javulhatott. Az
a tény, hogy a peri-implatitiszes pacienseknél a terapiat
koévetS kezdeti javulast mutatd, klinikai és mikrobiologi-
ai értékek a vizsgalat idejének a végére Ujra a terapiat
megel6zd értékekre estek, egy nem atitéen hatasos
terapiara, vagy a peri-implantaris kdzeg reinfekcidjara
enged kovetkeztetni [35, 36, 37, 38]. Renver és mtsai
vizsgalatai soran nem talaltak egyértelma eltérést a ki-
induld leletek és a terapiat kdvet6 leletek kdzott [39, 40].
Az Osszes felsorolt és 6sszességében nem egyértelm
medfigyelés ellenére, az altalunk végzett tanulmany so-
ran vizsgalt paciensek dokumentumai ravilagitanak ar-
ra a tényre, hogy a papillavérzés, a tasakmélység, az
implantatumstabilitas és a peri-implantaris szévet miné-
ségének megallapitasara, masrészt a posztoperativ szi-
tuacio kérulbelll egyéves megfigyelési idejére egyszerd
allapotfelmérésre is alkalmasak. Klinikai szempontbol
az immunoldgiai leletek nem bizonyultak informativnak.
A felvetett elmélet pontositasara egy nagyobb létszamu
pacienscsoport és egy hosszabb idSintervallumot feldle-
I6 tanulmany lenne alkalmas.
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Clinical, microbiological and immunological findings on peri-implantitis patients with
bar-retained lower removable partial dentures,
in comparison to a healthy control group (12-month-follow-up).

Cause, treatment strategies and prognosis of peri-implantitis is not well understood. The aim of this study was to follow-
up clinical, microbiological and immunological findings in individuals wearing bar-retained lower partial dentures with
and without peri-implantitis, pre and post treatment. From the Tuebingen Implant Registry recall program 16 peri-
implantitis patients were compared to 16 healthy individuals in a prospective, unblinded study. Peri-implantitis was
treated with a single anti-inflammatory therapy according to the CIST protocol while the controls received professional
implant cleaning. The following findings were recorded at four time points before treatment (T1) and 30, 90, 360 days
post treatment (T2-T4): sulcular fluid flow rate, probing depth, plaque and bleeding index, implant stability (Periotest);
sulcular concentrations of interleukin-1 beta, plasminogen activator inhibitor 2, prostaglandin E2, and the sum score of
five periodonto-pathogenic bacteria species by PCR (Hain Microldent test). Statistically significant differences between
healthy and diseased implants were found for probing depth, bleeding on probing, bacterial load, and implant stability.
For the first three, a significant decrease in severity was observed after treatment, but reached initial pre-treatment
values within one year. No changes could be observed in the individuals without peri-implantitis. The results of the
present study confirm marked differences in peri-implant findings between healthy and diseased sites. They demonstrate
that a single anti-inflammatory intervention can initially — but not sustained- reduce probing depth, bleeding on probing,
and the total bacterial load as evident from PCR diagnostics. Further immunological diagnostic measures do not seem
to provide more information in the patients investigated.

Key words: peri-implantitis, follow-up, bar-attachment, CIST protocol, PCR, immunology, microbiology
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