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Introducere

In medicina dentara actuald, tratamentele ce folosesc implanturile dentare sunt
frecvent intdlnite datoritd avantajelor pe care le aduc calittii vietii pacientilor prin
redarea Intr-un mod favorabil atat a functionalitatii cat si a aspectului estetic.

Dar daca in prezent realizarea tratamentului prin implanturi nu mai reprezintd o
dificultate, existand solutii terapeutice de inserare a implanturilor pentru majoritatea
cazurilor, indiferent de conditiile locale si generale, preocuparea majord a
practicienilor din toatd lumea devine cea de mentinere intr-o stare adecvatd a
tesuturilor din jurul implanturilor, ceea ce influenteaza predictibilitatea tratamentelor
prin implanturi dentare.

Inflamatia la nivelul testurilor peri-implantara este o complicatie a tratamentelor
prin implanturi dentare des intalnita care, spre deosebire de tesuturile din jurul dintilor
naturali, debuteazd mai usor, evolueaza mai rapid si rdspunde mai greu la tratament.
Pentru prevenirea acestei inflamatii, devine cruciald identificarea tuturor factorilor de
risc implicati si eliminarea sau minimalizarea lor ',

De-a lungul timpului au fost studiati si evidentiati factori de risc cu implicare
certd in inflamatia peri-implantara, nsa recent clinicienii si cercetatorii s-au aplecat si
asupra unui alt aspect clinic care a influentat evolutia starii de sanatate a tesuturilor
peri-implantare, si anume mucoasa keratinizata redusa in latime sau absenta, cazuri in
care s-au observat cu frecventd mai mare semne de inflamatie peri-implantara >,

Pe mucoasa keratinizatd se intervine in multiple etape ale tratamentelor ce
utilizeaza implanturi dentare de aceea este necesard o buna cunoastere a importantei
pe care cantitatea acesteia o are asupra sandtatii pe termen lung a tesuturilor peri-
implantare care poate contribui la stabilirea unei conduite standard pentru
identificarea cantitdtii minim necesare a mucoasei keratinizate si asigurarea acesteia
prin gestionarea adecvata in sensul conservarii sau augmentarii acesteia in cursul
etapelor de tratament prin implanturi orale.

Aceste aspecte m-au intrigat si au reprezentat motivul pentru care am ales aceasta
temd pentru cercetare, prin care mi-am propus sd contribui la elucidarea rolului pe

care mucoasa keratinizata il joaca 1n inflamatia peri-implantara.



Prin studiile efectuate am urmarit pe de o parte verificarea ipotezelor ce au stat la
baza studiilor realizate anterior, regasite in literatura de specialitate, privind masura in
care parametrii clinici peri-implantari sunt influentati de cantitatea de mucoasa
keratinizata peri-implantara.

Pe de alta parte, mi-am propus sd aduc ca noutate realizarea analizei unor

aspecte ce nu au fost urmadrite in cercetari anterioare si anume:

- evaluarea posibilelor diferente in ceea ce priveste raspunsul tratamentului de
reducere a inflamatiei in cazul implanturilor ce prezintd mucozitd sau peri-
implantitd in functie de canitatea de mucoasa keratinizata

- analiza acestor aspecte luand in considerare si prezenta mucoasei fixe peri-
implantare, ca parte a mucoasei keratinzate

- evaluarea tuturor acestor diferente in functie de arcadd precum si de
suprafata (vestibulara sau orald) de pe arcada

Aceasta evaluare am realizat-o prin derularea unor studii clinice care au relevat
modficarile unor parametrii clinici specifici inflamatiei peri-implantare in functie de
tipul mucoasei din jurul implanturilor.

Managementul tesutului moale peri-implantar este un teritoriu vast iar
cunoasterea acestuia in scopul controlului inflamatiei peri-implantare necesita
dublarea acestor rezultate clinice cu cele histologice sau microbiologice, scop pe care

mi-l propun ca perspectiva de cercetare ulterioara.



PARTE GENERALA

Mucozita peri-implantard si peri-implantita sunt complicatii inflamatorii ale
tesuturilor moi si dure din jurul implanturilor dentare. In cadrul primului Workshop
European de Parodontologie al Federatiei Europene de Parodontologie s-au stabilit
definitiilor acest doud afectiuni. Astfel, mucozita peri-implantard este “reactia
inflamatorie reversibild la nivelul tesutului moale din jurul implanturilor functionale”
iar peri-implantita este “reactia inflamatorie ce include rezorbtie osoasd din jurul
implanturilor functionale” '.

Capitolul 1 a urmarit evaluarea datelor actuale din literatura de specialitate
privind frecventa afectdrii inflamatorii peri-implantare. Conform metaanalizei
publicate in anul 2015 legate de prevalenta inflamatiei peri-implantare, in urma celui
de-al 11-lea Workshop European de Parodontologie organizat de Federatia Europeana
de Parodontologie, mucozita se intdlneste, in medie, la 42.9% (variind Intre 19% si
65%) dintre pacientii ce prezintd implanturi dentare, pe cand peri-implantatita
afecteazd un sfert din pacientii purtdtori de implanturi: 21.7% (variind intre 1% si
47%)*.

Frecventele mentionate anterior sunt raportate la totalul pacientilor ce prezinta
implanturi dentare dar trebuie luat in considerare si faptul cd o parte dintre pacienti
prezintd mai mult de un implant. De aceea, recomandarile pentru raportarea datelor
epidemiologice sunt de specificare nu numai a prevalentei inflamatiei ci si a extinderii
si a severititii acesteia® . Cand s-a ficut analiza in acest sens in cadrul aceleiasi
metaanalize, rezultatele luate in considerate au fost cele a doua studii care au aratat ca
peri-implantita afecteaza, in medie, 37% respectiv 41.8% dintre implanturile evaluate.
In ceea ce priveste frecventa mucozitei peri-implantare din totalul implanturilor,
niciunul dintre studiile cuprinse in aceasti metaanaliza nu a raportat astfel de date® .

In capitolul 2 au fost descrise parametrii clinici pe baza cirora se stabileste
diagnosticul formelor de inflamatie peri-implantarad. Mucozita peri-implantard a fost
definitd initial ca inflamatie caracterizata prin sangerare la sondare peri-implantara

2,34

fara rezorbtie osoasd concomitentd Ulterior, in definirea mucozitei peri-

. ~ . . . . 2,5,6
implantare s-a luat in considerare si prezenta rezorbtiei osoase dar sub 0.5 mm ~>°.

Peri-implantita a fost definitd ca inflamatia caracterizata prin sangerare la sondare cu
3
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prezenta concomitentd a rezorbtiei osoase peri-implantare ~. In studiile realizate pana
in prezent, sunt cercetdtori care specificd si gradul de rezorbtie osoasd in definirea

2,56 .. ..
27, altii — minim 2

peri-implantitei >* , unii care considera o limitd minim de 0.5 mm
mm sau 2 spire >>"*. Aceasta lipsa de consens in ceea ce priveste cantitatea minima
de os pierdut pentru diagnosticul peri-implantitei se reflectd in intervalul mare in care
se incadreazi prevalenta peri-implantitei raportata de cercetitori * .

In cadrul examindrii clinice pentru evaluarea gradului de inflamatie peri-
implantard se urmdresc adancimea la sondare, sdngerarea la sondare, cantitatea de
placd dentard microbiand, secretiile purulente, mobilitatea implantului, gradul de
rezorbtie osoasa

Capitolul 3 se refera la factorii de risc ce contribuie la debutul si evolutia
inflamatiei peri-implantare. Factorul de risc se defineste ca acel factor in prezenta
caruia creste probabilitatea ca o afectiune sa apara iar la inlaturarea sau in absenta sa
probabilitatea scade '° . Pentru ci actual, din cauza aspectelor etice, nu pot fi derulate
studii experimentale care sa verifice anumiti factori de risc, prin derularea studiilor
transversale pot fi identificati indicatorii de risc, care, prin definitie, nu conduc in mod
direct la aparitia afectiunii ci prin crearea unui context favorabil. Conform
recomandarilor Federatiei Europene de Parodontologie stabilite in urma celui de-al
VIII-lea Workshop European de Parodontologie, pentru identificarea factorilor de risc
ar trebui derulate initial studii transversale sau de tip caz-control iar analiza statistica
sd se faca prin teste de regresie unicd, urmand ca acei factori de risc semnificativi sa
fie apoi urmdriti in studii de cohortd prospective '**°.

Ceea ce se cunoaste pana in prezent este factorul etiologic al inflamatiei peri-
implantare si anume acumularea de placi dentara microbiana '* . Iar inflamatia este cu
atit mai extinsa cu cit cantitatea de placi microbiana prezenta este mai mare " .

In cadrul unei metaanalize realizati in urma celui de al 11-lea Workshop European
de Parodontologie privind factorii de risc pentru inflamatia peri-implantara, s-a aratat
ca indicatorii de risc semnificativi sunt: igiena orald indacvatd, boala parodontald in
antecedente si fumatul. Pe langa acestia au fost identificati si alti indicatori relevanti
dar care au o sustinere statisticd mai slaba: diabetul, cimentul de fixare a coroanelor
restant la nivelul santului peri-implantar, sexul pacientilor, perioada de functionare a
implantului, radioterapia in zona capului si a gatului. Pe de altd parte, conform
rezultatelor raportate, caracteristicile de suprafatd ale implantului nu pot fi considerate

un indicator de risc iar in cazul mucoasei keratinizate peri-implantare rezultatele nu
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au aratat un consens, recomandarea autorilor fiind de derulare a unor studii
suplimentare in acest sens %%,

Studiile evaluate in cadrul metaanalizei mentionate anterior au aratat ca
dimensiunea mucoasei keratinizate influenteazd inflamatia peri-implantara in mod
indirect, prin favorizarea acumularii de placa dentard microbiana in cazul unei latimi
reduse. Unul dintre studii a aratat ca In conditiile mentinerii unei igiene orale adecvata
inflamatia poate fi tinutd sub control chiar si in prezenta unei mucoase keratinizate
redusa ca latime. Totusi, acelasi studiu sustine ca in cazul implanturilor ce prezentau
mucozitd peri-implantard, adancimea la sondare a fost mai mare in zonele cu latime
redusd a mucoasei keratinizate, analiza statistica de regresie simpla si multipld aratand
o semnificatie statisticd a mucoasei keratinizate ca indicator de risc pentru mucozita
peri-implantara '****7 .

In cadrul capitolului 4 sunt prezentate caracteristicile tesutului moale peri-
implantar ce predispun la dezvoltarea inflamatiei.

Epiteliul santului peri-implantar are contact direct cu componentele
transmucozale ale implantului sau ale bonturilor protetice si are o zond echivalenta
epiteliului jontional din jurul dintilor naturali. Dupa interventia de descoperire a
implanturilor si montarea bontului protetic, epiteliul santului peri-implantar incepe sa
se formeze prin proliferarea epiteliului de la nivelul mucoasei ce acoperea implantul
iar procesul initial de formare dureaza 1-2 saptamani, urmand ca forma stabild a

313233 % e
== In cazul colonizarii microbene,

acestui epiteliu sa se observe la 6-8 saptamani
pentru a fi indus un raspuns inflamator este necesara eliberarea de catre activator al
plasminogenului, ca mediator al inflamtiei, care se Intdlneste atat in cazul epiteliului
peri-implantar ca si in cazul epiteliului jonctional *° . Desi functional epiteliul peri-
implantar nu difera semnificativ fata de cel din jurul dintilor naturali °, epiteliul peri-
implantar are o capacitate mai redusd de izolare a tesuturilor subiacente peri-
implantare de agresiunea microbiand din mediul oral, acest fapt fiind consecinta
faptului ca, pe de o parte, legatura dintre epiteliu si suprfata bontului/implantului este
mai slaba prin prezenta hemidesmozomilor pe o arie mai restransa si pe de alta parte,
spatiile intercelulare sunt mai largi la nivelul stratului exern al epiteliului in contact cu
implantul/bontul **** .

Tesutul conjunctiv continua apical fatd de epiteliu, in contact direct cu suprafata

implantului/bontului protetic in regiunea transmucozala. Procesul de formare a acestui

tesut se desfasoard in primele 3-4 sdptdmani dupa interventia de descoperire a
5



implantului iar Tn cazul in care in aceastd interventie tesutul moale este redus in
grosime, pentru ca tesutul conjuctiv sa ajunga la o latime de aproximativ 1.5 mm, osul
peri-implantar se va rezorbi ct sd permitd formarea acestui strat de tesut conjunctiv
de grosime minim necesard °'”>. Ca aspecte generale, testul conjunctiv din jurul
implanturilor prezintd mai multe fibre si mai putine celule si vase de sange decat
tesutul conjunctiv din jurul dintilor naturali. Dar diferente structurale se observa si In
zone diferite ale tesutului conjunctiv peri-implantar. Astfel, in zona din proximitatea
implantului/bontului se regdsesc multe fibroblaste si putine vase de sange pe cand in
zonele laterale, la distantad de suprafata implantului/bontului se regasesc mai putine
fibroblaste, mai multe fibre si vase sanguine '**'°***. O mai buna vascularizatic a
tesutului moale s-a observat in cazul inserdrii implanturilor prin tehnica flapless fata
de tehnica clasica ce presupune decolarea lamboului * . in ceea ce priveste colagenul
din tesutul conjunctiv peri-implantar, acesta este predominant de tip V, caracteristic
pentru tesuturile cicatriceale ceea ce face ca tesutul conjunctiv peri-implantar sa fie
mai degraba unul adaptativ inflamatiei decat unul de aparare impotriva acesteia >,
Studiile au aratat ca In conditiile unui contol al placii dentare microbiene, printr-o
igiend orala adecvatd, ansamblul tesutului peri-implantar (epiteliul si tesutul
conjunctiv), cu particularitatile sale, asigura o sigilare buna a tesutului profund peri-

implantar, separandu-l de mediul oral *'***

Totusi, in prezenta colonizarii
microbiene a spatiului peri-implantar particularitatile de la nivelul atat a epiteliului cat
si a tesutului conjunctiv, fac ca inflamatia peri-implantard sa fie facilitatd si sa
evolueze rapid in prufunzime, odata initiata ° .

Mucozita peri-implantard precede peri-implantita in lipsa tratamentului
mucozitei '° . Evolutia mucozitei citre peri-implantiti este influentati major de
terapia de mentinere dupa tratamentul pentru mucozitd. Un studiu recent aratd ca din
randul pacientilor care au fost diagnosticati si tratati pentru mucozita, la 5 ani au fost
diagnosticati cu peri-implantitd 43.9% dintre pacientii care nu s-au prezentat pentru
igienizdrile profesionale periodice, spre deosebire de 18% dintre cei care s-au
prezentat la medicul dentist pentru terapia de mentinere ',

Mucozita peri-implantard si peri-implantita au caracteristici asemandtoare cu
gingivita si parodontita marginald, Insd studiile aratd ca, in cazul implanturilor, o
acumulare continud de 21 de zile a placii dentare microbiene induce o inflamatie mai
severa a mucoasei peri-implantare decat cea observatd in cazul gingivitei la dintii

. 92236
naturali =",



In inflamatia peri-implantara, leziunea inflamatorie cuprinde atat epiteliul peri-
implantar cat si tesutul conjunctiv, in aceastd zond afectata regadsindu-se o cantitate
crescutd de plasmocite, limfocite (in cantitdti asemanatoare ca in cazul parodontitei
marginale) precum si polimorfonucleare, macrofage (in cantititi mai mari fatd de
parodontita marginala) '*’’ . De asemenea, s-a observat ci neutrofilele nu se regasesc
doar in zona epiteliului santului peri-implantar, ca In cazul inflamatiei la nivelul
dintilor naturali, ci si in profunzime, peri-vascular ** . Mai mult, la nivelul leziunilor
inflamatorii din jurul implanturilor dentare au fost indentificate cantitati mai mari de
osteoclaste, chiar si dupa indepartarea ligaturilor plasate pentru inducerea leziunilor
peri-implantare °°°,

Studii privind debutul si evolutia mucozitei au aratat cd aceasta se dezvoltd in mod
similar cu gingivita: in studii experimentale, 21 de zile de acumulare de placa dentara
microbiand, fard a se interveni asupra ei pentru a fi Indepartatd, conduc la aparitia

inflamatiei la nivelul mucoasei peri-implantare '

iar aceasta cuprinde o arie mai
intinsa decat in cazul gingivitei *° . In cazul peri-implantiei, inflamatia evolueaza mai
rapid catre rezorbtia osoasd fata de cazul parodontitei marginale, din cauza lipsei
fibrelor supracrestale care in cazul dintilor naturali mentin inflamatia mai mult timp la

B in plus, rezultatele studiior

nivelul tesutului moale, protejand osul alveolar
experimentale au ardtat cd in cazul leziunilor inflamatorii induse prin plasarea unor
ligaturi subgingivale, in jurul dintilor naturali leziunea inflamatorie se opreste in
evolutie prin formarea unei zone asemandtoare unei capsule la nivelul tesutului
conjuctiv, impiedicand afectarea osului din profunzime. Insa, in cazul implanturilor,
nu s-a observat aceastd capsuld iar leziunea inflamatorie a evoluat pana la nivelul
osului chiar si dupa indepartarea ligaturilor ** .

Capitolul 5 prezinta directiile de tratament al inflamatiei peri-implantare pe baza
datelor actuale din literatura de specialitate. Scopul tratamentului este de remitere a
inflamatiei si de mentinere a suportului osos. Indiferent de varianta de tratament
abordati, rezultatul este imprevizibil '

In tratamentul mucozitei, tratamentul mecanic este cel recomandat iar

1140 " Tratamentul

completarea cu solutii antiseptice locale imbunatateste rezultatele
mecanic se efectueaza cu ajutorul instrumentelor adaptate care sa evite deteriorarea
suprafetei implaturilor sau bonturilor. Pentru ca ansele ultrasonice metalice si

chiuretele de metal deterioreaza suprafata implantului, se recomanda chiruetele din

fibra de carbon, din titan, din plastic sau din teflon sau anse ultrasonice din materiale
7
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neagresive precum fibra de carbon sau polietereterketona (PEEK)
- A . o - . . . . 42

urma prezentand avantajul cd oferda un confort intra-operator mai mare pacientilor " .

Eficienta este, de asemenea, utilizarea aer-abraziunii, cu masuri de precautie pentru a

x - A B . 43,44
nu aparea riscul de emfizem care se intalneste in cazuri rare ™

. De asemenea, este
important ca pentru decontaminare prin aer-abraziune s se foloseascad pudra cu
particule reduse ca dimensiune (pe baza de glicind) pentru ca cele clasice, cu particule
din bicarbonat, s-au dovedit a fi prea agresive cu tesuturile peri-implantare ** .
Rezultatele folosirii intrumentararii ultrasonice versus aer-abraziunii impreuna cu
irigatii subgingivale cu solutii de clorhexidina sunt similare, cu tendinta de reducere
mai mare a sangerarii la sondare dupa aer-abraziune *' .

In ceea ce priveste efectele antisepticelor locale ca tratament adjuvant, utilizarea
sub forma de irigatii subgingivale administrate cu ajutorul dusului bucal ofera
rezultate mai bune decat clatirea gurii, imbunatatirea fiind observatd in ceea ce
priveste reducerea sangerarii la sondare si a adancimii la sondare. Tot la nivelul
acestor doi parametrii aduc efecte benefice si fibrele impregnate cu tetraciclind 25% si
preparate pe baza de doxiciclind cu eliberare lentd. De asemenea, clorhexidina sub
forma de gel si microsferele cu minocliclina imbunatatesc nu doar parametrii clinici ci

. . . . . 11,40,41,42,44
si pe cei microbiologici = "

. Totusi, un studiu caz-control randomizat care a
testat efectul suplimentar al clorhexidinei sub forma de gel, a ardtat cd dupa
tratamentul mecanic al mucozitei in cabinet, diferentele intre rezultate nu au fost
semnificativ diferite la pacientii care nu au folosit acest gel si cei care 1-au folosit, la o
concentrattie de 0.5%, de 2 ori pe zi, dupa periaj, timp de 4 siptiméni *' . Dintre toate
aceste variante ale utilizarii antisepticelor, varianta recomandata este de irigatii
subigingivale cu clorhexidind aplicate de catre pacienti la domiciliu in cadrul igienei
orale zilnice *' .

In tratamentul peri-implantitei, terapia initiald, non-chirurgicala, aduce
imbunatatiri dar nu este suficientd. Chiuretajul in cAmp inchis contribuie la reducerea
inflamatiei dar nu este eficientd in ceea ce priveste defectele osoase ** , spre deosebire
de chiuretajul in camp deschis care aduce o imbunatatire a nivelului osos In jumaétate
din cazuri * .

Solutiile antiseptice locale si antibioticele administrate sistemic conduc la

< A o s . A e s 11.40
scaderea sangerarii la sondare si a adancimii la sondare "~

. Comparatia intre mai
multe variante de terapii initiale au aratat ca efectele sunt asemanatoare la 6 luni intre

tratamentul mecanic cu chiurete din fibrd de carbon si cel ultrasonic cu anse speciale.
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De asemenea, efectele sunt asemanatoare cand se aplicd tratament mecanic impreuna
cu aplicarea antisepticelor si cand se foloseste aer-abraziunea cu particule de glicina *
. In schimb, nu existd un consens in ceea ce priveste beneficiile suplimentare oferite
de laser-terapie. Laserul Er:YAG are capacitatea de Indepartare a tartrului peri-
implantar si de debridare a tesutului moale dar efectul sau este asemanator cu al aer-
abraziunii in ceea ce priveste adancimea la sondare, sdngerarea la sondare si

. 40,41,45
reducerea secretiilor purulente ™"

. De asemenea, terapia fotodinamicd impreuna
cu tratamentul mecanic in camp inchis are rezultate mai slabe decat chiuretajul in
camp deschis si irigatii cu solutie de clorhexidind ** .

In ceea ce priveste tratamentul chirurgical al peri-implantitei, este recomandat ca
intotdeauna acesta sd fie insotit de antibioterapie.Totusi o0 metaanalizd recenta arata ca
terapia chirurgicald periimplantara conduce la o vindecare in doar 60% din cazuri
11,40.41

Ghidul de practica actual ce stabileste directiile de tratament peri-implantar este
cunoscut sub denumirea de “Cummulative Interceptive Supportive Therapy”, este
conceput de N. P. Lang si colaboratorii si este recomandat de ITI (International Team
of Implantology)

Acesta cuprinde patru variante de tratament, In functie de gradul de afectare peri-
implantara "*'34;

A. In cazul in care la nivelul implantului se observa:

- placd dentara microbiana cu sau fara prezenta tartrului

- sangerare la sondare

- adancime la sondare maxim 3 mm

- lipsa secretiei purulente
se recomanda

- tratament mecanic prin una dintre metodele adecvate implanturilor

B. In cazul in care la nivelul implantului se observa:

- placd dentara microbiana cu sau fara prezenta tartru

- sangerare la sondare

- adancime la sondare 4-5 mm

- prezenta/absenta secretiei purulente

absenta rezorbtiei osoase
se recomanda

- tratament mecanic prin una dintre metodele adecvate implanturilor
9



tratament antiseptic: recomandatd clorhexidina sub formd de solutie de
concentratie 0.1%, 0.12% sau 0.2% sub forma de clatiri ale gurii, cu 10 mm
apa de gurd, 30 secunde; sau sub forma de gel de concentratie 0.2%; sau
irigatii subgingivale cu dusul bucal cu solutie de concentratie 0.2%. Oricare

dintre aceste variante se aplica de 2 ori pe zi timp de 3-4 saptamani

C. In cazul in care la nivelul implantului se observa:

placa dentara microbiand cu sau fara prezenta tartru
sangerare la sondare

adancime la sondare minim 6 mm

prezenta/absenta secretiei purulente

rezorbtie osoasa

se recomanda

tratament mecanic prin una dintre metodele adecvate implanturilor

tratament antiseptic: recomandatd clorhexidina sub formd de solutie de
concentratie 0.1%, 0.12% sau 0.2% sub forma de clatiri, cu 10 mm apa de
gurd, 30 secunde; sau sub formd de gel de concentratie 0.2%; sau irigatii
subgingivale cu dusul bucal cu solutie de concentratie 0.2%. Oricare dintre
aceste variante se aplica de 2 ori pe zi timp de 3-4 sdptamani

tratament antibiotic: amoxicilind 375 mg de 3 ori pe zi impreund cu
metronidazol 250 mg de 3 ori pe zi, 10 zile; sau metronidazol 250 mg de 3 ori
pe zi sau 10 zile ornidazol 1 g, o datd pe zi, 10 zile. In forma initiald a
ghidului, se recomanda administrarea in ultimele 10 zile de tratament

antiseptic, a metronidazolului, 350 mg de 3 ori pe zi

D. In cazul in care la nivelul implantului se observa

placa dentara microbiand cu sau fara prezenta tartru
sangerare la sondare

adancime la sondare minim 6 mm

prezenta/absenta secretiei purulente

rezorbtie osoasa

se recomanda;:

tratament mecanic prin una dintre metodele adecvate implanturilor

tratament antiseptic: recomandatd clorhexidina sub formd de solutie de

concentratie 0.1%, 0.12% sau 0.2% sub forma de clatiri, cu 10 mm apa de
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gurd, 30 secunde; sau sub formd de gel de concentratie 0.2%; sau irigatii
subgingivale cu dusul bucal cu solutie de concentratie 0.2%. Oricare dintre
aceste variante se aplica de 2 ori pe zi timp de 3-4 sdptamani
- tratament antibiotic: amoxicilind 375 mg de 3 ori pe zi Impreund cu
metronidazol 250 mg d 3 ori pe zi, 10 zile; sau metronidazol 250 mg de 3 ori
pe zi, 10 zile; sau ornidazol 1 g, o dati pe zi, 10 zile. In forma initiald a
ghidului, se recomanda administrarea in ultimele 10 zile de tratament
antiseptic, a metronidazolului, 350 mg de 3 ori pe zi
dupa finalizarea acestora, se recomanda:
- tratamentul chirurgical regenerativ sau rezectiv
- in defectele osoase retentive: tratament regenerativ, conform principiilor de
regenerare tisulara ghidata
- in cazul defectelor osoase neretentive: tratament rezectiv cu sau fard

implantoplastie

In prezenta
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adancime la sondare minim 8 mm

rezorbtie osoasa de minim 50% din lungimea implantului

durere

< 1,8,13,46
se recomanda %"

- explantarea
Capitolul 6 cuprinde rezultatele studiilor realizate pand in prezent legate de
infuenta pe care mucoasa keratinizatd peri-implantard o are asupra mentinerii sanatatii
tesuturilor peri-implantare.

Mucoasa keratinizatd este o mucoasa ferma, stabild, de protectie spre deosebire de
mucoasa de acoperire care este laxa si care, prin insertia fibrelor musculare din
profunzime, este mobilizatd in timpul activititii musculaturii din proximitate sau din
cauza insertiilor frenurilor respectiv a bridelor *° . Implanturile necesita in jurul lor un
inel de mucoasa bogatd in fibre, ferma, care sa asigure o buna izolare intre mediul
bucal si tesuturile subiacente. Astfel s-a pornit de la premisa cd doar mucoasa
keratinizata poate asigura o buna sigilare peri-implantara.

Rezultatele studiilor realizate pand in prezent sunt diferite, neexistand incd un

consens. Acest fapt poate deriva din diferente in ceea ce priveste designul si metoda
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tuturor acestor studii, de exemplu evaluare mucoasei keratinizate ca indicator de risc
fara sa se ia In considerare la analiza si prezenta altor factori si indicatori de risc.

S-au studiat diferiti parametrii clinici asupra carora existd ipoteza cd mucoasa
keratinizata ar avea o influenta, si anume cd prezenta si latimea suficientd a acestui tip
de mucoasd este necesard pentru a evita inflamatia peri-implantara (sangerarea la
sondare), acumularea de placd dentard microbiana, retractia mucoasei peri-implantare,
rezorbtia osului peri-implantar si discomfortul in timpul periajului dentar >'* |
Conform primilor autori care au studiat asocierea dintre mucoasa keratinizata peri-

. - .« . . 51.53
implantara si inflamatia ° >

, pentru mentinerea sdnatatii peri-implanare este necesara
o latime minimd de 2 mm de mucoasd keratinizatd, 1 mm din aceasta fiind
reprezentatd de mucoasa atasatd. Lindhe a confirmat prin studiile sale aceste rezultate,
sustinind cd 1n jurul implanturilor influenta mucoasei keratinizate este una
asemanitoare ca in cazul dintilor naturali >' .

International Team of Implantology (ITI) recomanda ca in toate cazurile mucoasa
keratinizata sd fie conservata in toate etapele de tratament implantar dar in absenta
acesteia dupi incarcarea implanturilor riméane neclara nevoia de augmentare >* .

Asociatia Europeand de Osteointegrare (EAO) a publicat, in urma celei de a 3-a
Conferintd pentru Consensuri, concluziile In ceea ce priveste necesitatea unei
mucoase keratinizate peri-implanare prin care se sustine cd lipsa mucoasei
keratinizate este asociatd cu o inflamatie peri-implanatara mai ampla, in mod special
in cazul pacientilor care nu respectd riguros terapia de mentinere peri-implanard. De
asemenea, este asociatd si cu retractia marginii mucoasei peri-implantare care este
accentuati in mod special in primul an de la descoperirea implanturilor. In acest sens,
recomanda conservarea mucoasei keratinizate, iar augmentarea acesteia sa se faca in
conditiile in care lipsa acestei mucoase creazd discomfort pacientulului in timpul
igienizdrii, ceea ce poate duce la acumularea crescutda de placd dentara microbiand si
ulterior la inflamatia peri-implantara .

Aceleasi implicatii clinice sunt sustinute si de un review de literatura publicat in
2012 referitoare la impactul mucoasei keratinizate asupra starii de sandtate peri-
implantard .

Influenta mucoasei keratinizate asupra adancimii la sondare
Intr-un studiu efectuat de Esfahanizadeh s-a obervat ci adancimea la sondare in
jurul implanturilor cu o latimea a mucoasei keratinizate mai mica de 2 mm a fost in

medie de 2.65 + 0.33 mm iar in jurul celor cu o latime mai mare de 2 mm a fost in
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medie de 2.53 £ 0.36, diferenta nefiind, insd, semnificativa statistic si fard sa fie o
corelatie semnificativa statistic intre adancimea la sondare si latimea acestui tip de
mucoasa ' .

Situatia a fost asemdnatoare in cazul unui studiu efectuat de Boynuegri, care a
aratat ca la 12 luni de la Incarcarea implanturilor, adancimea la sondare a fost de 1.97
+ 0.15 mm in absenta mucoasei keratinizate, mai mare decat in prezenta acesteia cand
adancimea la sondare a fost de 1.71 + 0.16 mm > .

La fel, conform unui studiu transversal recent, desi diferenta nu este semnficativa
statistic, adancimea la sondare este usor mai redusa la implanturile cu mucoasa
keratinizata latd (2.36 + 0.4) fatd de cele cu mucoasa ingusti (2.43 £ 0.6) > .

Un studiu prospectiv pe durata a 10 ani din momentul inserarii implanturilor, a
aratat, in schimb, cd adancimea la sondare la 10 ani a fost, in medie, mai redusa in
cazul implanturilor inconjurate de mucoasa de acoperire (2.77 £ 0.7 mm) fata de
implanturile inconjurate de mucoasa keratinizata (3.13 £ 0.5) si fatd de cele la care s-a
augmentat mucoasa keratinizata cu grefa de gingie libera dupa intrarea in functionare
a implanturilor (2.95 + 0.8 mm) >

In urma unei metaanalize efectuati de catre Brito si publicati in 2014, s-a aritat ca
in lipsa mucoasei keratinizate, peri-implantar tesutul moale nu prezinta rezistentd la
sondarea, cu riscul de penetrare mai adanca cu varful sondei ceea ce conduce la
adancimi la sondare fals mai mari dar si la o agresare a tesutului moale ®°. Aceastd
concluzie este sustinutd si de o metaanalizi mai recentd, insd aceasta sustine ca
adancimea la sondare nu creste semnificativ statistic mai mult la nivelul implanturilor
ce sunt inconjurate de o mucoasi keratinizata ingusta °' .

In urma augmentirii mucoasei keratinizate utilizand grefa de gingie libera, conform
unui studiu longitudinal, adancimea la sondare centro-vestibular (grefa a fost plasata
la nivel vestibular) s-a redus de la 3 £ 1.2 mm pre-operator la 2.7 £ 0.9 mm la 18 luni
post-operator. In schimb, la nivelul implanturilor care nu au beneficiat de acest
tratament, adancimea la sondare a crescut de la 2.6 + 1 mmla 3.4+ 1.6 mm *° .

Un alt studiu retrospectiv ce a urmarit modificarile la nivelul implanturilor la care s-
a efectuat augmentare tesutului moale cu ajutorul grefelor (de tip grefa de gingie
libera sau grefa de tesut conjunctiv) in urma cu 10.7 ani in medie si care au beneficiat
constant de terapie de mentinere, a ardtat o adancime la sondare medie de 3.78 + 0.88

mm in jurul implanturilor la care augmentare s-a facut cu grefa de testul conjunctiv
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iar in jurul implanturilor la care s-a folosit grefa libera de gingie adancimea la sondare
medie a fost de 3.84 + 1.1 mm * .

De asemenea, o reducere a adancimii la sondare a fost raportatd si de un studiu
experimental comparativ asupra modificarilor induse de grefa de testut conjunctiv si
grefa reprezentatd de matrici de colagen. Dacd in cazul augmentdrii cu grefe de
matrici de colagen adancimea la sondare a scazut de la 2 +£ 0.7 mm pre-operator, la
1.7 £ 0.6 mm la 30 de zile, la 1.7 = 0.9 mm la 3 luni si stabilizandu-se la 1.6 = 0.5 mm
la 6 luni post-operator, In cazul augmentarii cu autogrefa de testut conjunctiv
adancimea la sondare s-a modificat de la 2.08 £ 0.9 mm pre-operator, crescand usor
in perioada de vindecare la 2.17 £ 1 mm la 30 zile, 2.42 + 1.2 mm la 3 luni si ulterior
reducandu-se din nou la 2.08 + 1 mm la 6 luni post-operator ** .

Influenta mucoasei keratinizate asupra inflamatiei gingivale

In studiile efectuate de Esper inflamatia gingivald nu a fost diferita la cazurile la
care mucoasa keratinizatd avea litime mai micd sau mai mare de 2 mm "%,

Conform unui studiu realizat de Esfahanizadeh, inflamatia mucoasei peri-implantara
a fost mai ampla la nivelul implanturilor cu mucoasa keratinizata mai mica de 2 mm,
indicele gingival modificat (MGI) peri-implantar avand valoarea medie de 1.44 + 0.53
in aceste cazuri spre deosebire de cazurile cu mucoasa keratinizata peste 2 mm, latime
la care s-a intdlnit un indice MGI mediu de 0.71 £ 0.54, diferenta fiind semnificativa
statistic *' .

La doar 12 luni de la inserarea implanturilor, s-au putut observa aceste diferente
intr-un alt studiu care a ardtat un indice MGI mediu de 0.58 + 0.59 cand lipseste
mucoasa keratinizat si 0.06 + 0.25 cand aceasta este prezentd > . Aceeasi situatie a
fost regasitd si la analiza indicelui de sangerare (MBI) care a avut o valoare medie
0.82 £ 0.37 in cazurile cu mucoasa keratinizatd redusa si de 0.5 = 0.36 in cazurile cu
mucoasi keratinizata latd °' .

Mai mult, un studiu prospectiv care a urmarit evolutia stdrii de sandtate peri-
implantare in functie de tipul mucoasei, timp de 10 ani de la inserarea implanturilor, a
aratat cd sansele de dezvoltate a complicatiilor inflamatorii peri-implantare sunt mai
mari in lipsa unei mucoase keratinizate. Astfel, sangerarea la sondare a fost observata
la o treime dintre implanturilor inconjurate de mucoasd de acoperire (33.3 + 25.2%)
fatd de doar un sfert dintre cele care sunt inconjurate de mucoasa keratinizata (23.4 +
18.4%) si cele care au beneficiat de augmentarea mucoasei keratinizate folosind grefa
de gingie liberd (27.3 +26.1%) > .
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In plus, nu doar amploarea ci si frecventa sangerarii la sondare este mai mare
cand mucosa keratinizatd este redusd, un studiu raportdnd prezenta sangerarii la
sondare la 63.8% dintre implanturile cu mucoasa keratinizata ingusta si la 51% dintre
implanturile cu mucoasa keratinizata lata >® .

Cand evaluare gradului de inflamatie s-a facut si pe baza parametrilor biochimici,
s-a observat ca in cazurile In care mucoasa keratinizatd este absentd, nivelul de IL-1 3
si TNF-o este mai mare decat in cazurile In care aceastd mucoasd este prezentd. Cu
toate acestea, diferenta nu a atins pragul de semnificatie statistica, si in plus, evaluarea
s-a facut la 12 luni dupd inserarea implanturilor, timp in care are loc o remodelare
osoasa pe baza unui mecanism inflamator, de aceea modificarile IL-1 3 sunt date si de
acest proces >’ . Un alt studiu efectuat pe aceeasi temi a aratat ca nivelul de PgE2 este
mai mare in cazul implanturilor inconjurate de mucoasa keratinziatd mai Ingusta de 2
mm fatd de cele cu peste 2 mm de mucoasa keratinizata, insa diferenta gasita nu a fost
una semnificativa statistic >° .

Un studiu transversal de aceastd datd a gasit, de asemenea, o corelatie inversa
semnficativa statistic intre latimea mucoasei keratinizate si indicele de inflamatie
gingivali respectiv de sangerare la sondare ® .

In ceea ce priveste prevalenta peri-implantitei in functie de tipul mucoasei peri-
implantare, in cazul implanturilor diagnosticate cu peri-implantitd aproape jumaétate
dintre acestea (43.6%) prezentau mucoasa keratinzata cu o latime redusa (sub 2 mm),
aceastd caracteristica regasindu-se la mai putin de un sfert dintre cele diagnosticate ca
sandtoase peri-implantar (20.7%) Cu alte cuvinte , frecventa implanturilor
diagnosticate cu peri-implantitd a fost de aproape doud ori mai mare in randul
implanturilor ce prezentau mucoasd keratinzatd cu o latime redusa (sub 2 mm), si
anume 65.75%, fata de doar 39.24% in randul implaturilor cu o latime de minim 2
mm %

Metaanaliza realizatd de Brito si publicata in 2014 a aratat o corelatie
semnificativa statistic intre ldtimea mucoasei keratinizate si amploarea sangerarii la
sondare si extinderea inflamatiei gingivale .

Intr-un studiu ce a analizat separat asocierea dintre gradul de inflamatie peri-
implantard si cantintatea de mucoasd keratinzata separat la nivel vestibular si oral, a
aratat ca vestibular latimea mucoasei keratinziate nu are un impact semnfiicativ
asupra inflamatiei, indicele de sangerare avand o valoare medie de 0.05 + 0.24 la

latimi mai mici de 2 mm si de 0.07 + 0.32 peste aceasta valoare. In schimb, lingual
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cantitatea redusd a acestei mucoase are o influentd majord, indicele MBI fiind
semnificativ statistic mai mare (0.22 =+ 0.53) in jurul implanturilor cu mucoasa
keratinizatd sub 2 mm, fatd de implanuturile cu astfel de mucoasd de o latime mai
mare (0.13 + 0.41). Riscul relativ de sdngerare gasit a fost redus cu 40% in prezenta
mucoasei keratinizate late (peste 2 mm) ®' .

Un studiu ce a urmarit parametrii specifici inflamatiei peri-implantare dupa
augmentare mucoasei keratinizate prin tehnica lamboului deplasat apical si grefa de
gingie libera, a aratat Tmbunatdtiri ale stirii de sdndtate peri-implantard la 18 luni
post-operator, perioadd in care nivelul pldcii dentare microbiene a fost tinut sub
control atat de catre pacient cat si profesional prin igienizari periodice. Rezultatele au
aratat ca daca in zonele augmentate, indicele de sangerare la sondare a avut o valoare
medie de 0.8 = 1.1, In zonele in care nu s-a realizat aceastd interventie, deci cu o
absentd a mucoasei keratinizate, indicele a avut o valoare de 2.1 + 0.9 la 18 luni post-
operator 0

In ceea ce priveste modificarea parametrilor inflamatori dupd augmentarea
mucoasei keratinizate, un studiu ce a comparat rezultatele obtinute de interventiile ce
utilizeaza grefa de tesut conjunctiv autolog cu grefa din matrici de colagen, a aratat ca
indicele gingival s-a redus in cazul grefei de tesut conjunctiv de la 0.5 = 0.6 pre-
operator la 0.17 + 0.3 la 1 luna post-operator, 0.25 + 0.6 la 3 luni si 0.33 + 0.6 la 6
luni, pe cand reducere in cazul grefelor reprezentate de matrici de colagen a fost chiar
mai mare: de la 0.73 £+ 0.9 pre-operator la 0.5 + 0.7 la 1 luna si continuand sd scada la
03+0.6la3lunisi0.2+0.61a6luni® .

Un studiu retrospespectiv ce a analizat implanturi care beneficiasera in urma cu, in
medie, 10.7 ani de augmentarea testului moale si care au fost sub terapia de mentinere
in acel interval, a ardtat ca frecventa implanturilor cu semne de mucozita a fost mai
mare in cazul implanturilor la care augmentarea a fost facutd cu grefa de gingie libera:
43.75% fata de 33.33% in cazul implanturilor la care aumentarea s-a facut utilizand
grefd de testul conjunctiv. Peri-implantita a fost gasitd si ea la 3.13% dintre
implanturile care au beneficiat de aumentare prin grefd de gingie libera si la 3.7%
dintre implanturile la care s-a folosit grefd de tesut conjunctiv pentru augmentare .
Totusi acelasi studiu a aratat ca la nivelul impanturilor analizate care nu beneficiasera
de interventii de augmentare a tesutului moale, deci la care mucoasa keratinizata a

fost absentd, nu a fost intdlnitd peri-implantita pe perioada urmatirii, autorii
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considerand cd aderenta la terapia de mentinere este cea care a condus la aceastd
situatie favorabild * .

O metaanalizd publicatd Tn 2016 a concluzionat ca implanturile Tnconjurate de o
mucoasa keratinizata ingusta prezinta semnificativ statistic mai frecvent sangerare la
sondare °' .

Astfel, chiar dacd nu prin mecanism direct, ci indirect prin influentarea
acumularii pldcii dentare microbiene, mucoasa keratinizatd influenteazd starea de
sandtate respectiv inflamatie peri-implanara **® .

Influenta mucoasei keratinizate asupra acumularii de placa dentara microbiana

O acumulare mai mare a pldcii dentare microbiene ofera conditii favorabile pentru

aparitia ulterioard a mcozitei respectiv a peri-implantitei.

Nasrin si autorii au ardtat in urma unui studiu cd nivelul de placd dentara
microbiand acumulatd este semnificativ statistic mai mare in cazul implanturilor cu
mucoasa keratinizatd mai redusa de 2 mm, avand un indice mediu de placa (MPI) de
0.83 + 0.36 , fata de cazul implanturilor care nu au prezentat aceasta situatie la care
indicele MPI a fost de 0.67 + 0.25°".

La 12 luni de la inserarea implanturilor, un alt studiu a aratat un indice de placa de
2 ori mai mare la nivelul implanturilor fara mucoasa keratinizata (0.58 = 0.53) fata de
implanturilor la care aceastd mucoasa a fost prezenta (0.25 + 0.48) °’

O situatie asemandtoare a fost regdsitd si in urma unui alt studiu transversal recent
care a Intalnit un indice de placa semnificativ statistic mai mare la implanturile
inconjurate de mucoasa keratinizatd redusa (0.92 + 0.5) fatd de cele Inconjurate de
mucoasi keratinizati lati (0.6 £ 0.5) >® .

In plus, pe langi cantitatea de placd acumulati pe suprafetele examinate, si
extinderea pe mai multe suprafete peri-implantare se regaseste cand acestea sunt in
zone fard mucoasa keratinizata (52% dintre suprafete). Aceastd frecventa este de 2 ori
mai micd (32%) cand implanturile sunt plasate in zond cu prezenta acestui tip de
mucoasa > .

Nivelul de placa dentarda microbiand trebuie evaluat si ludnd In considerare
topografia. Un studiu a aratat ca, daca la nivelul suprafetelor vestibulare diferenta nu a
fost semnfiicativa statistic intre indicele de placa de la nivelul implanturilor cu o
mucoasa keratinizatd sub 2 mm (in medie 0.24 =+ 54) fata de cele cu o latime mai

mare (in medie 0.25 =+ 0.56), lingual situatia a fost diferita, indicele de placa fiind
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semnfiicativ mai mare la latimi ale mucoasei keratinizate sub 2 mm (0.67 + 0.85) fata
de cazurile cu peste 2 mm ( 0.4 +0.68) * .

Un studiu care a evaluat doar implanturile din zona posterioara, urmarind evolutia
timp de 10 ani de la inserarea implanturilor, a aratat ca placa dentara microbiana se
regaseste cu o frecventd de 2 ori mai mare la nivelul implanturilor ce nu prezinta
mucoasd keratinizata (37.5 + 27.6%) fata de cele ce prezintd aceastd mucoasd (21 +
20.2%). La nivelul implanturilor la care s-a facut augmentarea mucoasei keratinizate
(utilizand grefa de gingie liberd) s-a regasit placd dentara microbiana cu o frecventa
de 27.3% .

O corelatie inversd, semnificativd statistic, intre nivelul de placa si latimea
mucoasei keratinizate peri-implantara in urma unui studiu transversal derulat de catre
Ladwein . Acumularea de placi dentard microbiand in aceste cazuri este diferita
chiar in conditile in care pacientii adera la programul de dispensarizare pentru
igienizarile profesionale periodice *"% .

In urma metaanalizei derulatd de Brito, publicatd in 2014, s-a gisit o corelatie
inversd semnfiicativa statistic intre latimea muoasei keratinizate si nivelul de placa
dentard microbiana ®°. Aceeasi concluzie, de corelatie inversa semnificativ statistica, a
avut si 0 metaanalizi mai recentd, publicati in 2016 °'.

Esper a urmarit in studiile sale daca existd diferente in ceea ce priveste nivelul de
placd dentard microbiana acumulatd la nivelul implanturilor cu mucoasa keratinizata
peri-implantara de diferite dimensiuni insa rezultatele sale nu au gasit diferente in
acest sens %" .

Astfel, desi nu existd un consens in ceea ce priveste obligativitatea prezentei
mucoasei keratinizate pentru evitarea acumuldrii plicii dentare microbiene, aceste
studii indicad faptul ca prezenta acestui tip de mucoasd este mai favorabild in acest
sens si in mod special in cazul pacientilor cu igiend nesatisfacdtoare sau care nu sunt
foarte complianti cu terapia de mentinere peri-implantara >*% .

Influenta mucoasei keratinizate asupra retractiei gingivale

In ceea ce priveste nivelul de atasare, un studiu condus de Zigdon a aritat o
reducere a nivelului acestui in cazurile in care lipseste mucoasa keratinizata **°',
Retractia marginii mucozale a fost, Tn medie, de 0.23 + 0.45 in jurul implanturilor ce
prezentau mucoasd keratinizatd redusd in latime fatd de 0.1 + 0.3 in jurul

implanturilor care prezentau o mucoasa keratinizatd mai lata de 2 mm, diferenta fiind

semnificativa statistic, coform unui studiu efectuat de Esfahanizadeh °' . In absenta
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unei inflamatii parodontale, la 3 luni dupa inserarea implanturilor, s-a observat o
retractie a mucoasei peri-implanantare mai accentuatd si rezorbtie osoasa mai mare la
nivelul implanturilor ce prezentau in jurul lor mucoasa de acoperire si nu mucoasa
fixg 6970

Un studiu prospectiv condus de Schrott a aratat nu numai cad retractia marginii
mucoasei peri-implantare este semnificativ statistic mai mare la nivelul situsurilor cu
mucoasa keratinizatd sub 2 mm ( 0.69 =+ 1.11 mm) fatd de situsurile cu aceasta
mucoasd peste 2 mm (0.08 + 0.86 mm) dar si cd ritmul in care se produce retractia
este mai rapid. Astfel, daca la 5 ani de la incdrcarea implanturilor, vestibular marginea
mucoasei peri-implanare rdmane stabila in cazul in care prezinta o 1atime a mucoasei
keratinizate peste 2 mm, in caz contrar, retractia este frecvent intalnita, reducerea
nivelului fiind cea mai mare in primul an, dupi care acest proces continua ®’ .

La 10 ani de la inserarea implanturilor, conform unui studiu prospectiv, s-a
observat o retractiei a marginii mucoasei peri-implantare aproape nuld in cazul
implanturilor Tnconjurate de mucoasa keratinizata (0.16 + 0.3 mm) spre deosebire de
cele Tnonjurate de mucoasd alveolard unde retractia observatd a fost semnificativ
statistic mai mare, de 2.08 + 0.7 mm. La nivelul implanturilor la care, pe parcursul
celor 10 ani de urmarire, s-a realizat augmentarea mucoasei keratinziate prin grefa de
gingie liberd, retractia observati la 10 ani a avut o valoare medie de 1.27 + 1.1 mm .

Metaanaliza publicata in 2014 de Brito sustine, pe baza studiilor analizate, ca
retractia marginii mucoaseo este semnificativ statistic mai ampld la nivelul
implanturilor care nu prezintd mucoasi keratinzatd © .

Chiar daca nu de sine statitor ci in asociere si cu alte aspecte precum biotipul
parodontal si pozitia implantului, mucoasa keratinizatd are o influenta asupra
stabilitdtii nivelului marginii mucoasei peri-implantare, de care este necesar sa se tind
cont in terapia implantara **°° .

Influenta mucoasei keratinizate asupra rezorbtiei osoase

Legat de influenta pe care absenta sau prezenta mucoasei keratinizate o poate
avea asupra rezorbtiei osoase imediat dupa inserarea implanturilor, un studiu pe
animale a ardtat ca in cazurile in care lipseste mucoasa keratinizatd dar se
augmenteaza cu grefe de tesut moale la momentul inserdrii imlanturilor, rezorbtia
osoasa peri-implantard la 3 luni dupa inserarea implanturilor e asemanatoare ca la

implanturile care prezintd deja acest tip de mucoasd pre-operator, modificarile

osoase fiind in sens vertical intre 1.4 si 1.6 mm iar orizontal intre 0.9 si 1.3 mm. in
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schimb, cand nu se augmenteazd tesutul moale, rezorbtia osoasd si retractia
gingivald in jurul implanturilor a fost observata ca fiind mai mare * .

De asemenea, alt studiu ce a monitorizat timp de 18 luni statusul peri-implantar
al unor implanturi inserate si incdrcate de peste 6 luni, la care s-a intervenit pentru
augmentarea mucoasei keratinizate din cauza lipsei aceste mucoasei, a ardtat cd daca
in cazul implanturilor ce au beneficiat de acest tratament nivelul osos s-a mentinut
in acest interval (rezorbtia osoasd evaluata radiologic fiind mezial de 0 + 0.2 mm
respectiv 0.06 + 0.3 mm distal), in cazul lotului de control, in lipsa mucoasei
keratinizate dar cu mentinere sub control a nivelului de placa dentara microbiana,
rezorbtia a fost una semnificativ statistic mai mare, reducerea nivelului osos fiind cu
0.38 + 0.3 mm mezial respectiv 0.25 + 0.3 mm distal »° .

Un studiu prospectiv, pe durata a 10 ani de la inserarea implanturilor de aceasta
datd, a ardtat ca rezorbtia osoasd observatd la 10 ani a fost mai mare la nivelul
implanturilor de la care lipsea mucoasa keratinizata, nivelul osos scdzand, in medie,
cu 0.5 = 0.38 mm, fatd de implanturie la care este prezentd mucoasa keratinizata (in
medie 0.34 + 0.38 mm. Totusi, In cazul implanturilor care au beneficiat pe durata
celor 10 ani de monitorizare de interventi chirurgicale de augmentare a mucoasei
keratinizate cu grefa de gingie libera, au prezentat, de asemenea, o rezorbtie a osului
cu0.56 +0.39 mm > .

In urma unui studiu transversal, rezultatele au aritat o rezorbtie osoasi mai
mare, in cazul implanturilor cu mucoasa keratinizata redusd, atat mezial (0.9 + 1.2
mm) cat si distal (0.8 = 1.4 mm) fatd de cele cu o latime mare (mezial 0.8 £ 1.3 mm
respectiv distal 0.7 = 1.2 mm), fard se se atingd, insd, pragul de semnificatie
statistica .

Un alt studiu prospectiv publicat in 2011 a aratat ca implanturile inserate in
zone cu mucoasa keratinizata redusa (sub 2 mm latime) prezinta un risc de aproape
5 ori mai mare de a fi pierdute timpuriu > .

Influenta mucoasei keratinizate asupra discomfortului (durerii) la nivelul mucoasei
peri-implantare

Un studiu recent a aratat cd daca in aproape toate cazurilor de implanturi (97.7%)
inconjurate de mucoasa keratinizata lata pacientii declara ca nu resimt discomfort sau
acesta este de mica intensitate in timpul periajului, in cazul celor cu astfel de mucoasa
ingusta aproape trei sferturi (71.2%) dintre implantui se regdsesc in aceastd situatie.

Restul implanturilor inconjurate de mucoasd keratinizatd (2.3%) induc maxim un
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discomfort moderat pe cand in randul celor cu o latime redusa disconformtul este
moderat la 27% dintre implanturi si chiar foarte mare pentru 1.8%. in plus, cind
evaluarea discomfortului s-a facut separat la nivelul celor 2 arcade, rezultatele au
aratat cd dacd la nivelul maxilarului nivelul de discomfort e aseménator indiferent de
latimea mucoasei keratinizate, la nivelul mandibulei discomfortul generat de
igienizarea implanturilor cu o mucoasa keratinizatd redusa a fost mult mai mare decat
cel observat la implanturile cu mucoasi keratinizata lata *° .

Capitolul 7 descrie tehnici prin care mucoasa keratinizatd peri-implantard poate
fi protejatd si augmentatd inainte, pe durata sau dupa finalizarea tratamentului de
restaurare protetica prin implanturi.

In cazul in care tratamentele de augmentare a testului moale se fac la nivelul
implanturilor deja incarcate, un review de literatura recent privind eficienta diferitelor
tehnici chirurgicale, publicat In 2017, aratd ca se obtine o crestere a mucoasei
keratinizate diferita in functie de tehnica si tipul de grefe folosite, dupd cum urmeaza
77.

- cand se utilizeaza grefa de gingie liberd, cresterea latimii mucoasei keratinizate
variaza intre 2.36 + 0.39 §1 2.57 £ 0.5 mm

- cand se utilizeaza grefa de tesut conjunctiv, cresterea latimii mucoasei
keratinizate a fost de 2.3 mm

- cand se utilizeaza xenogrefa tip matrice de colagen, cresterea latimii mucoasei
keratinizate a fost de 2.33 mm

- cand se utilizeaza alogrefd tip matric dermald acelulard, cresterea latimii
mucoasei keratinizate variaza intre 1.58 + 0.37

- cand se practica doar vestibuloplastia cresterea latimii mucoasei keratinizate a
fost de 1.15 + 0.81 mm

In cazul in care tratamentele de augmentare a testului moale se fac la momentul
descoperirii implanturilor, un review de literatura recent, publicat in 2016, arata ca se
obtine o crestere a mucoasei keratinizate diferita in functie de tehnica si tipul de grefe
folosite, dupa cum urmeaza '':

- cand se utilizeaza grefa de gingie liberd, cresterea latimii mucoasei keratinizate
variaza intre 3.35 si 8.93 mm
- cand se utilizeaza grefa de tesut conjunctiv, cresterea latimii mucoasei

keratinizate a fost de 4.10 mm
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cand se utilizeazd xenogrefa tip matrice de colagen, cresterea latimii mucoasei
keratinizate variaza Intre 5.53 si 9.35 mm

cand se practicd repozitionarea apicald a lamboului cu pedicul de tesut
conjunctiv din palat aplicat prin rulare in zona receptoare (indicatd in zona
laterald maxilard) cresterea latimii mucoasei keratinizate a fost de 3.07 mm
cand se practica doar repozitionarea apicald a lamboului cresterea latimii

mucoasei keratinizate a fost de 4.63 mm

Comparand rezultatele oferite de aceste proceduri, un review sistematic de

literaturd publicat in 2014 precum si o metaanalizd derulatd de Federatia Europeana

de Parodontologie si publicata, de asemenea., in 2014 a aratat ca

publicat in 2017, conform caruia '':

= 35,73,

standardul de aur pentru tehnicile de augmentare a mucoasei keratinizate sunt
considerate tehnicile chirurgicale ce include grefa de gingie libera
insd, rezultatele asemanatoare in ceea ce priveste cresterea mucoasei
keratinizate s-au obtinut atat in cazul utilizérii grefei de tesut conjunctiv cat si
cand au fost folosite matrici de colagen
tehnica ce utilizeazd lamboul deplasat apical are rezultatele cele mai bune cand
se foloseste impreunda cu grefa de gingie liberd. O crestere a mucoasei
keratinizatd a fost asemandtoare cand s-au comparat rezultatele obtinute cu
lambou aplical cu cele obtinute prin lamboul deplasat apical impreuna cu
matrici de colagen. Dar in cazurile in care se folosesc si astfel de matrici de
colagen, s-au observat rezultate mai bune In ceea ce priveste morfologia si
fiziologia mucoasei nou formate
indiferent de dimensiunea grefelor plasate la nivelul situsului receptor, in
perioada de vindecare post-operatorie acestea se vor contracta, modificarea de
volum fiind mai redusd in cazul grefei de testut conjunctiv fatd de grefa
reprezentatd de matricea de colagen
pentru o crestere mai mare a latimii mucoasei atasate, de asemenea, rezultate
mai bune se obtin cind se foloseste grefa de gingie libera alaturi de lamboul
deplasat apical, spre deosebire de cazurile in care nu se foloseste aceasta grefa.
La acestea se adaugd concluziile celui mai recent articol tip review de literatura
7
grefele tip matrice dermald acelulara are rezultate mai slabe atat fatd de
autogrefe cat si fata de alte materiale substituente ale acestora (matrici de

colagen)
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- vestibuloplastia fara utilizarea unor grefe, fie ele autologe, alogene sau
xenogene, are rezultate modeste in ceea ce priveste cresterea latimii mucoasei
keratinizate
Conform unui alt recent review de literatura, cdnd conservarea si augmentarea

mucoasei keratinizate se realizeazd la momentul descoperirii implanturilor,

indicatiile sunt diferite in functie de topografia zonei vizate '*:

- la nivel maxilar se recomanda lamboul deplasat apical cu pedicul de tesut
conjunctiv de la nivelul palatului

- la nivel mandibular se recomanda lamboul deplasat apical impreuna cu grefa de
gingie libera sau cu matrici de colagen

- 1n zonele cu implicare estetica se recomanda matricile de colagen 1n locul grefei

de gingie libera, datoritd morfologiei mai favorabila
PARTE PERSONALA

Pornind de la aceste date din literatura de specialitate, cercetare de fata a urmarit
pe de o parte testarea ipotezelor ce au stat la baza studiilor precedente privind
influenta mucoase keratinizate asupra parametrilor clinici specifici inflamatiei peri-
implantare.

Pe de altd parte, studiile realizate au urmadrit prin contributia personala evaluarea
unor aspecte ce nu au fost intalnite in cercetarile anterioare disponibile in literatura de
specialitate dar care pot influenta deciziile terapeutice. In acest scop, a fost evaluati,
in plus, influenta pe care mucoasa keratinizata o are asupra raspunsului la tratamentul
anti-inflamator peri-implantar.

Mai mult, evaluarea influentei asupra gradului de inflamatie respectiv asupra
raspunsului la tratament, s-a facut luand in considerare doar latimea mucoasei
keratinizate ci si prezenta mucoasei atasate, fixe, peri-implantare, ca parte a mucoasei
keratinizate.

De asemenea, daca in cercetarile anterioare s-a facut referire doar la mucoasa
keratinizata localizata vestibular, studiile de fatd au urmarit impactul acestei mucoasei
nu numai vestibular ci si lingual, iar in ceea ce priveste mucoasa vestibulara,
evaluarea s-a facut separat la nivelul celor 2 arcade cu scopul de a identifica arcada
respectiv localizarea pe arcada la nivelul carora mucoasa keratinizata are o influenta

mai mare asupra inflamatiei peri-implantare.
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Directiile de cercetare si studii:
1. Evaluarea asocierii dintre tipul de mucoasd peri-implantara si starea de
sanatate a tesuturilor moi si dure peri-implantare
2. Evaluarea raspunsului la tratamentul mucozitei peri-implantare in functie de
tipul mucoasei peri-implantare
3. Evaluarea raspunsului la tratamentul non-chirurgical al peri-implantitei in

functie de tipul mucoasei peri-implantare

Capitolul 8 cuprinde studiul privind evaluarea asocierii dintre tipul de
mucoasa peri-implantara si starea de sanatate a tesuturilor moi si dure peri-
implantare
Scopul studiului a fost de evaluare a influentei pe care mucoasa keratinizatd o are
asupra statusului inflamator al tesutului moale si dur peri-implantar.

Pentru atingerea scopului, studiul si-a propus urmatoarele obiective:

1. stabilirea relatiei dintre latimea mucoasei keratinizatd si urmatorii parametri clinici
peri-implanatari: frecventa mucozitei si peri-implantitei, indicele de sangerare la
sondare, adancimea la sondare, retractia marginii mucoasei peri-implantare, rezorbtia
osoasa, indicele de placa

2. stabilirea relatiei dintre latimea mucoasei keratinizata si acesti parametri clinici In
functe de arcada si localizare (vestibular/oral)

3. stabilirea relatiei dintre prezenta mucoasei atasate si si urmatorii parametri clinici
peri-implanatari: frecventa mucozitei si peri-implantitei, indicele de sangerare la
sondare, adancimea la sondare, retractia marginii mucoasei peri-implantare, rezorbtia
osoasa, indicele de placa

4. stabilirea relatiei dintre prezenta mucoasei atasate si acesti parametri clinici In
functe de arcada si localizare (vestibular/oral)

Studiul realizat a fost de tip transversal. Acesta s-a desfasurat in perioada 2013 -
2016, in 3 cabinete private de medicina dentara din Bucuresti.

Lotul de studiu a fost selectat din grupul de pacienti care s-au prezentat in perioada
2013 - 2016 in cabinetul de medicind dentard pentru control si mentinere peri-
implantara.

Criteriul pentru includerea in studiu a fost prezenta unor proteze fixe pe

implanturi cu o duratd minima de functionare de 6 luni.
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Criteriile de excludere au fost prezenta unor proteze mobilizabile pe implanturi,
pacienti care au beneficiat de tratament cu antibiotice 1n ultimele 6 luni, pacienti ce au
mai beneficiat in trecut de tratament al mucozite sau peri-implantitei

Conform acestor criterii, au fost selectati 100 pacienti (conform recomanarilor
Federatiei Europene de Parodontologie privind numarul minim de subiecti pentru
evaluare in studiile transversal referitoare la evaluarea indicatorilor de risc pentru
inflamatia peri-implantard) cu un numar total de 214 implanturi.

Subiectii au fost reprezentati de 42 barbati (42%) si 58 femei (58%) cu varste
cuprinse intre 24 si 84 ani, media fiind de 44.19+13.92 ani.

Fiecare pacient a fost evaluat atdt prin examinari clinice intraorale precum si
paraclinice (radiografii retroalveolare izometrice ortoradiale) si prin analizarea
factorilor de risc locali, sistemici si comportamentali pentru inflamatia peri-
implantard. Evaluarile au fost realizate de un singur operator — medic dentist
parodontolog.

Influenta mucoasei keratinizate asupra parametrilor clinici inflamatori peri-
implantari

Rezultatele privind prevalenta inflamatiei peri-implantare au ardtat ca mucozita
peri-implantard a fost prezentd la 58% (N=58) dintre pacientii examinati iar peri-
implantita la 15% (N=15)

Dintre cele 347 implanturi dentare evaluate, 35% (N=121) au prezentat tesuturi
peri-implantare integre, fard semne de inflamatie. Mucozita a fost intalnita la jumatate
dintre implanturi (52.3%, N=182) iar peri-implantita la 12.6% (N=44) (Fig. 5).

Daca intre cazurile de mucoasd sdnatoasd peri-implantar si cele de mucozita
diferenta de latime a mucoasei keratinizate vestibulare nu este una semnificativa
statistic (t-test p = 0.69), la nivelul implanturilor diagnosticate cu peri-implantita
latimea musoasei keratinziate a fost semnificativ statistic mai ingusta atat fata de
cazurile cu mucoasa integra (t-test p = 0.001) precum si fatd de cazurile de mucozita
(t-test p =0.002)

S-a gasit o asociere semnificativa statistic intre prezenta sangerarii la sondare
centro-vestibular si litimea mucoasei keratinizate (testul Chi patrat y* = 20,26, DF =1,
p<0,001), astfel ca implanturile ce prezinta la nivel vestibular o mucoasa keratinizata
mai ingusta de 2 mm au tendinta semnificativ statistic mai mare de sangerare la

sondare la nivelul situsului centro-vestibular decat cele cu o latime de minim 2 mm.
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Fig. 7. Frecventa inflamatiei peri-implantare si a sangerarii la sondare centro-

vestibular in functie de latimea mucoasei keratinizate vestibulare

H<?2mm “22mm
37 3,42
0,78 0,63
- 0,35 022 0,14 0,13
S [
adancimea la Indicele de placa retractie margine rezorbtie osoasa
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Fig. 8. Parametrii clinici peri-implantari in functie de latimea mucoasei keratinizate

vestibulare

Influenta mucoasei keratinizate asupra parametrilor clinici inflamatori peri-
implantari in functie de arcada

Astfel, daca la nivelul implanturilor maxilare mucoasa keratinizata a avut o latime
mare chiar si in cazurile diagnosticate cu peri-implantitd si mucozitd, la nivelul
arcadei mandibulare, pe de o parte zonele linguale au prezentat mucoasa keratinizata
mai Ingusta decat vestibular, iar pe de alta parte, atat vestibular cat si lingual, mucoasa
este mai redusa in latime in cazurile de mucozita si redusa si mai mult la cele de peri-

implantita.
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Fig. 9. Latimea medie a mucoasei keratinizate in functie de inflamatia peri-implantara

la cele doua arcade

Influenta mucoasei atasate asupra parametrilor clinici inflamatori peri-

implantari

119 1,28

sanatos peri-implantar mucozita peri-implantar

Fig. 14. Latimea mucoasei atasate vestibulare in functie de
gradul de inflamatie peri-implantara

Daca intre cazurile de mucoasd sandtoasa peri-implantar si cele de mucozita
diferenta de latime a mucoasei atasate vestibulare nu este una semnificativa statistic
(t-test p = 0.47), la nivelul implanturilor diagnosticate cu peri-implantitd latimea
musoasei atasate a fost semnificativ statistic mai ingustd atat fatd de cazurile cu
mucoasa integra (t-test p = 0.001) precum si fatd de cazurile de mucozitd (t-test p =
0.004)

S-a gasit o asociere semnificativa statistic intre prezenta sangerarii la sondare
centro-vestibular si prezenta mucoasei atasate vestibular (testul Chi patrat y* = 32,04,
DF =1, p<0,001), astfel ca implanturile ce nu prezinta vestibular mucoasa atasata au
tendinta semnificativ statistic mai mare de sangerare la sondare la nivelul situsului

centro-vestibular decat cele ce au mucoasa atasata.
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Fig. 15. Gradul de inflamatie peri-implantara si prezenta sangerarii la sondare

centro-vestibular in functie de prezenta mucoasei atasate vestibulare
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Fig. 16. Parametrii clinici peri-implantari in functie de

prezenta mucoasei atasate vestibulare

Influenta mucoasei atasate asupra parametrilor clinici inflamatori peri-

implantari in functie de arcada

Daca la nivelul implanturilor maxilare mucoasa atasatd a avut o latime mare chiar
si in cazurile diagnosticate cu peri-implantitd si mucozitd, la nivelul arcadei
mandibulare, pe de o parte zonele linguale au prezentat mucoasa atasatd mai ingusta
decat vestibular, iar pe de altd parte, atat vestibular cat si lingual, mucoasa este mai

redusa in latime in cazurile de mucozitd si redusd si mai mult la cele de peri-

implantita.
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maxilar vestibular mandibular vestibular mandibular lingual

Fig. 17. Latimea medie a mucoasei atasate in functie de
inflamatie peri-implantara la cele 2 arcade
Discutii

Studiul rdspunde recomandadrilor asociatiilor profesionale in domeniu, precum
International Team for Implantology si Federatia Europeand de Parodontologie in
ceea ce priveste necesitatea unor studii suplimentare asupra importantei latimii
mucoasei keratinizate asupra favorizdrii inflamatiei peri-implantare, datorita lipsei de
consens a studiilor realizate cu acest scop pani in prezent'®'?*53,

In studiul realizat am analizat prezenta si gradul de inflamatie peri-implantard in
functie de latimea mucoasei keratinizate dar ludndu-se in considerare si alti factori de
risc implicati in inflamatia peri-implantard, conform celor mai recente meta-
analize®'®. In ceea ce priveste factorii locali, s-au evaluat gradul de igiend orald de la
nivelul Intregii cavitati bucale dar si prezenta si gradul de afectare parodontald, care
pot influenta flora microbiand de la nivelul cavititii bucale si implicit de la nivelul
implanturilor orale prezente *'>*.

Evaluarea cantitatii de placa microbiana s-a facut utilizind indicele Silness-Loe
care ia in considerare cantitatea de placi microbiand” la nivelul suprafetelor
examinate iar conform interpretirii scorului mediu al acestui indice®**"** la nivelul
intregului grup de subiecti, gradul de igiend orald a lotului de fatd este unul moderat
(caracteristic pentru un indice mediu cuprins intre 1 si 1.9). Un scor peste 2 ar fi
incadrat pacientii intr-o categorie de risc crescut pentru dezvoltarea inflamatiei peri-
implantare". In plus, mi-am propus determinarea cantitatii de placa dentard la nivelul

celor 6 suprafete de referintd pentru indicele Silness-Loe, ci si pe cite suprafete dintre

cele examinate la nivelul Intregii cavititi bucale se extinde placa dentara microbiana.
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Astfel, am identificat placd prezentd, in medie, la 35% dintre suprafete. Conform
studiilor realizate de alti autori, pentru un risc minim de dezvoltare a inflamatiei
parodontale, placa dentard se recomandi a se regisi la maxim 10% dintre suprafete™,
dar se accepta si o frecventd intre 20 si 40% ca fiind compatibild cu un parodontiu
integru®. Alti autori considerd cd o frecventd mai mare de 25% caracterizeazd o
acumulare generalizati de placi microbiana®,

Evaluarea statusului parodontal s-a facut la nivelul intregii cavitdti bucale si
utilizdnd indicele Community Periodontal Index® iar diagnosticul formei de
inflamatie parodontale s-a stabilit utilizind sistemul actual de clasificare a afectiunilor

91,9293

parodontale . Conform literaturii de specialitate, implanturile dentare sunt

influentate de formele profunde de inflamatie parodontald'>"

, caracterizate prin
prezenta pungilor parodontale (corespunzitor valorilor indicelui CPI de 3 sau 4). In
cazul lotului luat in studiu, doar 15% dintre pacienti au prezentat parodontitd
marginald, avand astfel expunere redusa la acest factor de risc.

S-a mai luat in considerare ca factor de risc local §i prezenta cementului
rezidual la nivelul santului peri-implantar in cazul coroanelor fixate prin cimentare”'
iar in cazul lotului de fata, desi clinic nu s-a identificat ciment restant prin explorarea
santului peri-implantar, coroane cimentate s-au regdsit la trei sferturi dintre
implanturile evaluate.

In medie, implanturile regisite la lotul de fata erau inserate de 3 ani, literatura de
specialitate raportand evaludri ale statusului inflamator peri-implantar la 3 ani sau la 5
ani.

In ceea ce priveste factorii de risc generali, expunerea in cazul lotului de fatd a
fost redusd, doar 2% dintre pacienti prezentind diabet zaharat de tip II, si
neintdlnindu-se niciun pacient care s fi fost expus la radioterapie in zona capului si a
gatului. La evaluarea factorilor de risc ce tin de predispozitia pacientului, factori
necontrolabili, doar 1 pacient a mentionat cazuri de parodontitd marginald in familie
iar referitor la sexul subiectilor, proportia barbatilor a fost asemdndtoare cu cea a
femeilor.

Legat de expunerea la factorii de risc ce tin de comportamentul pacientilor, s-au
luat in considerare complianta la terapia de mentinere peri-implantard si fumatul. In
ceea ce priveste terapia de mentinere, recomanddrile actuale sunt ca sedintele de

dispensarizare sa fie stabilite cu o frecventd care depinde de riscul evaluat al fiecdrui
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pacient in parte' si care variazi Intre 2 si 4 ori pe an*. Respectarea acestor sedinte de
dispensarizare au un impact major, un studiu anterior aratdnd cd mucozita s-a
dezvoltat la 48% dintre pacientii care nu au respectat sedintele de dispensarizare,
avand ca perioadi de observare de 9-14 ani”’. In randul subiectilor luati in studiul de
fata, doar 28% dintre acestia nu au beneficat de igienizdrile profesionale periodice.
Fumatul este un factor de risc dovedit a avea un impact semnificativ asupra sanatatii
tesuturilor peri-implantare, pacientii fumatori avand un grad mai mare de afectare a

+9,16,18,19

tesuturilor peri-implantare fatad de nefumatori . In cazul inflamatiei parodontale

in jurul dintilor naturali impactul depinde si de cantitatea de tigdri consumate pe zi**",
riscul fiind ridicat pentru cei ce fumeaz& mai mult de 10 tigdri pe zi ™, pe cand cei ce
depisesc zilnic 20 de tigdri prezintd un risc foarte ridicat™. In studiul de fata, s-a
evaluat statutul de fumdtor conform unui model de stabilire a riscului de recidiva a
inflamatiei parodonale: nefumaitor (ce se Incadreaza in risc scdzut pentru inflamatia
parodontald), fumatori ocazional (pana la 10 tigari pe zi) sau moderat (pana la 20 de
tigari pe zi), aceste 2 din urma categorii prezentand un risc moderat pentru inflamatia
parodontald, si fumdtor Inrditi (peste 20 tigdri zilnic), cu un risc ridicat*™, In cazul
subiectilor din prezentul studiu, doar 32% au fost fumadtori, frecventa cea mai mare
fiind a celor ce fumeaza moderat — 24%, fumatorii ocazional fiind doar 6% iar
fumatorii Inraiti — 2%.

Evaluind toti acesti factori de risc, lotul de studiu a fost unul cu o expunere
redusd, doar in cazul igienei orale, al fumatului si al nerespectdrii terapiei de
mentinere fiind o expunere mai ridicata.

Legat de evaluarea prezentei inflamatiei din jurul implanturilor, prevalenta
mucozitei, raportat la numarul de pacienti, a fost de 58%, mai mare decit media
raportati in cele mai recente date de epidemiologice — 42,9%?. In schimb, prevalenta
peri-implantitei, de 15%, a fost mai mica decat media raportatd actual la nivel
international — 21,7%°. Raportat la numarul de implanturi, frecventa peri-implantitei
la lotul luat in acest studiu a fost de 12,68%, mai redusa decat cea raportatd la nivel
global (37%)* dar aseminitoare cu cea a unui studiu realizat de Canullo si
colaboratorii, de 7,3%.

Pentru evaluarea gradului de inflamatie s-au utilizat parametrii recomandati de

19,15,88,54

protocolul international actua , sangerarea la sondare si adincimea la sondare

fiind cei mai relevanti pentru prezenta unei inflamatii peri-implantare'". Adancimea
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la sondare s-a realizat cu sonda flexibild pentru o bund adaptare in jurul coroanelor,
majoritatea implanturilor prezentand coroane cimentate, deci care nu au putut fi
indepadrtate pentru evaluarea peri-implantard. Singerarea la sondare s-a evaluat ca
fiind absentd sau prezentd la 30 de secunde dupd sondare. Acesti 2 parametrii au fost
evaluati in 6 puncte (mezio-vestibular, centro-vestibular, disto-vestibular, mezio-oral,
centro-oral, disto-oral) pentru 0 mai mare acuratete. Retractia marginii gingivale si
nivelul de placd dentard microbiana au fost evaluate in 4 puncte (mezial, vestibular,
distal, oral) iar rezorbtia osoasd doar mezial si distal intrucit pentru evalurea
vestibulara sau orald ar fi necesitat realizarea unui examen CT.

Evaluarea mucoasei keratinizate §i a mucoasei atagate s-a realizat doar centro-
vestibular si centro-oral. La nivelul dintilor naturali, se considerd necesard o ldtime
minimd de 2 mm din care 1 mm sd fie reprezentatd mucoasd atasatd pentru a
tmpiedica inflamatia i retractia gingivald ™. Acest model a fost preluat si in studiile
ce implicd evaluarea peri-implantara, de aceea, In cadrul acestui studiu, implanturile
au fost grupate in functie de litimea mucoasei keratinizate in mai multe categorii:
absentd, mai ingustd de 2 mm $i minim 2 mm, analizindu-se separat la nivel
vestibular la implanturile inserate maxilar $i mandibular, si atit vestibular precum si
oral doar in cazul implanturilor mandibulare. In ceea ce priveste mucoasa atagata,
implanturile au fost grupate doar pe baza prezentei acestei mucoase: absentd sau
prezentd, separat la nivel vestibular la implanturile inserate maxilar $i mandibular, si
atat vestibular precum si oral doar in cazul implanturilor mandibulare.

In literatura de specialitate, datele intlnite privind relatia dintre inflamatia peri-
implantard si latimea mucoasei keratinizate respectiv a mucoasei atagate nu au fost
facute utilizind acelagi tipar de raportare in ceea ce priveste suprafata din jurul
implantului pe care s-a mdsurat litimea mucoasei keratinizate si a celei la care au fost
prezente semnele de inflamatie peri-implantar®?7>0°!333¢:62646870910 " majoritatea
cazurilor s-a evaluat asocierea ludnd In considerare doar mucoasa keratinizata
vestibulara, fard sd se facd o separatie intre situatia la nivel maxilar si cea de la nivel
mandibular, fie analiza s-a facut doar la nivelul arcadei mandibulare, fie nu a fost
precizatd in dreptul cdrei suprafete a fost masuratd mucoasa keratinizatd. Mai mult, nu
a fost precizat daca semnele de inflamatie peri-implantard (de exemplu adancimea la
sondare sau singerarea la sondare) au fost localizate la nivelul acelorasi situsuri la

care a fost masuratd mucoasa keratinizati. De aceea, am considerat necesar ca in
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studiul propriu, pentru o evaluare de acuratete a asocierii tipului de mucoasa peri-
implantard si gradul de inflamatie, analiza parametrilor clinici specifici inflamatiei
peri-implantare sd se facd la nivelul acelorasi situsurilor la care a fost masuratd
mucoasa keratinizatd $i mucoasa atagatd si anume vestibular si oral. Initial am facut
analiza ludnd in considerare situsurile vestibulare, asa cum a fost regdsit in
majoritatea articolelor din literature de specialitate, fiind incluse in acelasi grup atat
implanturile maxilare cét si cele mandibulare. Apoi analiza a fost facutd grupind
implanturile in functie de arcada iar la nivelul implanturilor mandibulare evaluarea a
fost facuta atét la nivelul situsurilor vestibulare cat si la nivelul celor orale. Aceastaa
analiza diferentiatd s-a facut pentru a identifica zonele unde influenta mucoasei
keratinizate asupra inflamatiei peri-implantare este cea mai semnificativa. In acest fel
s-ar putea cunoaste suprafetele unde va fi necesard fie conservarea fie augmentarea
mucoasei keratinizate peri-implantare cu scopul de a contribui la reducerea riscului de
dezvoltare a inflamatiei peri-implantare.

Astfel in ceea ce priveste frecventa inflamatiei peri-implantare in functie de
litimea mucoasei keratinizate, Canullo §i colaboratorii® au Intalnit peri-implantitd la
43,6% dintre implanturile ce prezentau mucoasa keratinizatd mai Ingustd de 2 mm si
la 20,7% dintre implanturile ce prezentau mucoasad keratinizatd de minimum 2 mm.
Acesti autori au luat evaluat implanturi la nivelul ambelor arcade iar mucoasa
keratinizatd a fost mdsuratd in 6 puncte peri-implantar, dar fard sd specifice in functie
de care situsuri s-a grupat implanturile in cele 2 categorii de litime a mucoasei
keratinizate. In studiul personal am observat ci in randul implanturilor ce au avut
vestibular KM de o ldtime < 2 mm au fost diagnosticate cu peri-implantitd 36,8%
dintre cele mandibulare $i niciunul dintre cele maxilare iar in rindul celor cu KM
lingual (implanturi mandibulare) de o litime < 2 mm, 30% au prezentat peri-
implantitd. In schimb, dintre implanturile cu KM vestibulari de o litime > 2 mm,
peri-implatita a fost regdsitd la 8,3% dintre implanturile mandibulare si 7,3% dintre
implanturile maxilare pe cind dintre implanturile cu KM lingual de o litime > 2
mmm peri-implantita a fost prezentd la 8,3% dintre implanturi.

Legat de diferente ale adancimii la sondare in functie de litimea mucoasei
keratinizate, Esfahnizadeh si colaboratorii’' au intalnit o adidncime medie a santurilor
peri-implantare de 2,65 + 0,33 la nivelul implanturilor cu o litime a KM < 2 mm, si

de 2,53 + 0,36 mm la nivelul implanturilor cu o litime a KM = 2 mm. Acestia au
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evaluat implanturi plasate atat mandibular cit si maxilar dar fara se precizeze pe care
suprafete s-a facut masurarea KM sau dacd adincimea la sondare raportatd a fost ca
medie per implant sau media la nivelul situsului la care s-a masurat si litimea KM.
Souza si colaboratorii® au analizat, de asemenea, implanturi atdt maxilare cat si
mandibulare dar ludnd In considerare doar litimea KM vestibular si de asemenea,
valoarea medie a adancimii la sondare a fost mai mare in prezenta unei ldtimi < 2 mm
a KM (2,43 £ 0,65) fata de cazurile in care litimea KM este =2 mm (2,43 + 0,65),
Boynuegri si colaboratorii’” a ficut o evaluare doar a implanturilor mandibulare si
doar vestibular si a grupat implanturile In functie de prezenta KM fird sa se ia In
considerare ldtimea ei. Acestia au raportat o valoare medie a adancimii la sondare de
1,97 £ 0,15 in absenta KM si de 1,71 £ 0,16 in prezenta KM. O evaluare tot la nivelul
implanturilor mandibulare si tot in functie de prezenta, nu si latimea KM, fost
realizatd de Roccuzzo si colaboratorii®® dar in acest studiu adincimea medie la
sondare gdsitd a fost mai redusa in absenta KM (3,13 + 0,59) fata de cazurile in care

65 care au luat in

KM a fost prezentd (1,71 £ 0,16). Iar Ladwein si colaboratorii
considerare doar prezenta sau absenta KM, dar evaluidnd implanturi de pe ambele
arcade, au intalnit valori aseménatoare ale valorii medii santurilor peri-implantare (2,9
+ 1,3 in absenta KM, respectiv 2,9 + 1,3 in prezenta KM). In studiul personal, am
evaluat implanturi de pe ambele arcade si masurind mucoasa keratinizatd atat
vestibular cét si lingual (la nivelul implanturilor mandibulare), intdlnind o adincime
la sondare mai mare in cazuri situsurilor in dreptul carora KM a avut o ldtime < 2
mm, atat maxilar (1,88 + 0,64) cat si mandibular unde vestibular (2,87 £ 1,77 mm)
valoarea medie a fost aseminitoare ca lingual (2,82 + 1,20 mm). In dreptul situsurilor
cu latime KM = 2 mm, valorile medii au fost aseménatoare la nivel vestibular maxilar
(2,18 £ 0,64 mm) si mandibular (2,11 + 0,74 mm) si mai mari mandibular lingual
(2,42 £ 0,67 mm).

Referitor la prezenta singerdrii la sondare, Esfahnizadeh si colaboratorii’' au
observat cd in prezenta unei latimi KM < 2 mm, singerarea la sondare a fost
semnificativ statistic mai ampla decat in cazurile in care litimea KM > 2 mm. Acestia
au folosit pentru evaluare sangerdrii la sondare Indicele Gingival Modificat care
analizeazd calitativ singerarea la sondare, nu doar prezenta acesteia. Schrott si
colaboratorii” au intalnit in studiul lor o sangerare la sondare semnificativ statistic

mai ampla In prezenta unei ldtimi KM < 2 mm fata de cazurile in care litimea KM > 2
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mm doar la nivelul suprafetelor linguale, la analiza situsurilor vestibulare indicele de
sdngerare avand valori asemdndtoare indiferent de latimea KM. In acest studiu s-au
evaluat doar implanturi mandibulare iar asocierea cu sangerarea la sondare fiind
urmadritd la aceleasi situsuri la nivelul cédrora s-a facut si mdsurarea KM. Esper si
colaboratorii® nu au intlnit, insi, o diferentd semnificativd a severitdtii singerarii la
sondare in functie de litimea KM. Evaluarea sangerdrii la sondare s-a facut, si in acest
caz, la nivelul acelorasi situsuri unde s-a masurat latimea KM dar fara sa se precizeze
la nivelul cdrei arcade au fost plasate implanturile evaluate. Roccuzzo si
colaboratorii” au Intdlnit o frecventd mai mare a sangerdrii la sondare la nivelul
implanturilor ce nu prezentau KM vestibular (33,3% dintre implanturi) fatd de cele la
care KM era prezentd (25,3%), aceastd relatie fiind intalnitd si de Ladwein si
colaboratorii ® care au intalnit singerare la sondare la 43,7% dintre implanturile ce nu
prezentau KM si 32,1% dintre implanturile ce prezentau KM. Souza si colaboratorii™,
care au luat in considerare nu doar prezenta KM ci si litimea acesteia, au raportat
prezenta sangerdrii la sondare la 63,8% dintre implanturile care aveau vestibular
litimea KM < 2 mm si la 51% dintre cele care aveau vestibular laitimea KM > 2mm,
firi si se facd o analizil a acestei asocieri separat la nivelul fiecirei arcade in parte. In
studiul personal, daca la nivelul implanturilor maxilare sangerarea la sondare a fost
mai des intélnita vestibular in prezenta unei ldtimi a KM = 2 mm (28,3%) fatd de cele
ce prezentau KM < 2 mm (25%), mandibular in prezenta unei liatimi KM < 2 mm
singerea la sondare a fost mai des Intilnitd atit vestibular (68,4%) cat si lingual
(88%) fata de cele la care a s-a regdsit o latime a KM = 2 mm, atit vestibular (20,8%)
precum si lingual (28,3%).

In ceea ce priveste influenta mucoasei atasate asupra inflamatiei din jurul
implanturilor, in studiul de fata, indiferent de arcadd, am intalnit prezenta sangerarii la
sondare semnificativ statistic mai des in absenta mucoasei atasate iar adancimea la

sondare a fost semnificativ statistic mai mari cdnd mucoasa atasata a lipsit.
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Concluziile studiului

In urma rezultatelor obtinute, putem concluziona ci:
- mucozita si peri-implantita sunt Intalnite mai des la nivelul implanturilor care
vestibular prezinta mucoasa keratinizatd redusa in latime comparativ cu implanturile
fara semne de inflamatie peri-implantara
- in prezenta unei mucoase keratinizate sub 2 mm vestibular, se intdlneste mai
frecvent sangerare la sondare, adancime la sondare mai mare, un grad de rezorbtie
osoasd mai mare si nivel al placii dentare microbiene crescut comparativ cu
implanturile ce prezintd mucoasd keratinizatd de minim 2 mm. Retractia marginii
mucoasei peri-implantare nu este influentata de latimea mucoasei keratinizate
- influenta mucoasei keratinizate este nesemnificativd asupra implanturilor
plasate la nivelul arcadei maxilar
- implanturile plasate la nivelul arcadei mandibulare sunt influentate de latimea
mucoasei keratinizate, gradul de inflamatie fiind mai mare in jurul implanturilor ce
prezintd mucoasa keratinizatd sub 2 mm latime comparativ cu cele ce prezinta
mucoasa keratinizatd de minim 2 mm. Aceastd asociere caracterizeaza suprafetele
vestibulare cét si linguale
- peri-implantita este intdlnitad mai des la nivelul implanturilor care vestibular nu
prezintd mucoasa atasatd comparativ cu implanturile fara semne de inflamatie peri-
implantard sau cu mucozita
- parametrii clinici au aratat un grad de inflamatie mai mare la nivelul
implanturilor ce vestibular nu prezentau mucoasd atasata indiferent de arcada, si atat

vestibular cat si lingual in cazul implanturilor plasate la nivelul arcadei mandibulare

Capitol 9 cuprinde studiul privind evaluarea raspunsului la tratamentul
mucozitei peri-implantare in functie de tipul mucoasei peri-implantare

Scopul studiului a fost de evaluare a influentei pe care mucoasa keratinizatd o are
asupra vindecarii mucozitei peri-implantare.

Pentru atingerea scopului, studiul si-a propus urmatoarele obiective:

I. comparatia Intre gradul de modificare indusa de tratamentului mucozitei peri-
implantare in functie de latimea mucoasei keratinizate si prezenta mucoasei atasate a
urmatorilor parametrii clinici indicele de sangerare la sondare, adancimea la sondare,

prezenta secretiei purulente, indicele de placa
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2. evaluarea impactului mucoasei keratinizatd asupra perioadei minim necesare
pentru vindecare mucozitei peri-implantare
3.  evaluarea impactului latimii mucoasei keratinizate respectiv al prezentei
mucoasei atasate asupra predispozitiei zonelor de pe arcadd si situsurilor peri-
implantare la rdspuns nefavorabil in urma tratamentul mucozitei peri-implantare
Studiul realizat a fost de tip experimental, longitudinal, prospectiv. Acesta s-a
desfasurat in perioada 2013 - 2016, intr-un cabinet privat de medicind dentard din
Bucuresti.
Lotul de studiu a fost selectat din grupul de pacienti care s-au prezentat in perioada
2013 - 2016 in cabinetul de medicind dentard pentru control si mentinere peri-
implantara.
Criteriile de includere au fost prezenta unor semne de inflamatie peri-implantara si
prezenta unor proteze fixe pe implanturi cu o duratd minima de functionare de 6 luni
Criteriile de excludere au fost prezenta unor proteze mobilizabile pe implanturi,
pacienti care au beneficiat in trecut de tratament antimcrobian peri-implantar in
atecedente, pacienti care au beneficiat de tratament cu antibiotice in ultimele 6 luni

Conform acestor criterii, au fost intdlniti 33 pacienti cu un numar total de 106
implanturi.

Dintre acestia, 31 pacienti, reprezentand 93.93% din intregul grup, au prezentat
cel putin un implant cu mucozita peri-implantara. 9 pacienti, reprezentand 27.27% din
intregul grup, au prezentat cel putin un implant cu peri-implantita.

Astfel, prin selectarea doar a pacientilor de prezentau semne de mucozitd peri-
implantara, lotul final de studiu a fost constituit din 31 de pacienti care au prezentat
un numar total de 85 implanturi.

Subiectii au fost reprezentati de 13 barbati (41.9%) si 18 femei (58.1%) cu varste
cuprinse intre 26 si 80 ani, media fiind de 42.39 +12.68 ani.

Fiecare pacient a fost evaluat atdt prin examinari clinice intraorale precum si
paraclinice (radiografii de tip ortopantomografie si retroalveolare izometrice
ortoradiale) si prin analizarea factorilor de risc locali, sistemici si comportamentali
pentru inflamatia peri-implantara. Evaludrile si interventiile au fost realizate de un
singu r operator — medic dentist parodontolog.

Evaluarea longitudinald a constat intr-o perioadd de monitorizare a evolutiei pe
durata a 3 luni, existand 3 sedinte de evaluare: initial, la 1 luna respective 3 luni de la

tratament.
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Interventia a constat In educarea pentru schimbarea comportamentului legat de
sandtatea orala, tratamentul bolii parodontale conform indicelui CPITN, tratamentul
antimicrobian, prechirurgical al peri-implantitei, in cazul pacientilor care au prezentat
multiple implanturi dintre care unele au fost diagnosticate cu peri-implantitd si
tratamentul mucozitei peri-implantare, utilizindu-se urméatorul protocol:

* tratamenul mecanic:

- debridarea supragingivald si subgingivala cu chiurete din rasind (Implacare,
Hu-Friedy, Chicago, IL, USA) utilizand capete special adaptate zonelor din
jurul coroanelor

- debridarea ultrasonica cu ajutorul unei anse cu invelis din polietereterchetona
((PEEK) (PI Intruments, EMS, Nyon, Switzerland)

- debridare prin aer-abraziune utilizandu-se pudra pe bazad de glicind (Air-Flow
PERIO), supragingival si subgingival, cu ajutorul aparatului de aer-abraziune
(piesd Air-Flow 3.0 PLUS, EMS, Nyon, Switzerland). La nivelul pungilor de
peste 4 mm adancime la sondare, s-a realizat aer-abraziune subgingivald cu
ajutorul unor varfuri flexibile, din plastic (Perio-Flow nozzle), 5 secunde pe
fiecare situs

* tratament adjuvant:

- irigatii subgingivale cu solutie antisepticd de gluconat de clorhexidina,
concentratie 0.2% (Curasept, Curaden Inernational AG, Kriens, Switzerland)

- aplicare de gel antiseptic cu gluconat de clorhexidina 1% (Curasept, Curaden

Inernational AG, Kriens, Switzerland)

Evolutia inflamatiei peri-implantare in functie de tratament

Analizand evolutia mucozitei peri-implantare pe durata celor 3 luni de
monitorizare, s-a observat ca toti parametrii clinici s-au modificat favorabil, indicand
o evolutie pozitiva a inflamatiei dupd tratamentul oferit. Atit sangerarea la sondare
(Fig. 37) cat si frecventa secretiei purulente (Fig. 38) a continuat sa scadd semnificativ
si dupa prima luna, la evaluarea de 3 luni dupa tratament diferentele fiind mult mai
mari fatd de cea de 1 luni. In ceea ce priveste adancimea la sondare (Fig. 39),
diferenta semnificativa a fost observata la evaluarea de 1 lund dupd tratament, dupa
care s-a stabilizat, pana la 3 luni reducerea fiind foarte mica. O situatie diferita fata de

ceilalti parametrii s-a observat legat de indicele de placa (Fig. 40). Nivelul acestuia a
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scazut fata de cel initial dar la evaluarea de 3 luni nivelul sdu a crescut fata de prima
luna. Cresterea a fost Tnsd mica si la un nivel mult sub cel de la momentul initial.
Acest rezultat ne indicad, pe de o parte, cd este important ca intervalul de
dispensarizare si reigienizare profesionald sa fie unul redus in cazul mucozitelor
pentru a Tmpiedica reacumularea in cantitate mare de placd dentard microbiand si
pentru prevenirea recidivei inflamatiei. Pe de altd parte, rezultatele arata ca inflamatia
continud sd se remita pe durata celor 3 luni chiar si in conditiile in care exista limite In

mentinerea nivelului de placa dentard microbiana la un nivel minim.

11,8%
00%
61,2%
,9%
36,5%
1,2%

initial 1 luna 3 luni initial 1 luna 3 luni
Fig. 37. Evolutia frecventei Fig. 38. Evolutia frecventei

sangerarii la sondare secretiei purulente

3,44 0,63
3,07
3,05
0,12

initial 1 luna 3 luni initial 1 luna 3 luni

Fig. 39. Evolutia adancimii maxime Fig. 40. Evolutia indicelui de placa
la sondare

La analiza evolutiei mucozitei peri-implantare pe durata celor 3 luni de
monitorizare in functie de latimea mucoasei keratinizate si de prezenta mucoasei
atasate(Fig.41, 42, 43, 44), s-a observat ca evolutia a fost mai buna, materializata prin
reducerea procentului de implanturi la care s-a mentinut inflamatia in prezenta
mucoasei atasate si a unei mucoasei keratinizate de o latime de minim 2 mm, atat la

nivel vestibular cat si la nivel lingual. Mai mult, reducerea a fost mai mare cand acesti
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parametrii au fost intalniti la nivel lingual, ceea ce denota impactul major al tipului

mucoasei de pe suprafetele linguale asupra vindecarii mucozitei peri-implantare.

—<2mm

>2 mm

100%
75,0%
57,5%
30,1%
initial 1 luna 3 luni

Fig. 41. Evolutia prevalentei mucozitei

peri-implantare in functie de latimea mucoasei

keratinizate vestibulare

e 2 mm > 2 mm
0,
100% 95,0%
60,0%
13,3%
initial 1 luna 3 luni

Fig. 42. Evolutia prevalentei mucozitei

peri-implantare in functie de latimea mucoasei

keratinizate linguale

==absenta

100%

prezenta

100,0%

54,2% 29,2%

\ 76,9%

initial 1 luna 3 luni

Fig. 43. Evolutia prevalentei mucozitei peri-implantare in functie de prezenta

mucoasei atasate vestibulare
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= absenta prezenta

100% 100,0%
= 88,9%
58,8%
11,8%
initial 1 luna 3 luni

Fig. 44. Evolutia prevalentei mucozitei peri-implantare in functie de prezenta

mucoasei atasate linguale

Raspunsul la tratament in functie de arcada

Studiul si-a propus, in plus, sa determine care arcada sau pozitie de pe arcada este
cel mai mult influentatd de calitatea mucoasei din jurul implanturilor in ceea ce
priveste evolutia mucozitei peri-implantarare sub tratament specific.

La nivelul arcadei maxilare s-au regasit 58.8% (N=50) dintre implanturile evaluate
iar la nivel arcadei mandibulare 41.2% (N=35) dintre implanturi (Fig. 45).

Se observa ca la nivelul arcadei maxilare aproape toate implanturile beneficiaza de
mucoasad keratinizatd in cantitate mare si de mucoasd atasatd spre deosebire de
implanturile plasate la nivelul arcadei mandibulare, frecventa implanturile care
prezinti mucoasa keratinizata suficientd si mucoasa atasata fiind mai redusa. In plus,
la nivel mandibular, situatia este mai nefavorabild lingual fatd de vestibular din
punctul de vedere al cantitatii si calitatii mucoasei peri-implantare (Fig.48, 49).

Chiar dacd la maxilar s-a observat ca in aproape toate cazurile mucoasa
keratinizara este n cantitate mare, mai mare de 2 mm, totusi mucozita peri-implantata
a fost Tmtanita si la nivelul implanturilor maxilare a caror proportie este jumatate din
grupul de implanturi evaluate. Pornind de la aceste rezulte, s-a dorit verificarea
urmatoarelor aspecte:

In ceea ce priveste remiterea inflamatiei mucoasei peri-implantare la nivelul
implanturilor plasate pe cele doua arcade, rezultatele au aratat la maxilar o reducere
mai mare a frecventei implanturilor la care se mentine inflamatia, fatd de mandibular.

Astfel, dacd la o lund doar o jumatate dintre implanturile maxilare mai prezentau
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mucozitd (48%, N= 24), mandibular aceastd situatie a fost intdlnitd la 80% dintre
implanturi (N=28). La trei luni, aceastd tendintd a rdmas, mucozita persistentd
afectand doar un sfert dintre implanturile maxilare (26%, N=13) dar jumatate dintre
implanturile mandibulare (51,4%, N=18). S-a observat o asociere semnificativa
statistic intre evolutia inflamatiei si arcada, atat la 1 lund (testul Chi patrat y*= 8,87,
DF = 1, p = 0,003) precum si la 3 luni (testul Chi patrat y*= 5,74, DF = 1, p = 0,01).
Altfel se adevereste ipoteza ca evolutia inflamatiei a fost semnficiativ mai favorabila

la nivelul implanturilor plasate maxilar decat cele platate mandibular (Fig. 52).

maxilar mandibula
100%
80,0%
8,0% 51,4%
26,0%
initial 1 luna 3 luni

Fig. 52. Evolutia mucozitei peri-implantare in functie de arcada
Discutii
Mucozita peri-implantard, desi este inflamatia superficiald a tesuturilor peri-
implantare, rdspunsul sdu la tratament este imprevizibil """, Vindecarea poate fi
obtinutd dar nu in toate cazurile >,
Scopul principal al tratamentului mucozitei este de remitere a semnelor de
inflamatie, cea mai relevantd caracteristicd fiind absenta sangerdrii la sondare '***.
Protocolul utilizat in studiul de fatd a fost cel recomandat in urma unei
metaanalize recente publicate Tn urma centralizdrii datelor pe aceasta temd de catre un
grup de lucru reprezentind Federatia Europeand de Parodontologie'. Acest protocol
standard cuprinde indepartare mecanica a pldcii dentare microbiene atit in cabinet, cat
si la domiciliu"*.
In ceea ce priveste igiena orala zilnicd de citre pacient, studiile au ardtat cd In
cazul mucozitei peri-implantare, in lipsa mentinerii unei igiene orale corespunzitoare,
doar tratamentul in cabinet nu este suficient pentru vindecare'”’. In acest scop

pacientul trebuie sd fie educat de cdtre medic pentru mbunitdtirea sau mentinerea

unei bune igiene orale zilnice acasi'***. Se recomandi, si am aplicat in studiul meu, ca
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pentru igienizarea la domiciliu sa se utilizeze pe langd mijloacele de indepartate
mencanicd a placii dentare microbiene (periajul dentar, folosirea atei dentare si a
periutelor interdentare), si cele chimice, prin folosirea unor solutii antiseptic sub
forma apelor de gurd sau a pastelor de dinti corespunzitoare". In cazul dintilor
naturali, efectul de reducere a inflamatiei gingivale este mai mare in cazul folosirii
antisepticelor sub forma de apd de gurd decat pastele de dinti'”’. In studiu personal am
recomandat utilizarea apei de gura pe baza de clorhexidind deoarece acest antiseptic

W07.13-115 © Am limitat insd utilizarea

este standardul de aur la nivelul cavitatii bucale
acesteia la 3 sdptdmani datoritd efectelor sale negative'”'"""'®, Pentru folosirea a la
long am recomandat apa de gura pe baza de clorura de cetilpiridinum care s-a dovedit
a fi eficienta in reducerea singerarii gingivale si a pldaciii dentare microbiene, fara
efecte adverse semnificative'?” """,

In cabinet debridarea se face utilizind intrumente manuale, dispozitive ultrasonice
si mecanice pentru lustruirea suprafetor'”'”. Desi nu intrd in protocolul standard, se

recomandi'?

, 81 am utilizat $i metode suplimentare pentru reducerea inflamatiei
precum aplicarea de substante antispetice subgingival **'*. Tn urma unui studiu
recent, s-a observat o vindecare a mucozitei la 38% dintre pacientii care au beneficiat
ca tratamentant anti-inflamator, pe langa debridarea mecanicd si aplicarea de gel cu
clorhexidind, evaluare fiind efectuata la 3 luni post—tratamentzz"13 . De asemenea, am
aplicat debridare prin aer-abraziune pentru a avea o eficientd mai mare in spatiile
adanci sau inguste subgingival''>"**'*’,

In cadrul intrventiei, s-a realizat simultan cu tratamentul antiinflamator al
mucozitei, $i tratamentul inflamatiei parodontale din jurul dintilor naturali, intrucat
este bine cunoscut faptul cad tesuturile peri-implantare sunt influentate de prezenta
patogenilor parodonali din santurile gingivale si pungile parodontale de la nivelul

dintilor restanti'>"*”'

, studiile ardtand o frecventa de pierdere a implanturilor la 5 ani
de la inserare de 8%'* si 10% la 10 ani'® la pacientii diagnosticati cu parodontitd
marginald la momentul initierii tratamentului implantar’’. De asemenea, in cazul
subiectilor care prezentau implanturi cu semne de mucozita dar si implanturi cu peri-
implantitd, s-a realizat ¢i tratamentul antimicrobian, non-chirurgical, al peri-
implantitei, cu acelasi scop - de reducere a incdrcaturii microbiene ce ar fi influentat

rdspunsul de reducere a inflamatiei la nivelul implanturilor urmdrite — cele cu

mucozita.
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In ceea ce priveste intervalul de timp ales pentru monitorizara parametrilor clinici
peri-implantari, s-a optat pentru 1 lund si 3 luni din mai multe considerente. Dacad In
cazul gingivitei, echivalentul la nivelul dintilor naturali al mucozitei peri-implantare,
se obtine vindecarea, in urma tratamentului adecvat, In 3 sdptiméni, In cazul
mucozitei este necesar un timp mai indelungat pentru obtinerea reducerii

inflamatiei*.

Pe de altd parte, in cazul dintilor naturali, rdspunsul in urma
tratamentului antimicrobian, initial, de debridare subgingivald in prezenta pungilor
parodontale, evaluarea rezultatelor se face la 6 siptimani - 3 luni’'. In studiile
longitudinale regasite in literatura de specialitate rdspunsul la debridarea subgingivala
s-au evaluat la 1 lund i 3 luni.

Legat de succesul terapiei antimicrobiene administrata la nivelul implanturilor
diagnosticate cu mucozitd peri-implatard, studiile raporteaza, indiferent de tipul de
tratament abordat, reduceri ale gradului de inflamatie, vindecarea nefiind Intalnitd n

ALIN0T T studiul personal am Intalnit absenta sangerdrii a sondare

toate cazurile
(caracteristicd a vindecarii inflamatiei peri-implantare) in jurul implanturilor, la
63,5% dintre implanturi la 3 luni post-tratament. Aceastd situatie a fost intalnitd la
77% dintre implanturi intr-un studiu derulat de Ruben-Grundstrom si colaboratorii'”.
Jisi colaboratorii'**, au obtinut, insd, absenta singerarii la doar 29,3% dintre situsurile
ce prezentau initial inflamatie §i care au fost tratate prin debridare cu aer-abraziune.
Conform studiului derulat de Costa si colaboratorii®, in urma tratamentului mucozitei
peri-implantare $i respectarea de catre pacienti a sedintelor de mentinere parodontald,
s-au observat, la 5 ani, semne de vindecare a mucozitei, la 30,5% dintre implanturi.

In literatura de specialitate nu am 1intilnit studii care si analizeze rdspunsul
mucozitei peri-implantare in functie de liatimea mucoasei keratinizate din jurul
implanturilor afectate, in consecintd nu am putut compara rezultatele obtinute In
studiul personal cu ale altor autori.

In studiul propriu am ales si monitorizez evolutia in urma tratamentul mucozitei
implanturi atdt maxilare cit si mandibulare. Initial am analizat rdspunsul in urma
tratamentului in functie de ldtimea mucoasei keratinizate respectiv de prezenta
mucoasei atagate de la nivel vestibular, indiferent de arcada pe care erau localizate
implanturile evaluate. Ulterior, pentru ca rezultatele au ardtat ca la nivelul

implanturilor maxilare, spre deosebire de cele mandibuare, s-a intalnit cu o frecventa

foarte micd mucoasa keratinizatd ingustd, am considerat necesar sa analizim evolutia
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mucozitei in functie de arcadd iar analiza asocierii dintre ldtimea mucoasei
keratinizate, respectiv prezenta mucoasei atasate, si evolutia mucozitei sa se faca doar
la nivelul implanturilor mandibulare. In plus, la nivelul acestor implanturi
mandibulare, analiza am facut-o prin evaluare la nivelul acelorasi situsuri a
parametrilor clinici i a ldtimii mucoasei keratinizate respectiv a mucoasei atasate,
insemnénd vestibular si lingual.

Am observat cd atit la 1 lund cat si la 3 luni, absenta singerdrii la sondare
(evolutia favorabild a mucoasei in urma tratamentului) este semnificativ asociatd cu
litime redusd a mucoasei Kkeratinizatd s$i absenta mucoasei atasate. Vestibular
sdngerarea la sondare a fost inca prezentd la o parte dintre implanturi chiar ¢i in
conditiile in care atdt la 1 lund, cét si la 3 luni nu a fost detectatd placd dentara

51,57-61, 64,67 ,68realizate

microbiand la nivelul situsului centro-vestibular. Autorii studiilor
anterior cu acest scop, sustin cd mucoasa keratinizatd Ingustd sau absentd influenteaza
inflamatia peri-implantard printr-un mecanism indirect $i anume: mucoasa keratinata
redusd sau absentd $i 0 mucoasd atasatd absentd ingreuneazad realizarea periajului
dentar prin discomfortul creat pacientului si prin instabilitatea marginii gingivale iar o
igiend necorespunzdtoare creste nivelul de placd acumulata care devine responsabila
pentru inflamatia tesutului moale. In cazul studiului propriu, lingual s-a determinat o
asociere semnificativd intre nivelul de placd lingual si ldtimea mucoasei keratinizate,
astfel ca acumularea de placd a fost mai mare la nivelul implanturilor ce lingual
prezentau o mucoasd Keratinizati < 2 mm sau cu mucoasd atasatd absentd. Acest
rezultat a fost obtinut si de citre Schrott si colaboratorii in studiul lor®. Pe de altd
parte Boynuegri si colaboratorii’” dar si Ladwein si colaboratorii® au observat aceastd
asociere la nivelul situsurilor vestibulare.

Recomandarile Federatiei Europene de Parodontologie, in urma unei metaanalize
recente, in ceea ce priveste implicarea mucoasei keratinizate in prevenirea mucozitei,
este ca la momentul inserdrii implanturilor de stadiul 1 sau la momentul descoperirii
implanturilor de stadiul II, sd ne asigurdm ca existd mucoasa keratinizatd $i mucoasa
atagatd pentru a oferi confortul si usurinta periajului dentar dar §i pentru mentinerea

stabild 1n jurul implantului dentar a marginii mucoasei peri-implantare'.
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Concluziile studiului

In urma rezultatelor obtinute, putem concluziona ci:
- vindecarea mucozitei In urma tratamentului a fost mai frecvent intalnitd in
prezenta unei mucoase keratinizate vestibulare de minim 2 mm, respectiv in prezenta
mucoasei atasate vestibulare indiferent de arcada
- in cazul implanturilor plasate la nivel mandibular, raspunsul de reducere a
inflamatie in urma tratamentului a fost mai bun la nivelul suprafetelor vestibulare fata
de cele linguale
- la nivelul implanturilor mandibulare reducerea inflamatiei In urma
tratamentului in prezenta mucoasei atasate sau a unei mucoasei keratinizate de minim

2 mm a fost mai mare la nivelul suprafetelor linguale fata de cele vestibulare

Capitolul 10 cuprinde studiul privind evaluarea raspunsului la tratamentul non-
chirurgical al peri-implantitei in functie de tipul mucoasei peri-implantare
Scopul studiului a fost de evaluare a influentei pe care mucoasa keratinizatd o
are asupra reducerii inflamatiei dupa terapia pre-chirurgicald a peri-implantitei.
Pentru atingerea scopului, studiul si-a propus urmatoarele obiective:
1.  comparatia intre gradul de modificare indusa de tratamentului peri-implantitei n
functie de latimea mucoasei keratinizate si prezenta mucoasei atasate a urmatorilor
parametrii clinici indicele de sangerare la sondare, adancimea la sondare, prezenta
secretiei purulente, indicele de placa
2. evaluarea impactului latimii mucoasei keratinizate respectiv al mucoasei
atasate asupra predispozitiei zonelor de pe arcada si situsurilor peri-implantare la
raspuns nefavorabil in urma tratamentul mucozitei peri-implantare

Studiul realizat a fost de tip experimental, longitudinal, prospectiv. Acesta s-a
desfasurat in perioada 2013 - 2016, intr-un cabinet privat de medicind dentard din
Bucuresti.

Lotul de studiu a fost selectat din grupul de pacienti care s-au prezentat in perioada
2013 - 2016 in cabinetul de medicind dentard pentru control si mentinere peri-
implantara.

Criteriile de includere au fost prezenta unor semne de inflamatie peri-implantara
si prezenta unor proteze fixe pe implanturi cu o duratd minima de functionare de 6

luni
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Criterii de excludere au fost prezenta unor proteze mobilizabile pe implanturi,
pacienti care au beneficiat in trecut de tratament al inflamatiei peri-implantare in
antecedente, pacienti care au beneficiat de tratament cu antibiotice In ultimele 6 luni

Conform acestor criterii, au fost intdlniti 33 pacienti cu un numar total de 106
implanturi.

Dintre acestia, 31 pacienti, repzentand 93.93% din intregul grup, au prezentat
cel putin un implant cu mucozita peri-implantara. 9 pacienti, reprezentand 27.27% din
intregul grup, au prezentat cel putin un implant cu peri-implantita.

Astfel, prin selectarea doar a pacientilor de prezentau semne de peri-implantita,
lotul final de studiu a fost constituit din 9 pacienti care au prezentat un numar total de
21 implanturi.

Subiectii au fost reprezentati de 5 barbati (55.55%) si 4 femei (44.44%) cu varste
cuprinse intre 31 si 58 ani, media fiind de 46.78+9.05 ani.

Fiecare pacient a fost evaluat atdt prin examinari clinice intraorale precum si
paraclinice (radiografii de tip ortopantomografie si retroalveolare izometrice
ortoradiale) si prin analizarea factorilor de risc locali, sistemici si comportamentali
pentru inflamatia peri-implantara. Evaludrile si interventiile au fost realizate de un
singur operator — medic dentist parodontolog.

Evaluarea longitudinald a constat intr-o perioada de monitorizare a evolutiei pe
durata a 3 luni, existand 3 sedinte de evaluare: initial, la 1 lund respective 3 luni post
tratament.

Interventia a constat in educarea pentru schimbarea comportamentului legat de
sandtatea orala: imbunatatirea igienei orale si reducerea numarului de tigari sau
renuntarea la fumat, tratamentul bolii parodontale conform indicelui CPITN,
tratamentul mucozitei peri-implantare, in cazul pacientilor care au prezentat multiple
implanturi dintre care unele au fost diagnosticate cu mucozitd peri-implantard si
tratamentul antimicrobianl al peri-implantitei, utilizindu-se ca protocol tratamentul
mecanic de indepartare a biofilmului subgingival precum si tratamentul adjuvant cu
substante adjuvante.

Analizand evolutia mucozitei peri-implantare pe durata celor 3 luni de
monitorizare, s-a observat ca toti parametrii clinici s-au modificat favorabil, indicand
o evolutie pozitiva a inflamatiei dupd tratamentul oferit. O reducere mare a adancimii
la sondare (Fig. 76) a fost observatd la controlul de 1 lunad dupa tratament, dupa care

adancimea la sondarea a continuat sd scada pand la 3 luni dar cu o diferentd mica.
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Frecventa sangerarii la sondare (Fig. 77) s-a redus cu un procent mic in prima luna
dupa care a stagnat, frecventa raimanand constantd pand la 3 luni. Frecventa secretiei
purulente (Fig. 78) a continuat sa scadd semnificativ si dupa prima luna, la evaluarea
de 3 luni dupd tratament diferentele fiind mult mai mari fatd de cea de 1 luna. O
situatie diferitd fata de ceilalti parametrii s-a observat legat de indicele de placa (Fig.
79). Nivelul acesteia a scazut fata de cel prezent initial dar la evaluarea de 3 luni s-a
observat o tendintd de crestere a sa fatd de prima luna. Acest rezultat ne indica, pe de
o parte, cd este important ca intervalul de dispensarizare si reigienizare profesionald
trebuie s fie unul redus in cazul peri-implantitelor pentru a Impiedica reacumularea
in cantitate mare de placa dentard microbiand si prevenirea recidivei inflamatiei. Pe de
alta parte, rezultatele arata ca inflamatia continud sa se remitd pe durata celor 3 luni
chiar si in conditiile in care existd limite in mentinerea nivelului de placa dentara

microbiana la un nivel minim.

100%

5’62\
49 4,67

)

95,2%

95,2%
initial 1 luna 3 luni
initial 1 luna 3 luni
Fig. 77. Evolutia adancimii maxime Fig. 78. Evolutia frecventei sangerarii
la sondare la sondare
71,4% 1,39
0,38 0,4
4,2%

initial 1 luna 3 luni initial 1 luna 3 luni

Fig. 79. Evolutia frecventei secretiei Fig. 79. Evolutia indicelui de placa

purulente
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La analiza evolutiei inflamatiei peri-implantare pe durata celor 3 luni de
monitorizare in functie de latimea mucoasei keratinizate (Fig. 80, 81) si de prezenta
mucoasei atasate (Fig. 82, 83), s-a observat cd evolutia a fost mai buna doar la nivel
vestibular.

Situsurile vestibulare au prezentat o reducere a frecventei sangerarii la sondare dar
cu o imbunatatire de doua ori mai mare in cazurile cu mucoasa keratinizatd peste 2
mm fatd de implanturile care au prezentat vestibular o latime a acestui tip de mucoasa
de 1-2 mm. In ceea ce priveste influenta mucoasei atasate, s-a observat ca, vestibular,
o reducere a frecventei inflamatiei se observd dar in micd masurd in absenta unei
mucoase atasate.

Lingual, reducerea frecventei sangerarii la sondare a fost mai redusa decat
vestibular, mai mult, s-a observat o evolutie favorabilda doar in prezenta mucoasei
keratinizate si atasate. La nivelul tuturor implanturilor care nu au prezentat o mucoasa
keratinizatd sub 2 mm s-a observat inflamatie care a persistat pe toatd durata celor 3
luni de monitorizare. O situatie asemandtoare s-a inregistrat si In cazurile in care

mucoasa atasata lipseste de la nivelul situsurilor linguale.

— <2 mm > 2 mm
100,0%
== 75,0%
88,9%
44,4%
44,4%
initial 1 luna 3 luni

Fig. 80. Evolutia frecventei sangerdrii la sondare vestibular in functie de latimea

mucoasei keratinizate
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= <2 mm 22 mm
100,0% 100,0%
100,0%
100,0%
66,7%
33,3%
initial 1 luna 3 luni

Fig. 81. Evolutia frecventei sangerarii la sondare lingual in functie de latimea

mucoasei keratinizate

=—=absenta prezenta
100,0% 100,0%
93,8%
100,0%
0,0% 0,0%
initial 1 luna 3 luni

Fig. 82. Evolutia frecventei sangerdrii la sondare vestibular in functie de prezenta

mucoasei atasate

100,0%

75,0%

=—absenta

prezenta

0,0%

initial

1 luna

76,5%

0,0%

3 luni

Fig. 83. Evolutia frecventei sangerdrii la sondare lingual in functie de prezenta

mucoasei atasate
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Discutii

In cazul peri-implantitei debridarea non-chirurgicald are un efect redus asupra
inflamatiei, fard sd fie posibild vindecarea, nsd inaintea interventiilor chirugicale
necesare, tratamentul antiinflamator isi gasesste utilitatea n reducerea Incarcaturii
microbiene si a gradului de infllamatie de la nivelul tesutului moale peri-
implantar! 1404143, 45.123.137-139.
Din cauza retentivitatii suprafetei expuse a implantului, tratamentul mecanic de

debridare este ingreunat. De ceea se recomanda*>'>*'*

, s1 am aplicat, si tratamente
suplimentare pentru actionarea asupra biofilmului subgingival precum aer-braziunea
si solutiile antiseptice.

Spre deosebire de lotul de subiecti urmariti in studiul anterior, ce prezentau
mucozitd peri-implantard, expunerea la factori de risc a subiectilor cuprinsi in acest
studiu a fost mai mare, prin proportia mai mare de subiecti ce prezentau simultan si
forme profunde de parodontitd marginald, ce fumau si ce nu s-au prezentat anterior cu
regularitate la sedintele de dispensarizare. In plus, si durata de la inserarea
implanturilor a fost mai mare in cadrul acestui lot.

Lotul de fatd a fost format dintr-un numar redus de pacienti, aceasta fiind o limita
a studiului, dar s-a datorat frecventei reduse a pacientilor cu peri-implantitd intalniti in
cadrul grupului din care au fost selectati.

Indiferent de metoda folositd in studiile precedente, sangerarea la sondare
restantd in urma tratamentului anti-inflamator a fost peste 50% *, in studiul propriu
intalnind sangerare la sondare de 95,2% dintre implanturile evaluate, la 3 luni de la
interventie.

Nu am intalnit in literatura de specialitate alte studii care sd raporteze date legate
de gradul de reducere a inflamatiei peri-implantare in urma tratamentului anti-
inflamator pre-chirurgical in functie de tipul mucoasei peri-implantare dar in studiul
de fatd s-a observat ca la toate implanturile la care lingual s-a Intdlnit mucoasa

keratinizatd sub 2 mm sangerarea la sondare a persistat.
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Concluzii
In urma rezultatelor obtinute, putem concluziona ca:

- raspunsul la tratamentul non-chirurgical al peri-implantitei este favorizat de o
mucoasd keratinizatd de minim 2 mm si de prezenta mucoasei atasate
vestibular, indiferent de arcada

- la nivelul implanturilor mandibulare, evolutia favorabila a inflamatiei In urma
tratamentului mon-chirurgical la nivelul suprafetelor linguale este dependenta
de prezenta mucoasei keratinizate de minim 2 mm, respective de prezenta

mucoasei atasate

Capitolul 11 cuprinde CONCLUZIILE CERCETARII

In urma studiile efectuate s-a observat ci tipul mucoasei peri-implantare influenteza
semnificativ nu doar starea de sdnatate peri-implantara ci si raspunsul la tratamentul
inflamatiei peri-implantare.

Astfel in ceea ce priveste impactul asupra favorizarii inflamatiei peri-implantare,
frecventa implanturilor ce prezintd inflamatie peri-implanatard este mai mare In
cazurile In care mucoasa keratinizatd are latime redusd si in cele in care mucoasa
atasatd este absenta. In plus, severitatea inflamatiei tesuturilor din jurul implanturilor
este cu atdt mai mare cu cat latimea mucoasei keratinizate este mai redusd sau in
absenta mucoasei atasate. Aceastd situatie caracterizeaza predominant implanturile
inserate la nivelul arcadei mandibulare, rezultatele aratand un grad de afectare redus
la nivelul implanturile maxilare.

Legat de raspunsul la tratament al inflamatiei peri-implantare, prezenta mucoasei
keratinizate late si a mucoasei atasate favorizeaza evolutia in primele 3 luni dupa
tratament, atat in cazul mucozitei cat si al peri-implantitei.

In cazurile de mucoziti peri-implantara, vindecarea se obtine mai frecvent la
nivelul implanturilor ce prezintd mucoasa keratinizatd mai latd de 2 mm si in prezenta
mucoasei atasate. Dacd implanturile maxilare sunt in mica masurd afectate de
prezenta unei mucoasei keratinizate sub 2 mm sau de absenta mucoasei atasate, la
nivelul implanturilor mandibulare influenta acestor caracteristici ale mucoasei peri-
implantare este mai mare la nivelul suprafetelor linguale fatd de cele vestibulare.

In cazurile de peri-implantii, reducerea inflamatiei in urma tratamentului
antimicrobian a fost, de asemenea, mai frecvent intalnita la nivelul implanturilor ce au

prezentat 0 mucoasa keratinizatd mai latd de 2 mm si in prezenta mucoasei atasate.
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Mai mult, daca la nivelul situsurilor vestibulare reducerea inflamatiei este
semnificativ mai mare In prezenta unei mucoase keratinizate late si intr-o mai mica
masura in prezenta mucoasei atasate, la nivelul situsurilor linguale evolutia favorabila
a inflamatiei este dependenta de aceste caracteristici ale mucoasei peri-implantare.

Astfel, luand in considerare, conform literaturii de specialitate, faptul ca odata
debutata, inflamatia peri-implantard se extinde pe o arie intinsd si intr-un ritm mai
mare fatd de inflamatia parodontala, precum si faptul ca tratamentul inflamatiei peri-
implantare este nepredictibil, cu succes terapeutic neintalnit in toate cazurile, sunt
necesare masuri prevenive pentru minimalizarea riscului de aparitie a sa.

Pentru atingerea acestui deziderat, este necesar un bun control al factorilor si
indicatorilor de risc ai inflamatiei peri-implantare. Conform studiilor din prezenta
lucrare, nu doar prezenta mucoasei keratinizate mai ingustd de 2 mm ci si absenta
mucoasei atasate pot fi considerate indicatori de risc. Este necesar controlul acestora
ce poate fi realizat prin masuri de mentinere a mucoasei keratinizate inainte de
inserarea sau la descoperirea implanturilor precum sau de augmentare a acesteia

inaintea sau dupa inserarea implantului.
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