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Sthrn

Dentalne implantaty sa stali Coraz popularnejsim sposobom lieCby nahrady chybajtcich alebo
stratenych zubov. Zubné implantaty maji vysokt mieru dlhodobého prezitia a pouzivaju sa na
podporu réznych typov zubnych nahrad. Napriek tomu v poslednych desatrociach pribudaju
dokazy o existencii peri-implantatovych zapalov, ktoré predstavuju jedny z najCastejSich
komplikacii ovplyviiujucich okolité makké aj tvrdé tkaniva. Pri dlhodobom trvani a progresii
zapalu peri-implantatovych tkaniv moze dojst’ az k strate dentalneho implantatu.

Uz v roku 1994 boli Albrektssonom a Isidorom definované dve zapalové ochorenia postihujuce
tkaniva okolo dentalnych implantatov. Zatial’ o peri-implantatova mukozitida bola definovana
ako reverzibilnd zapalova reakcia mékkych tkaniv v okoli implantatu, peri-implantitidu
charakterizovali zapalové reakcie spojené so stratou podpornej kosti. Tato definicia vydrzala
takmer nezmenena dodnes.

Charakteristické st pre niu zapalové zmeny v mékkych tkanivach okolo dentalneho implantatu
v kombinacii s krvacanim po sondovani a/alebo supuraciou, rastica hibka sondaze v porovnani
s meraniami ziskanymi po umiestneni suprakonstrukcie a progresivna strata kosti v horizonte 1
roka po odovzdani protetickej rekonstrukcie v porovnani s inicialnym stavom. Prevalencia peri-
implantitidy na urovni pacienta sa pohybuje okolo 25 %.

Ciel'om tejto prace je predstavit novu klasifikaciu ochoreni peri-implantatovych tkaniv, zhrnat
doterajSie poznatky v etioldgii a prevencii ochoreni postihujtcich tkaniva v okoli dentalnych
implantatov a zhrnit’ nechirurgické moznosti oSetrenia ochoreni peri-implantatovych tkaniv a

porovnat’ efektivitu oSetrenia s alebo bez podpornej antibiotickej terapie.



Summary

Dental implants have become an increasingly popular way to treat missing or lost teeth. Dental
implants have a high long-term survival rate and are used to support various types of dental
restorations. Nevertheless, in the last decades, there is increasing evidence of the existence of
inflammations of peri-implant tissues, which represent one of the most common complications
affecting the surrounding soft and hard tissues. With long-term duration and progression of
peri-implant tissue inflammation, the loss of the dental implant may occur.

Already in 1994, Albrektsson and Isidor defined two inflammatory diseases affecting the tissues
around dental implants. While peri-implant mucositis was defined as a reversible inflammatory
reaction of the soft tissues around the implant, peri-implantitis was characterized by
inflammatory reactions associated with loss of supporting bone. This definition has remained
almost unchanged to this day.

Peri-implantitis is characterized by inflammatory changes in the soft tissues around the dental
implant in combination with bleeding on probing and/or suppuration, increasing probing pocket
depths as compared to measurements obtained at placement of the supra-structure and
progressive bone loss in relation to the radiographic bone level assessment at 1 year following
the delivery of the implant-supported prosthetics reconstruction. The prevalence of peri-implant
target at the patient level is around 25 %.

This work presents a new classification of peri-implant tissue diseases and summarizes current
knowledge in the etiology and prevention of these diseases. This work also summarizes the
non-surgical treatment options in management of peri-implant diseases and compare the

effectiveness of the treatment with / without adjunctive use of antibiotics.



I. Uvod

Dentalne implantaty (DI) sa stali Coraz popularnejSim sposobom liecby nahrady chybajacich
alebo stratenych zubov. Zubné implantaty maji vysoka mieru dlhodobého prezitia (1-4)

a pouzivaju sa na podporu roznych typov zubnych nahrad. Napriek tomu v poslednych
desatrociach pribudaju dokazy o existencii peri-implantatovych zapalov, ktoré predstavuju
jedny z najcastejSich komplikacii ovplyviiujacich okolité makké aj tvrdé tkaniva. Pri
dlhodobom trvani a progresii zapalu peri-implantatovych tkaniv méze ddjst’ az k strate DI.
Treba si tiez uvedomit, ze dlhodobé prezitie DI neznamena to isté, ¢o dlhodoby uspech (5).
Tak DI, ako aj suprakonstrukcie nimi nesené, moze postihnit’ mnozstvo biologickych

a mechanickych komplikacii (6).

Biologické komplikacie sa tykaju hlavne zapalovych stavov spojenych s bakterialnym
ochorenim (7-9). Uz v roku 1994 boli Albrektssonom a Isidorom definované dve zapalové
ochorenia postihujuce tkaniva okolo DI (10). Zatial' Co peri-implantatova mukozitida bola
definovana ako reverzibilna zépalova reakcia mékkych tkaniv v okoli implantatu, peri-
implantitidu charakterizovali zapalové reakcie spojené so stratou podpornej kosti. Tato

definicia vydrzala takmer nezmenena dodnes.

Pre peri-implantitidu su charakteristické zapalové zmeny v mékkych tkanivach okolo DI v
kombinacii s krvacanim po sondovani a/alebo supuréaciou, rastica hibka sondaze v porovnani
s meraniami ziskanymi po umiestneni suprakonstrukcie a progresivna strata kosti po
odovzdani protetickej rekonstrukcie v porovnani s inicidlnym stavom (11,12). Prevalencia

peri-implantitidy na urovni pacienta sa pohybuje od 18 do 33 % (13-18).

Pritomnost oralneho biofilmu vyrazne ovplyviiuje vznik a priebeh ochoreni postihujucich

tkaniva v okoli DI (19-22). Jeho adherencia ku Specialne upravovanym povrchom DI je



vysoka. KIicovym faktorom opvlyviiujucim uspesnost terapie peri-implantatovych ochoreni

je efektivita v odstaniovani biofilmu z povrchu DI a protetickych komponentov.



II.  Ciel prace

Cielom tejto dizertaCnej prace je predstavit’ novu klasifikaciu ochoreni peri-implantatovych
tkaniv a zaclenit’ ju do vyvoja chapania a klasifikacie ochoreni tykajucich sa dentalnych
implantatov. Taktiez som sa pokusil zhrnut doterajSie poznatky v etioldgii a prevencii ochoreni
postihujucich tkaniva v okoli DI. Ich pochopenie je nevyhnutnou podmienkou nielen pre
spravnu indikéaciu a zavedenie DI, ale aj pre terapiu moznych peri-implantatovych ochoreni.
Jednym z ciel'ov prace bolo tiez predstavit’ a zhrnit nechirurgické moznosti oSetrenia ochoreni
peri-implantatovych tkaniv a porovnat’ efektivitu oSetrenia s alebo bez podpornej antibioticke;j
terapie.

Ciel'om klinickej Casti bolo zhodnotit' u¢innost’ mikroabrazivneho pieskovaca na nechirurgicku
liecbu peri-implantitidy. Druhym cielom bolo porovnat’ tito u¢innost’ v kombinécii s alebo bez
celkovej antibiotickej terapie.

Cielom experimentu bolo porovnanie efektivity troch réznych spOsobov odstranovania

biofilmu z povrchu dentalneho implantéatu.



III. Teoreticka ¢ast’

1. Anatémia peri-implantatovych tkaniv (obr. 1)

V okoli DI rozlisujeme dve zakladné anatomické Struktury. Su to tvrdé tkaniva a makké tkaniva.
DI teda na rozdiel od zuba nemaju vo svojom okoli parodontalne vlakna a taktiez u nich
absentuje pritomnost’ koreniového cementu. Tvrdé tkaniva su reprezentované najma kost'ou. Ta
obklopuje DI a poskytuje mu najméd mechanicku stabilitu. Je pevne pripojenad k povrchu DI
pomocou procesu nazyvaného osseointegracia. Miakké tkanva pokryvaju Celustni kost' a
obklopuju DI alebo jeho protetické komponenty. Ich ddlezitou funkciou je ochrana pod nimi
leziacich Struktir pred baktériemi a inymi Skodlivymi latkami. Na rozdiel od zubov sa v nich
nenachadzajii dento-gingivalne kolagénne vldkna. Dalsim délezitym rozdielom medzi
tkanivami okolo DI a periodonciom je nizSia miera prekrvenia v okoli DI. T4 ma za nésledok

ich niz8iu rezistenciu vo¢i infekcii.

Obr. 1 — Anatomia peri-implantatovych tkaniv v porovnani s periodonciom
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2. Klasifikacia ochoreni peri-implantatovych tkaniv

Na svetovom workshope konanom v novembri 2017 v Chicagu, USA, bola stanovena nova
klasifikacia pre ochorenia a stavy peri-implantatovych tkaniv. Boli definované zdravé peri-
implantatové tkaniva (23), peri-implantatova mukozitida (19), peri-implantitida (20) a defekty
mékkych a tvrdych peri-implantatovych tkaniv. Vynalozilo sa usilie na preskimanie vsetkych
aspektov zdravia a chorob okolo implantatov, aby sa dosiahol konsenzus a vznikla klasifikacia,

ktora by mohla byt akceptovana na celom svete (tab. 1).

STAV PERI-IMPLANTATOVYCH TKANIiV A ICH OCHORENIA

Zdravé peri-
implantatové Peri-implantacna
mukozitida

Defekty mékkych a
Peri-implantitida tvrdych peri-

tkaniva implantatovych tkaniv

Tab. 1 — Klasifikacia peri-implantatotvych chordb a stavov

2.1. Zdravé peri-implantatové tkaniva

Zdravie tkaniv okolo implantatu definuju dve zakladné zlozky, zlozka mékkych tkaniv a zlozka
tvrdych tkaniv. Zlozka mékkych tkaniv, nazyvana tiez peri-implantatova sliznica, je formovana
hojenim po zavedeni DI / protetického komponentu. V pripade otvoreného hojenia je to
okamzite v deni implantacie, v pripade uzavretého hojenia az v den druhej chirurgickej faze. Jej
hlavna uloha je ochrana kostného tkaniva, ktorého vyznam spociva v mechanickej podpore DI.
Zdravé sliznica merana od slizni€ného okraja po hreben peri-implantatovej kosti je vysoka 3—
4 mm. Plocha sliznice naliehajuca ku kr¢kovej Casti DI a abutmentu je rozdelena na koronarny
a apikalny segment. Koronarny segment je lemovany tenkym bariérovym a sulkularnym
epitelom. V apikdlnom segmente je spojivo v priamom kontakte s povrchom implantatu (23).

Tomasi ukézal, Ze rozmer koronarneho segmentu je priblizne 2 mm a rozmer apikalneho
7



segmentu 1,5 mm (24). Tato bariéra makkych tkaniv so sumarnym rozmerom priblizne 3,5 mm,

nachadzajuca sa u kazdého implantatu, sa tiez oznacuje ako suprakrestalne pripojené tkaniva.

Pouziva sa pre nich tiez termin biologicka Sirka (z angl. BW = biological width) (23,25) (obr.

2). Toto kombinované spojenie viziva a bariérového epitelu k povrchu DI a abutmentu sa

objavuje uz po 68 tyzdinoch od jeho zavedenia (26). Po tomto obdobi ostava adhézia makkych

tkaniv takmer bez zmeny a da sa teda predpokladat’, ze nastala homeostéaza.

Obr. 2 - Suprakrestalne pripojené tkaniva

Klinicka diagnostika zdravych peri-implantatovych tkaniv podl'a Renverta (12):

1.

2.

Vizualna inSpekcia — absencia znakov zapalu.

Absencia profuzneho (kvapka alebo linia) krvacania po sondazi.

Hibka sondaZe — zavisi na vyske makkych tkaniv v lokalizacii DI. Nemala by sa
v Case zvySovat'.

Absencia straty kosti po inicialnom hojeni — mensia ako 2 mm.



2.2. Peri-implantatova mukozitida
Heterogenita defini¢nych kritérii peri-implantatovej mukozitity bola behom poslednych rokov
vel'mi vel'ka (12) (tab. 2). Aj ked by sa na prvy pohl'ad mohlo zdat’, Ze medzi mukozitidou

v okoli implantatov a gingivitidou v okoli zubov nie su rozdiely, nejde ojedno ato isté

ochorenie (tab. 3).

Tab. 2 — Defini¢né kritéria peri-implantatove] mukozitidy

BOP

Ferreira et al.
(2006) (27)

Cecchinato et
al. (2014) (28)
Frisch et al.
(2015) (29)

Konstantinidis
et al. (2015)

21)

Ferreira et al.

BOP + ziadna strata kosti fO 1-5) (39)
guirre-
Zorzano et al.
(2015) (31)
BOP + ziadne zmeny na Urovni Passoni et al.
kosti (2014) (32)

BOP + ziadna strata kosti od
platformy implantatu

Koldsland et
al. (2010) (33)

Tenenbaum et
al. (2017) (34)

BOP a/alebo zapal gingivy +
ziadne zmeny na kosti po
remodelacii

Daubert et al.
(2015) (35)

BOP + strata kosti < 2 zavity

Mir-Mari et al
(2012) (36)

BOP + zmena na kosti < 2mm
od platformy implantatu

Meijer et al
(2014) (37)
Renvert et al
(2014) (38)




implantatu

BOP + zmena na kosti < 3mm e Trullenque-
od platformy implantatu Eriksson et al.
(2015) (39)
BOP + ziadna strata kosti + e Maximo et al.
ziadna supuracia (2008) (40)
BOP a/alebo supuracia + strata e Rokn et al
kosti < 2mm od platformy (2017) (41)

BOP + PD > 4mm + ziadna .
strata kosti po 1 roku vo funkcii

Roos-Jansaker
et al. (2006)
(42)

e Wahlstrom et
al. (2010) (43)

kosti < 2mm

platformy implantatu

arovne

BOP + PD < 5mm + zmeny o
od (2013) (44)

Marrone et al.

zmeny urovne kosti

BOP + PD > S5mm + Zziadne °

Swierkot et al.
(2012) (45)

Level 1: BOP + PD > 5mm

e Pjetursson et
al. (2012) (46)

Level 2: BOP + PD > 6mm

e Pjetursson et
al. (2012) (46)

BOP = bleeding on probing (krvacanie po sondazi); PD = probing depth (hibka sondaze)

Tab. 3 — Rozdiel medzi gingivitidou a peri-implantatovou mukozitidou

GINGIVITIS MUCOSITIS
Experimentalny zapal u 'udi | Zvyseny pocet krvacajucich | Experimentalna peri-
miest pocas experimentalnej | implantacna mukozitida vedie k
gingivitidy vicSiemu  zvySeniu  miest
krvacania v  porovnani s
experimentalnou gingivitidou
Reverzibilita u 'udi Experimentalna gingivitida | Klinicka reverzibilita
klinicky reverzibilna  po | experimentalnej = mukozitidy
obnoveni kontroly nad | m6ze trvat’ aj dlhsie ako 3

biofilmom do 21 dni (47.48)

tyzdne (47.,48)

10



Zapal kratkodoby vs. | Podobny zapal Zapal je vyraznejsi a 1ézia ma z
dlhodoby dlhodobého (mesiace) hl'adiska
vécSie rozsirenie

Variabilita medzi 'ud’'mi Vysoka a nizka odpoved’ na | Dosial neidentifikované
experimentalnu akumulaciu
biofilmu

V sucasnej dobe je peri-implantatova mukozitida definovana ako zapal sliznice v okoli DI bez
pokracujucej straty peri-implantatovej kosti (19). Je sposobena akumuléaciou biofilmu, ktory
naru$a homeostazu na prechode mukoza-implantat (47-50). Klinickym prejavom tohto zapalu

je najmé krvacanie po sondazi (BOP), erytém, opuch a supuracia (obr. 3).

Obr. 3 — Peri-implantatova mukozitida

Prevalencia peri-implantatovej mukozitidy sa pohybuje od 45 % (14,15) po 63 % pacientov

(13). Mukozitida je reverzibilny proces, avSak Gplne vymiznutie klinickych znamok zapalu

11



moze trvat dlhsie ako tri tyzdne (47,48). Z histologického hl'adiska je charakteristicka tym, ze

vel'kost a apikalne rozsirenie zapalového infiltratu nepresahuje cez spojovaci epitel (51). Peri-

implantatovda mukozitida je povazovana za prekurzor peri-implantitidy, avSak moéze byt

pritomna dlhsi ¢as bez toho, Ze by ochorenie progredovalo.

Klinicka diagnostika peri-implantatovej] mukozitidy (12,19):

1. Vizualna inSpekcia znakov zéapalu: s€ervenanie, opuch, makka konzistencia tkaniv.

2. Pritomnost profuzneho (kvapka alebo linia) krvacania po sondazi a/alebo hnisava

exsudacia.

3. ZvySena hlbka sondaze v porovnani s inicialnym stavom.

4. Absencia straty kosti (mimo kostné zmeny, ktoré st safastou inicialnej

remodelacie).

2.3. Peri-implantitida

Podobne ako pri mukozitide, aj v pripade peri-implantitidy bola do roku 2018 znacna

heterogenita v diagnostickych kritériach (tab. 4).

Tab. 4 — Porovnanie diagnostickych kritérii pre peri-implantitidu

Autor

Definicia peri-implantitis

Derks et al. (2015)
(6)

krvacanie/hnisava exsudacia po sondazi, strata kosti okolo implantatu
>2 mm

Schwarz et
al.(2007) (52)

hibka sondaze >6 mm, strata kosti okolo implantatu

Renvert et
al.(2011) (53)

hlbka sondaze >5 mm, krvacanie/hnisava exsudacia po sondazi, strata
kosti na RTG >3mm

Romeo et
al.(2005,  2007)
(54,55)

hlbka sonddze >4 mm, krvéacanie/hnisava exsudacia po sondazi,
horizontalna radiolucencia okolo implantatu viditel'na na RTG

12



Persson et | hibka sondaze >4 mm, krvacanie/hnisava exsudacia po sondazi, strata
al.(2010) (56) kosti na RTG >2,5 mm

Schwarz et | hibka sondaZe >6 mm, strata kosti na RTG >3mm

al.(2008,  2009)

(57,58)

Karring et | hibka sondaze >5 mm, krvacanie po sondazi, strata kosti na RTG >1,5
al.(2005) (59) mm, odhalenie z4vitov implantatu

Schar et al.(2013) | hibka sondaze 4-6 mm, krvacanie po sondazi, strata kosti na RTG 0,5-2
(60) mm

Peri-implantitida je patologicky stav vyskytujuci sa v tkanivach okolo DI. Charakterizovany je
zapalom sliznice okolo DI a sucasne progresivnou stratou okolitej kosti (11,20,61).
Predpoklada sa, ze jej vzdy predchadza mukozitida (9). V porovnani s parodontitis chronica
(PCH) Iézie spojené s experimentalnou peri-implantitidou vykazovali infiltraty zapalovych
buniek, ktoré boli vacSie, rozSirené blizSie k hrebeiiu kosti a obsahovali vicsie podiely
neutrofilnych granulocytov a osteoklastov (62). Nastup peri-implantitidy sa mdze objavit
vel'mi skoro po nasadeni protetickej prace, pretoze vicSina implantatov preukazala prvé
znamky ubytku kostnej hmoty (> 0,5 mm) uz po druhom (52 %) a tretom roku (66 %) funkcie
(63).

Na zéklade klinického vySetrenia mozno kostné defekty v okoli DI rozdelit do dvoch
zakladnych tried. Vo vSeobecnosti mozno defekty popisat ako intraosealne (I. trieda) a
supraalveolarne (II. trieda). Intraosealne defekty mozu byt d’alej klinicky rozdelené do piatich
podtried (Ia—Ie) (64) (obr. 4). V klinickej praxi mdzeme u jedného implantatu typicky sledovat

kombinaciu defektov L. aj II. triedy stcasne (64,65).

Obr. 4 - Intraosealne kostné defekty, trieda L.

13



(a) Trieda Ia — vestibularny/oralny pohl'ad; (b) Trieda Ia — okluzalny pohlad; (c) Trieda Ib —

okluzalny pohl'ad; (d) Trieda Ic — okluzalny pohl'ad; (e) Trieda Id — okluzéalny pohl'ad; (f) Trieda

Ie — okluzélny pohl'ad,;

v — vestibularny; o — oralny; m — mezialny; d — distalny

b.

v/o I

vl
n‘g
o]

C.

v/o
m d
v
m 4
o

Prevalencia peri-implantitidy u pacientov, alebo u DI sa v odbornej literatiire veI'mi lisi. Je to

dané najmi tym, ze do roku 2018 neexistoval jednoznacny konsenzus na diagnostickych

kritériach pre toto ochorenie, ako sme uz spominali vyssie (tab. 5).

Tab. 5 — Prevalencia peri-implantitidy

2

Pacient (%) Implantat (%)
Atieh et al. (2013)(13) 18,8 9,6
Derks & Tomasi (2015)(14) | 21,7 -

14



Lee et al. (2017)(15) 19,8 9,2

Doornewaard et al. | 23 0-39,7
(2018)(16)
Hashim et al. (2018)(17) 33,8 24,1

Rodrigo et al. (2018)(18) 24 (42 ak pocitali aj BOP-) | 20 (37 ak pocitali aj BOP-)

Klinicka diagnostika peri-implantitidy (11,12):

1. Vizualny dokaz zapalovych zmien v mékkych tkanivach okolo DI v kombinacii s
krvacanim po sondovani a/alebo supuraciou.

2. Rastuca hibka sonddZe v porovnani s meraniami ziskanymi po umiestneni
suprakonstrukcie.

3. Progresivna strata kosti jeden rok po odovzdani protetickej rekonstrukcie, v
porovnani s inicidlnym stavom.

4. V pripade absencie inicidlneho rontgenologického vySetrenia a informaciach
o hibkach sondaze diagnostikujeme peri-implantitidu, ak je na rontgene pritomny
Gbytok kosti > 3 mm a/alebo hibka sondaze > 6 mm v kombinacii s profuznym

krvacanim.

3. Etiologia a rizikové faktory

3.1. Biofilm

V odbornej literature boli skimané mnohé rizikové faktory, ktoré mozu ovplyvnit vznik
a priebeh peri-implantatove] mukozitidy a nasledne peri-implantitidy (19,20). Medzi najvacsie
z nich patri jednoznacne urover Ustnej hygieny, ktord vyrazne ovplyviluje aj vznik a priebeh
PCH. Pritomnost oralneho biofilmu je uz dlho spajana s jej vznikom (21,22,27,42,66).

Najm4 pacienti nedodrziavajuci podpornua peri-implantatovou liecbu (angl. supportive implant

therapy, SIT) maju vysSie riziko vzniku peri-implantitidy v horizonte piatich rokov (67).
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3.2. Parodontitis chronica v anamnéze

So stipajucim vekom, najmé v muzskej populacii, stipa aj prevalencia PCH. V USA trpi tymto
ochorenim takmer polovica (45,9 %) populéacie > 30 rokov (68). Costa vo svojom vyskume
ukézal, ze pacienti s aktivnym ochorenim PCH maju v horizonte piatich rokov az devatkrat
vyssie riziko vzniku peri-implantitidy ako pacienti so zdravym parodontom (67). Dokonca uz
historia PCH, teda pacienti, ktori v minulosti trpeli PCH, ale v ¢ase implantacie su stabilizovani,
zvySuje 4-6nasobne riziko vzniku peri-implantitidy v porovnani s pacientmi, ktori PCH nikdy

netrpeli (40,69,70).

3.3. Fajcenie

Uz dlho je dokéazané, ze fajCenie ma silny vplyv na vznik a priebeh PCH, stratu attachmentu
a nasledne aj stratu zubov (71,72). Priamy vplyv fajCenia na vznik a priebeh peri-implantitidy
je vSak stale predmetom vyskumu. Viaceri autori uz takmer 30 rokov poukazuju na to, ze
cigarety mozu nepriaznivo ovplyvnit zdravie okolo implantatu (66,69,73,74). Na druhej strane
je mnoho S§tudii, ktoré tento negativny vplyv nepotvrdili (22,31,33,38,40,70). Za touto
variabilitou vo vysledkoch pravdepodobne stoji to, ze definicia fajcenia ako rizikového faktora
sa lisila $tudiu od Stidie. NavySe sa pri tom musime spoliehat’ len na pravdivost’ informacii o
fajceni odobranych pacientom pri anamnéze, ktord nemusi vzdy suhlasit’ s realitou.

V druhom desatro€i 21. storocia vstupili na trh aj elektronické cigarety, ktoré zmétok
v definovani a kvantifikovani rizik fajéenia len zvysuju. Prvé vyskumy vsSak naznacuju, ze
minimalne na riziko vzniku PCH mo6zu mat’ rovnako negativny vplyv ako klasické cigarety,
pretoze vyrazne ovplyviiuju mikrofloru dutiny ustnej. A to dokonca bez ohladu na to, ¢i

obsahuju nikotin (75).
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3.4. Fixa¢ny material

Cementované protetické prace taktiez koreluyji s vys§im vyskytom peri-implantatovych
ochoreni (76-79). Po odstraneni prebytkov doslo az u74 % implantatov k navrateniu
homeostazy, a teda stavu zdravia peri-implantatovych tkaniv (76). Ide teda skor o sekundarny
ucinok fixa¢ného cementu, ktory v podobe prebytkov v okoli protetickych prac pdsobi ako
retenéné miesto pre zachytavanie a vznik biofilmu. Cim hlbsie pod gingivalnym okrajom je
spojenie korunky a abutmentu umiestnené, tym vacsie mnozstvo rezidualneho cementu, aj po
jeho pokuse o oCistenie, ostava stale pritomné (80). Ten tvori riziko najmé u pacientov

s historiou PCH.

3.5. Diabetes mellitus

Toto systémové ochorenie vyskytujuce sa u takmer 8 % populacie (81) je jednym z rizikovych
faktorov PCH (82). Jeho priamy vplyv na vznik peri-implantitidy je stale otazny (20). Viaceri
autori vSak dokazali, ze u pacientov s uroviiou HbAlc > 7 % je vysSie riziko vzniku peri-

implantitidy ako u pacientov s normalnou hladinou glykovaného hemoglobinu (27,35,83).

4. Prevencia

Zakladom prevencie kazdého ochorenia by malo byt spravne vysetrenie. V parodontoldgii aj
implantologii je hlavnym vySetrovacim nastrojom parodontalna sonda. Nie su dokazy o tom,
ze by sondovanie s pouzitim I'ahkej sily (0,25 N) sposobovalo poskodenie peri-implantatovych
tkaniv. Hibka sondaZe, pritomnost’ krvacania po sondazi a supuracia by mali byt pravidelne

hodnotené za uic¢elom diagnostiky peri-implantatovych ochoreni (74) (obr. 5).
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Obr. 5 - Klinické vySetrenie pomocou plastickej parodontilne;  sondy

Sucastou klinického vysetrenia by malo byt aj zhotovenie spravnej rontgenovej snimky, pri
ktorej je centralny 14¢ orientovany kolmo na osu implantatu. T4 nam slizi najméa na hodnotenie

urovne alveolarnej kosti v oblasti kréku DI (obr. 6).
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Obr. 6 — Porovnanie 4 intraoralnych rontgenovych snimok v horizonte piatich rokov

04/2020

Mechanické odstrafiovanie biofilmu, ¢i uz na strane pacienta, alebo z rak odbornika na dentalnu
hygienu, by sa malo povazovat’ za Standard v dlhodobej starostlivosti o dentalne implantaty.
V pripade peri-implantatovej mukozitidy sa dokonca jedna o hlavny terapeuticky postup pre
navrat k zdravym peri-implantatovym tkanivam a povazuje sa za prevenciu vzniku peri-
implantitidy (9,84,85). V horizonte troch mesiacov sme schopni kompletne eliminovat' BOP az
u 38 % implantatov s diagnozou peri-implantatovej mukozitidy, a to len vd’aka profesionalnej
dentalnej hygiene a optimalnej domacej starostlivosti o ordlne zdravie (86). Aplikacia
chlorhexidinového gélu nijako nezlepsila vysledky v porovnani so samotnym mechanickym
Cistenim.

Nevyhnutnou podmienkou pre efektivne odstrafiovanie biofilmu je kvalitné zhotovenie
protetickej Casti, ktorej implantat robi podporu. Vo vzorke 23 pacientov, ktori trpeli peri-
implantitidou, bola az v 74 % pripadov znemoznena spravna oralna hygiena nevyhovujucim
tvarom protetickej prace (87). V pripade cementovanych protetickych prac bola tiez dokazana

vyS§Sia prevalenicia mukozitity ako u prac skrutkovanych (77). Z tohto dovodu sa odporaca pri
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vybere cementovane] prace usmiestnenie okraja supragingivalne, pripadne zhotovenie

individualneho abutmentnu (obr. 7).
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Obr. 7 — Fixacia korunky na implantat s pouzitim kofferdamu a individalne zhotovené¢ho ZrO

abutmentu
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Posledné vyskumy nasvedcuju tomu, ze ak uz raz doslo k uspesnej osseointegracii DI, potom
vel'ky vplyv na jeho dlhodobu stabilitu nema ani tak implantat samotny, ako jeho proteticka
cast. Ide teda hlavne o typ korunky, tvar odstupu abutmentu a korunky v mieste kontaktu
s makkymi tkanivami (angl. emergence profile) ako aj o samotné materialy, z ktorych sa
protetické komponenty zhotovené.

Vyznam rozsahu keratinizovanej sliznice v okoli DI je doteraz sporny. V niektorych pripadoch
bol dokéazany pozitivny ucinok dostatocnej Sirky (> 2 mm) keratinizovanej sliznice na
prevenciu vzniku peri-implantitidy (88-92), ini autori vSak tieto vysledky nepotvrdili (29,93—
95). Jednoznacne v§ak mozeme povedat, ze dostatocna Sirka (> 2 mm) keratinizovanej sliznice
znizuje BOP v okoli DI, chrani pred vznikom recesu aje spojend s nizS§ou akumulaciou
oralneho biofilmu (89-94,96). To mo6ze suvisiet naymé s tym, Ze pacienti s nedostatoCnou
Sirkou keratinizovanej sliznice (< 2 mm) v okoli DI spajaju Cistenie v tejto oblasti
s neprijemnymi pocitmi az bolest'ou (96).

Dalezitou sucastou prevencie vzniku ochoreni parodontu (97,98) alebo peri-implantatovych
tkaniv je SIT. Ta spociva v pravidelnych navstevach zubného lekara alebo dentalnej hygienicky
a profesionalnom odstraneni biofilmu. Medzi pacientmi, ktori pravidelne neabsolvovali SIT,
bola prevalencia peri-implantatovej mukozitidy az takmer 50% (42,69,99). V skupine
pacientov s mukozitidou Costa ukazal, ze ak sa v horizonte piatich rokov nedostavili na SIT ani
raz, bola incidencia peri-implantitidy az 43,9 %. Naproti tomu u pacientov, ktori absolvovali
pocas sledovaného obdobia SIT aspori raz ro¢ne, sa rozvinula peri-implantitida len v 18 %

pripadov (67).
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5. Ne-chirurgicka terapia
Nechirurgicka terapia (NCHT) peri-implantitidy ukazuje v literatire casto protichodné
vysledky (100-103). Je to naymé z dovodu narocnosti pristupu k povrchu DI po resorpcii
okolitej kosti. Z tohto dovodu sa skimaji rdzne lieCebné pristupy. Sthrnne mozeme
nechirurgicku terapiu rozdelit na (104):

1. Mechanické odstrariovanie biofilmu

2. Pridavnu lokalnu terapiu (antiseptika a lokalne antibiotika)

3. Vyuzitie mikroabraziv v pieskovacoch (air-polishing devices)

4. Terapiu laserom a fotodynamicku terapia

5. Modifikaciu protetickych komponentov

6. Systémové antibiotikd a chemoterapeutika

Vsetky vysSie spomenuté terapie dokazali byt uspesné v terapii peri-implantatovej
mukozitidy, ktora sa povazuje za prekurzora peri-implantitidy. Treba vSak dodat’, Ze ziadna
znich nie je samostatne natol'ko Ucinna, ze vedie k uplnej stabilizacii peri-implantatovych
tkaniv. Ako hlavny ciel oSetrenia mdzeme povazovat nadobudnutie zdravych, aj ked
redukovanych, peri-implantatovych tkaniv, teda tkaniv v okoli DI bez klinickych znamok
zapalu (23).
5.1. Indikacie
V porovnani s chirurgickou terapiou ma td nechirurgicka jednoznacnu vyhodu v nizsej
invazivite a z tohto dovodu je pacientmi aj lepsie prijimana. Na druhej strane treba podotknut,
ze pri NCHT bojujeme s nizsim prehl'adom v pracovnom poli a tiez s technickymi moznostami
mechanickej alebo chemickej dekontaminacie povrchu DI. Indikdcie NCHT mdzeme zhrnut
do tychto bodov:

1. Stredne zavazné intraossealne defekty

2. Horizontalne defekty spojené s vyraznym opuchom suprakrestalnych tkaniv
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3. Pred-chirurgicka terapia
4. Pacienti odmietajuci siiatie protetickej prace
5. Rizikovi pacienti z pohl'adu chirurgickej terapie (napr. fajciari > 10 cigariet denne)

6. Mierna alebo stredne zavazna peri-implantitida v estetickej zone

5.2. Dekontaminacia povrchu dentalneho implantatu

Na trhu je dostupnych mnoho roéznych povrchov DI a objavuju sta stile nové komercné
modifikacie (105-108). Podla poslednych vyskumov vsak nie je dostatok dokazov o tom, ze
by mal povrch DI vplyv na vznik peri-implantitidy (109). Drsné povrchy vSak maju vyssiu
afinitu k akumulacii biofilmu a su tazsie Cistitelné. Preto sa predpoklada, ze ked’ uz su raz
vystavené prostrediu dutiny ustnej, drsné povrchy su nachylnejsSie na rozvoj a progresiu peri-
implantitidy ako povrchy hladké alebo stredne drsné (110,111).

Dalsi dolezity parameter ovplyviiujuci moznosti dekontaminaciu povrchu je vyska a rozostup
zavitov DI (obr. 8). Rozostup zavitu (P) je vzdialenost medzi rovnol'ahlymi bokmi susednych
zavitov merana v smere osi zavitu. Vyska zavitu (H) je vzdialenost medzi chrbtom a dnom
zavitu v rovine osového rezu v smere kolmom na os zavitu. So zmensujucou sa hodnotou P
arasticou hodnotou H, rastie aj naroCnost dekontaminacie povrchu DI Jednoduchsie
stabilizujeme ochorenie v okoli DI shladkym povrchom a nizkymi zévitmi s va¢Simi
rozostupmi medzi nimi. Povrchy zavitov orientované apikalne tvoria totiz oblast’ s najvacsim

mnozstvom rezidualneho biofilmu a to bez ohl'adu na sposob terapie (112).
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Obr. 8 — Dizajn zavitov DI (P — rozostup zavitu; H — vyska zavitu)

25



5.2.1. Mechanicka

Dekontaminaciu povrchu DI mo6zeme robit bud rune pomocou kyriet alebo pomocou
ultrazvukovych pristrojov. Kyrety sa pouzivaji najCastejSie plastové, titanové,
polytetrafluoretylénové (PTFE) alebo karbonové. Najefektivnejsie z nich su kyrety titanové,
pretoze maju podobnu tvrdost’ ako povrch DI a pri in§trumentacii nedochadza k jeho naruseniu
(86). Z tohto dovodu sa neodporuca pouzivanie kyriet z nehrdzavejicej ocele, lebo ta je naopak
tvrdsia ako titan a pri ich pouziti m6ze ddjst k poskodeniu povrchu DI (113). Ostatné typy
kyriet (plastové, PTFE, karbonové) su v porovnani s titanom méksie a efektivita odstrariovania
biofilmu pri ich pouziti je vel'mi nizka.

Podobne aj ultrazvukové koncovky mdézeme mat’ z roznych materialov. NajCastejSie pouzivana
je takzvana PEEK (polyether ether ketone) koncovka. Cha vSak ukazal, Ze po jej pouziti sa
mozu do okolitych tkaniv dostavat’ CiastoCky tohto materialu (114).

V porovnani ru¢ného a ultrazvukového odstrafiovania biofilmu z povrchu DI neboli najdené
vyrazné rozdiely a obe metddy su porovnatelne efektivne (115).

5.2.2. Chemicka

Podl'a meta-analyzy, ktora robil Faggion je mechanické Cistenie samotné najmenej efektivne
pri dekontaminécii povrchu DI (101). Ak chceme zvySit jeho ucCinnost, je namieste ju
kombinovat s lokalnou dekontaminaciou chemickou. Za tymto ucelom bolo sktiSanych mnoho
chemickych latok (chlorhexidin, H>O», kyselina citronova, alebo lokalne antibiotika). Z nich
vySla ako najucinnejSia forma aplikacia lokalne pouzitelnych kapsli antibiotik alebo
chlorhexidinu (CHX) (116-118). Ako lokalne antibiotikum sa v parodontoldgii najcastejSie
vyuziva tetracyklin (minocyklin, doxycyklin), vd'aka jeho Sirokospektralnemu ti¢inku na gram-
negativne aj gram-pozitivne baktérie (119-121). Ako negativum ich castého pouzivania sa vsak
zaCina objavovat rezistencia subgingivalnych baktérii na tento typ antibiotik (122).

5.2.3. Mikroabraziva
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Subgingivalne pieskovace boli vyvinuté na efektivne odstrafiovanie bakterialneho biofilmu
z povrchu zubov alebo DI. Sluzia ako alternativa ku kyretam alebo ultrazvukom. V porovnani
so supragingivalnymi pieskovaCmi by mali pracovat s niz§im tlakom a mali by mat’ bo¢né
vyvody, aby nedoslo k emfyzému mékkych tkaniv (obr. 9). Vyhodou ich pouzitia je nizka miera
poskodenia povrchu DI (123). Treba vSak podotknut,, Ze tato vlastnost’ sa li§i v zavislosti na
type pouzitého prasku. Zatial' ¢o efektivita Cistenia povrchu zostava pri roznych praskoch
podobna, tvrdé prasky, ako napriklad uhlicitan sodny, maja tendenciu poskodit povrch viac ako
glycin alebo erythritol (124).

Obr. 9 — Porovnanie koncoviek Airflow (a) a perioflow (b). Na koncovke perioflow je

viditel'na kalibrovana tryska sliziaca na subgingivalnu aplikdciu mikroabrazivnych Castic.

Sahm porovnaval efektivitu oSetrenia povrchu DI pieskovacom a glycinovym praskom a
oSetrenie karbonovymi kyretami s lokalnou submukoéznou aplikaciou 1% chlorhexidinového

gélu. Vysledky v redukcii parodontalnej sondaze (angl. probing depth, PD) boli podobné, avsak

27



po pouziti pieskovaca doslo k vyraznejsej redukcii krvacania po sondazi (angl. bleeding on
probing, BOP) (125).

Schwarz len potvrdil efektivitu pieskovaca v porovnani s mechanickym oSetrenim pri oSetreni
peri-implantitid (126). Ako vSak dodal, zriedkakedy doslo k uplnému vyrieSeniu ochorenia len
s pomocou NCHT.

5.2.4. Laser

V stcasnosti existuje velké mnozstvo publikovanych klinickych stadii a kazuistik, ktoré
hodnotia pouzitie roznych typov laserov v parodontalnej terapii (127). Ocakava sa, zZe tieto
postupy budu ucinné nielen pri odstrafiovani biofilmu, ale budu tiez posobit’ biostimulacne na
okolité tkaniva (128). Je dokazané, ze nayma diodové lasery neposkodzuju povrch DI (129,130).
A to plati aj v pripade zirkonovych implantatov (131).

Ako samostatna terapeutickd metdda sa pri rieSeni peri-implantitid ukazali s podobnymi
vysledkami ako perio-flow (53,132). Klinické vysledky v ramci redukcie PD a BOP su
priaznivé najmi v kratkodobom horizonte (6-12 mesiacov) po pouziti laserov (53,133). Z
dlhodobého hradiska je ich efektivita stale sporna (134—136). Uspesne sa viak lasery pozivaju
ako doplnkova terapia k mechanickému oSetreniu povrchu DI (137,138). Vladne vSak vel'ka
heterogenita v type laserov, pouziti vinovych dizok a terapeutickych protokolov (139-141).
5.2.5. Fotodynamicka terapia

Fotodynamicka terapia (angl. photodynamic therapy, PDT) je forma fototerapie zahriiajica
svetlo a fotosenzibilizaénu chemicka latku, ktora sa pouziva v spojeni s molekularnym
kyslikom na vyvolanie bunkovej smrti (142). Latka sa nanesie na povrch zuba alebo implantatu
pokrytého baktériami. Aktivaciou fotosenzibilizdtora sa energia zo svetla prenesie na

molekularny kyslik, Co vyvola cytotoxicky ucinok na bunky (143).
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Dortbudak vo svojej studii uvadza, ze aplikacia toluidinovej modrej a nasledna aktivacia
pomocou diodového lasera, viedla k vyznamnému znizeniu A. actinomycetemcomitans, P.
gingivalis a P. intermedia (144).

PDT ako doplnkova terapia oSetrenia peri-implantitidy sa Casto porovnava s pouzitim lokalnych
antibiotik a ako sa ukazuje, ziadna ztychto metdd nie je signifikantne lepSia od druhej
(138,145,146). Aj preto sa takmer vyhradne pouziva v kombinacii s mechanickym cistenim

povrchu DI

5.3. Modifikacia protetickych komponentov

Podstatnu rolu pri vzniku ochoreni peri-implanta¢nych tkaniv hraja samotné suprakonstrukcie
nesené DI. Nespravne zhotovené protetické komponenty mdzu vytvarat' retencné miesta pre
tvorbu biofilmu a v kombinécii s tvarmi zabrafiujicimi pristup hygienickym pomdckam,
pomahaju k rychlej progresii ochorenia (obr. 10). Serino ukazal, ze az 74 % DI postihnutych

peri-implantitidov neumoziniovalo pristup spravnej oralnej hygienie (87).
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Obr. 10 — Nespravne zhotovena korunka na DI v pozicii 35 neumozilujtiica pristup pomockam

dentalne; hygieny. a —  Intraoralny  pohlad, b - RTG snimka

Casto prehliadany nedostatok je chybajuci bod kontaktu na korunkach nesenych DI.

V retrospektivne; Studii, ktora sledovala az 174 sélo protetickych rekonstrukcii nesenych DI
v horizonte od 3 mesiacov do 11 rokov, sa zistilo, ze az v 52,8 % chybal minimalne jeden bod
kontaktu (147). To nasledne vedie k retencii potravy v medzizubnom priestore a zvysuje tak
naroky na spravnu hygienu okolo DI

V pripade, ze sa vysSie uvedené nedostatky na protetickych komponentoch v ramci terapie

upravia, moze to viest k zlepSeniu klinickych hodndt a stabilizacii ochorenia (148,149).

5.4. Podporna terapia

5.4.1. Systémové podanie antibiotik
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V sucasne] dobe stupajucich rezistencii na antibiotika je svetovy trend v obmedzovani ich
uzivania v medicine, pochopitelny (150). Stomatologické odbory tieto trendy kopiruju aje

namieste prehodnotit’ indikacné kritéria podavania antibiotik v zubo-lekarskej praxi (151,152).

Pri oSetreni ochoreni parodontu bolo dokazané, ze NCHT vyrazne znizuje populaciu
periopatogénov (153,154). A. actinomycetemcomitans je vSak obzvlast odolny voci
mechanickému Cisteniu a po takomto oSetreni sa moze podiel A. actinomycetemcomitans v

celkovej mikroflore naopak zvysit (155,156).

Uz v roku 1992 Mombelli ukazal, ze systémové antibiotika su ucinné pri redukcii PD u DI s
diagnostikovanou peri-implantitidou (157). Odvtedy bolo publikovanych mnoho studii
s obdobnymi vysledkami (tab. 6). Blanco vo svojej randomizovanej, placebom kontrolovanej
klinickej §tadii ukéazala benefit systémového uzitia metronidazolu v davke 500 mg kazdych 8
hod. po dobu 7 dni od NCHT. Biofilm bol mechanicky odstrafiovany iba ultrazvukovym
pristrojom. Po 12 mesiacoch doslo v testovanej skupine k signifikantnej redukcii PD (2,53 vs.
1,02 mm) a menej vyraznej strate attachmentu (angl. clinical attachment loss, CAL) (2,14 vs.

0,53 mm) v porovnani s placebom (158).

Tab. 6 — Ne-chirurgicka terapia peri-implantitidy s pouzitim systémovych antibiotik

PD PD po Sledované | Pouzité davka Doba
pociatocna | terapii obdobie antibiotikum uzivania
Mombelli & 5.89 343 12m ornidazole 1000 mg a | 10 dni
Lang 1992 (74) 24 hod
Buchmann 1997 | 5.1 2,6 6 m amoxicillin 500 mg 7 dni
(76) alebo respektive
metronidazole | 250 mg a 8
hod
Stein 2017 (77) | 5,0 3,7 I12m amoxicillina | 1500 mg 7 dni
metronidazole | a 1200 mg
/ den
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Lifiares 2019 8,72 4,06 54m metronidazole | 500mga | 7 dni

(78) 8hod

Nart 2020 (65) 5,34 3,69 I12m metronidazole | 500 mg a 7 dni
8hod

Blanco 2022 6,86 4,33 I12m metronidazole | 500 mg a8 | 7 dni

(75) hod

PD = probing depth (hibka sondaze)

Vysledky z Bayesovej metaanalyzy ukazali, ze odstrariovanie biofilmu v spojeni s antibiotikami
dosiahlo najvacsie dodatocné znizenie PD v porovnani s mechanickym cistenim samotnym

(101) (Graf' 1).

Graf 1 — Graf znazorfiujuci zniZenie hibky sondaze v porovnani roznych dvojic NCHT

V prospech prvého V prospech druhého
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Cistenie vs &istenie + ATB o~ —e
Cistenie vs fotodynamicka terapia 1 —o
Cistenie vs &istenie + CHX gél 1 —e
I T T 1
2 1 (i 1 2

Rozdiely v redukcii PD

Aj napriek tomu, ze niektoré z periopatogénov vykazuji vysoku mieru rezistencie voci
Specifickym antibiotikam (152,159), Ardila vo svojej prehl'adovej studii poukézal na nizky
vyskyt mikrobialnej rezistencie jedincov s peri-implantitidou na kombindciu amoxicilin-

metronidazol (122).
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5.4.2. Vyplachy chlorhexidinom

Vyplachy dutiny ustnej s CHX o roznych koncentraciach sa s oblubou pouzivaju ako podporna
terapia pri liecbe parodontitis. Pri jeho dlhodobom uzivani boli dokazané signifikantne lepsie
vysledky v redukcii PD, BOP a zisku CAL (160-162).

V pripade DI su vSak benefity dlhodobého uzivania CHX stale sporné. Crespi ako jeden z mala
ukézal ucinnost CHX v NCHT peri-implantitidy, bolo to vSak vo forme gélu a v lokalnej
aplikacii spolu s tetracyklinovym antibiotikom (163). Vysledky vacsiny Stadii skér dokazuju,
ze NCHT ochoreni peri-implantaénych tkaniv, doplnena o vyplachy dutiny ustnej s CHX,
nevykazuje signifikantne lepsie vysledky v porovnani s NCHT bez CHX (86,164-166).

Tak ako zhrnula Liu vo svojej meta-analyze, vzhl'adom na velké rozdiely v metodologii medzi
Stidiami nie je mozné vyvodit’ jednoznacné zavery o ulohe CHX v NCHT peri-implantitidy

(167).
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IV. KLINICKA CAST

1. Uvod

Prvym cielom tejto prospektivnej, randomizovanej kontrolovanej klinickej Studie bolo
zhodnotit ucinnost mikroabrazivneho pieskovaca (MAP) na nechirurgicku lie¢bu peri-
implantitidy. Druhym cielom bolo porovnat’ tito ucinnost v kombinacii s alebo bez celkovej

antibiotickej terapie.
2. Material a metodika
2.1. Zaradenie do Stadie

Do stadie boli zaradeni ucastnici, ktori mali asponi jeden zubny implantat s klinickymi a

radiografickymi priznakmi peri-implantitidy, ktoré boli definované nasledovne:

- hibka sondaze (PD) > 5 mm so sprievodnym krvacanim a/alebo hnisanim po sondovani
(BOP/ SOP) alebo

- strata marginalnej kosti (MBL) > 2 mm
Vsetky vhodné implantaty pacientov boli zahrnuté do klinického vyskumu.
Pacient bol vyluceny, ak bolo splnené jedno z nasledujucich kritérii:

- anamnéza lokalnej radioterapie hlavy a krku,

- gravidita a/alebo laktacia,

- uzivanie antibiotik do 3 mesiacov pred vstupnym vysetrenim,
- alergia na penicilinové antibiotika,

- dlhodobé uzivanie protizapalovych liekov,

- neschopnost vykonavat bazalnu ustnu hygienu,
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- implantaty s pohyblivostou,
- ak bol pacient v priebehu poslednych 6 mesiacov podrobeny predchadzajuce;
regenerativne] alebo resektivnej chirurgickej liecbe alebo podstupil nechirurgicku liecbu

peri-implantitidy.
2.2. Pracovisko

VSetky klinické vySetrenia a oSetrenia boli robené na oddeleni Parodontologie Kliniky zubniho
lékarstvi Univerzity Palackého v Olomouci od februara 2017 do aprila 2022. VSetky klinické

vysetrenia a ofetrenia boli robené jednym zubnym lekarom (M.S.).
2.3. §tudijnz’1 populicia

Studijna populacia pozostavala z 33 Giastoéne ozubenych alebo uplne bezzubych pacientov (15
muzov a 18 zien) s priemernym vekom v Case prvého vySetrenia 55,4 rokov, s celkovym
poctom 88 dentalnych implantatov (tab. 7). Pred ucastou bol kazdy pacient podrobne pouceny
o postupe a musel podpisat formulare informovaného suhlasu. Studia bola v stlade s

Helsinskou deklaraciou z roku 1975, revidovanou v roku 2000.

Tab. 7 — Vekové rozlozenie Statistického suboru pacientov

Mean SD Median | Minimum | Maximum
vek v Case vySetrenia |55,4 11,9 |550 26 78
vek v Case zafazenia| oo |10 |470 |18 69
implantatu

2.4. Klinické merania

Nasledujuce klinické merania boli vykonané bezprostredne pred zahajenim terapie, ako aj za 6,
12 a 24 mesiacov. Merania boli vykonané s pouzitim parodontalnej sondy (PCPUNC 156, Hu-

Friedy; Chicago, IL, USA):
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- BOP, vyhodnotené ako pritomné, ak krvéacanie bolo evidentné do 30 s po sondazi alebo
nepritomné, ak nebolo spozorované ziadne krvacanie do 30 s po sondazi

- SOP, vyhodnotena ako pritomna, ak supuracia bola evidentna do 30 s po sondazi alebo
nepritomna, ak nebola spozorovana ziadna supuracia do 30 s po sondazi

- PD merand od okraja marginalnej sliznice sliznice dno parodontalneho vacku. Vsetky
merania sa uskutocnili v Siestich polohach okolo DI: mezio-vestibularne (mv), vestibularne
(v), disto-vestibularne (dv), mezio-oralne (mo), oralne (o) a disto-oralne (do).

Taktiez bolo pred samotnym oSetrenim poznacené, ¢i je protetickd praca cementovana alebo

skrutkovana, Ci je pacient fajciar alebo nefajCiar, Ci trpi akymkol'vek systémovym ochorenim,

¢i mal v minulosti Graz tvare a hlavy a ¢i bol pacient niekedy vo svojom zivote lieCeny

s parodontitis alebo nebol. Databaza bola udrziavand pomocou tabulky Excel (Microsoft,

Redmond, Washington, USA). OSetrované DI sa nachadzali vo vSetkych Styroch kvadrantoch.

Najcastejsie sa vyskytol implantat v pozicii zuba 24 (7krat) (graf 2). Pomerové rozlozenie

implantatov v sibore pacientov zobrazuje tab. 8. Pomer implantatov podla typu

suprakonStrukcie zobrazuje tab. 9.
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Graf 2 — Implantované zuby podl'a pozicie
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Tab. 8 — Pomerové rozlozenie implantatov v subore pacientov

pocet percento
Pohlavie muz 15 45,5 %
zena 18 54,5 %
Fajcenie nefajciari |28 84,8 %
fajciari 5 15,2 %
Parodontitis ano 15 45,5 %
nie 18 54,5 %
ATB terapia ano 14 42,4 %
nie 19 57,6 %
Systémoyé ano 15 45.5 %
ochorenie
nie 18 54,5 %
Pocet implantatov | 1 10 30,3 %
2 12 36,4 %
3 5 15,2 %
4 3 9,1%
7 1 3,0%
10 2 6,1 %

Vysvetlenie k poctu implantatov: 10 pacientov malo 1 implantat, 12 pacientov malo 2

implantaty atd’.)
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Tab. 9 — Typ suprakonstrukcie (cementovana / skrutkovana)

pocet | percento
korunka | cementovana 56 63,6 %
skrutkovana 23 26,1 %
skrl}tkovana 19 10.2 %
lokator

2.5. OSetrenie

U vsetkych pacientov bolo oSetrenie vykonané v lokalnej anestézii. Pacientov sme rozdelili
nahodnym vyberom (hod mincou) do dvoch skupin. V prvej, testovacej skupine, sme 1 hod
pred terapiou pacientovi podali 250 mg metronidazolu (1% Entizol 250 mg, Pharmaceutical
Works POLPHARMA S.A)) a 500 mg amoxicilinu s kys.klavulanovou (1x AMOKSIKLAV
625 mg, Sandoz Pharmaceuticals d.d. (SVN)). Tito pacienti nasledne uzivali danu
dvojkombinaciu antibiotik kazdych 8 hodin po dobu 7 dni od terapie. V druhej, kontrolne;
skupine, sme terapiu aplikovali bez pridavnych systémovych antibiotik. Pred terapiou bol okraj
protetickej prace vizualne skontrolovany na prebytky fixaéného materialu, pripadne zubného
kamena a nasledne odstraneny pomocou ru¢nych nastrojov. Pri samotnej terapii bol pouzity
MAP Perioflow® s dyzou Perioflow (EMS; Nyon, Switzerland). Tato Specialne navrhnuta
tryska umoziuje trojstranny vystup prasku a ma apikalne orientovany vodny sprej. Airflow plus
(EMS; Nyon, Switzerland) prasok s erythritolovymi kry§talmi o priemernom rozmere 14 pm
sme subgingivalne aplikovali po dobu 10 s na 1 plochu DI (vestibularne — oralne — mezialne —
distalne). Po zavedeni trysky na dno peri-implantatového defektu, sme po aktivacii pomocou
Sliapacieho pedala, trysku vytahovali smerom koronarnym za sucasnych miernych
horizontalnych pohybov v amplitide max. 30°. Po ukonceni pieskovania sme okolie DI
vyplachli 0,2% roztokom CHX a aplikovali sme 1% CHX gél (CORSODYL 1% GEL, Purna

Pharmaceuticals N.V.). Po terapii bola pacientom spravena hygienicka inStruktaz
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s medzizubnou kefkou a jednozvizkovou kefkou. Nasledne boli volani na kontrolné vySetrenie
za 1 a3 mesiace, kde sme sledovali spravne pouzivanie pomodcok dentalnej hygieny. Na
kontrolnom vySetreni za 6 mesiacov sme prvy krat od oSetrenia zmerali hodnoty BOP, SOP
aPD aprebehla tiez hygienicka inStruktdz. Tieto merania a hygienicki inStruktdz sme
zopakovali eSte za 12 a 24 mesiacov po oSetreni.

2.6. Statistick4 analyza

K analyze dat bol pouzity software IBM SPSS Statistics verzia 23 (Armonk, NY: IBM Corp.).
K posudeniu vplyvu fajcenia, ATB terapie, parodontitis, typu konstrukcie a pritomnosti
systémového ochorenia na parameter PD suma, bol pouzity Mann-Whitney U test. Testy boli
robené na hladine signifikancie 0,05.

3. Vysledky

Zo statistického suboru 33 pacientov a 88 DI na zaciatku Studie sa na meranie po 24 mesiacoch
dostavilo len 15 pacientov s celkovy poctom 27 DI. Po 12 mesiacoch to bolo 24 pacientov
s celkovym poctom 60 DI. Na kontrolné vysetrenie po 6M sa dostavili vSetci pacienti. Az na
jeden pripad emfyzému bolo hojenie ran po oSetreni bezproblémové a pacienti v oboch
skupinach zvladali obdobie po zakroku dobre. Nevyskytli sa ziadne komplikacie ako sa

alergické reakcie, opuchy, abscesy alebo iné infekcie.

Priemerna maximalna PD u vSetkych oSetrenych DI pred terapiou bola 6,7, mm, po 6 a 12
mesiacoch bola 4,5 mm respektive 3,9 mm (tab. 10). Priemerny sudet hodndt hibky sondaze
(PD suma) v okoli DI pred terapiou bol 31,1 mm, po 6 a 12 mesiacoch tieto hodnoty klesli na
19,7 mm respektive 17,1 mm (tab. 11). Zmeny hodnét PD suma po terapii boli najvacsie
v porovnani pred terapiou a po 24 mesiacoch (tab. 12). Po 6 mesiacoch, 1 roku a 2 rokoch doslo
k signifikantnému znizeniu parametra PD vzhl'adom k hodnote pred terapiou u vSetkych DI
(tab. 13). Kvartilovy box graf zndzorfiuje, akd bola distribicia parametra PD suma
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v sledovanych casoch. Sledovali sme vyrazné zlepSenie hodnoty PD suma po 6 a nasledne aj

po 12 mesiacoch v porovnani so stavom pred terapiou (graf 3).

Tab. 10 — Priemernd maximalna PD (maximalna hibka peri-implantatového sulku — maximum

z PD)
Priemer | SD Median | Minimum | Maximum

PD max, pred terapiou | 6,7 2,6 6,0 5 15
PD max, 6M 45 2,1 4,0 3 12
PD max, 12M 3,9 13 4,0 2 8
Tab. 11 — Sucet hodndt PD v okoli DI (suma vSetkych PD)

Priemer | SD Median | Minimum | Maximum
PD suma, —pred| s, 1140|300 11 84
terapiou
PD suma, 6M 197 |89 170 |9 57
PD suma, 12M 17,1 |58 16,0 10 31
Tab. 12 — Zmeny suctu hodnot PD po terapii

Priemer | SD Median | Minimum | Maximum

dif PD suma, pred terapiou — 75 9.6 6.0 5 54
6M 2 2 2
cligPD suma, pred terapiou — 10,7 135 8.0 11 61
gg PD suma, pred terapiou — 12,0 180 |75 By 54

Tab. 13 — Vyhodnotenie vyznamnosti zmeny su¢tu hodnot PD

Hodnoty p-value

pred impl. vs
po 6M

pred impl. vs.
po IR

po 2R

pred impl. vs.

PD suma 0,003

<0,0001

0,004
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Graf 3 — Distribucia parametra PD suma v sledovanych ¢asoch
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V hodnoteni BOP pred terapiou vyslo 98,9 % vySetrovanych DI s vysledkom krvacania po
sondazi. Za 6M po terapii klesol pocCet DI s pozitivnym BOP na 78,5 %. Najvéc§ia zmena oproti
stavu pred terapiou bola sledovana za 12M, a to v pocte 16 DI s pritomnym BOP a 24 DI bez
pritomnostt BOP z celkového poctu 40 DI, s ktorymi sa pacienti dostavili na kontrolné

vySetrenie (tab. 14).

Tab. 14 — BOP pred terapiou a po terapii (BOP = pritomnost’ krvacania ano / nie)

pocet percento
BOP, pred |ano |87 98,9 %
terapiou nie 1 1,1 %
BOP 6M ano |51 78,5 %
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nie |14 21,5 %
BOP 12M ano |16 40,0 %
nie |24 60,0 %
BOP 2 roky ano | 14 51,9 %
nie |13 48.1 %

Pri hodnoteni SOP sme zistili, Ze supuraciu po sondazi sa nam podarilo Uplne eliminovat u 94,7

% oSetrenych DI ktoré sa dostavili na kontrolné vysetrenie po 1 roku (tab. 15).

Tab. 15 — SOP pred terapiou a po terapii (SOP = pritomnost’ supuracie ano / nie)

pocet percento

supuracia, pred|ano 47 53,4 %
terapiou nie 41 46,6 %
supuracia 6M ano 10 15,4 %

nie 55 84.6 %
supuracia 12M | ano 2 53 %

nie 36 94,7 %
supuracia 2 roky |ano 3 11,1 %

nie 24 88.9 %

PD suma pred terapiou bola signifikantne vySssia u fajéiarov (p <0,0001), u pacientov s ATB

terapiou au pacientov so skrutkovanou protetickou pracou (p = 0,001). PD suma po 12

mesiacoch bola signifikantne vyssia u pacientov bez ATB terapie (p = 0,018) (tab. 16).

Tab. 16 — Hodnoty signifikancie pre porovnanie jednotlivych skupin v hodnotach parametra

PD suma

PD suma, | PD suma, |PD suma, |[PD suma,

pred terapiou | 6M 12M 2R
Faj¢enie (ano/nie) <0,0001 0,581 0,055 0,316
Parodontitis (ano/nie) 0,986 0,297 0,192 0,464
ATB (ano/nie) <0,0001 0,586 0,018 0,728
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Typ konStrukcie

(cementovana /10,001 0,566 0,594 0,705
skrutkovana)

Systémové  ochorenie| ; 45, 0,457 0,323 0,229
(ano/nie)

Popisné charakteristiky parametra PD suma v jednotlivych skupinach uvadzaja tabulky 17-20.

Tab. 17 — PD suma fajcenie pred terapiou

PD suma, pred terapiou |Priemer | SD Median | Minimum | Maximum
nefajciari 28,7 13.8 |26 11 84
fajéiari 40,3 10,8 |39 26 7
Tab. 18 — PD suma ATB pred terapiou

PD suma, pred terapiou |Priemer | SD Median | Minimum | Maximum
bez ATB 27,0 14,3 24 11 84

s ATB 37,8 11,8 36 14 72
Tab. 19 — PD suma ATB po 12M

PD suma, 12M Priemer | SD Median | Minimum | Maximum
bez ATB 18,3 6,2 17 10 31

s ATB 13,8 2.5 13 11 18
Tab. 20 — PD suma typ konsStrukcie pred terapiou

PD suma, pred terapiou |Priemer | SD Median | Minimum | Maximum
cementovana

konstrukcia 27.4 10,9 |26 11 70
skrutkovana konstrukcia | 37,5 16,5 |35 17 84




U fajCiarov doslo po 6 mesiacoch, 12 mesiacoch a 2 rokoch k signifikantne va¢§im zmenam
v hodnote PD suma ako u nefaj¢iarov. U pacientov s ATB terapiou doslo po 6 mesiacoch (p =
0,003) a 12 mesiacoch (p <0,0001) k signifikantne va¢§im zmenam v hodnotach PD suma nez
u pacientov bez ATB terapie. U pacientov so skrutkovanou konstrukciou doslo po 2 rokoch
k signifikantne va¢sim zmenam v hodnotdich PD suma nez u pacientov s cementovanou
konstrukciou. Kvartilové box grafy (graf 4-6) ukazuju distribicie parametra PD suma u tychto

pacientov pri opakovanych meraniach.

Graf 4 — Distribucia parametra PD suma u faj¢iarov a nefajCiarov v opakovanych meraniach
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Graf 5 — Distribucia parametra PD suma u pacientov s ATB a bez ATB pri opakovanych

meraniach
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Graf 6 — Distribucia parametra PD suma u pacientov s cementovanou a skrutkovanou

konstrukciou pri opakovanych meraniach
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Pomocou Spearmanovej korelainej analyzy sme tiez hodnotili zavislost medzi dizkou
casového intervalu odo drnia zatazenia implantatu protetickou konstrukciou po prvé oSetrenie
peri-implantitidy a zmenou parametra PD suma. Bola dokédzana signifikantne negativna
zévislost medzi dizkou &asového intervalu (zataZenie implantatu — oSetrenie) a zmenou
parametra PD suma po 1 roku (r = - 0,802) a zmenou PD suma po 2 rokoch (r = - 0,764). Teda
¢im dlh§ia doba medzi zatazenim implantatu a oSetrenim, tym mensia zmena PD sumy (tab.

21), (graf 7, 8).

Tab. 21 — Vysledky Spearmanovej korelacnej analyzy

doba od
doba od | implantécie
zatazenia do oSetrenia
implantatu do | (roky)
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oSetfenia
(roky)
dif PD suma, pred | Correlation
terapiou — 6M po | Coefficient -0,190 -0,120
p-value 0,514 0,383
dif PD suma, pred | Correlation
terapiou — 1R po | Coefficient -0,802 -0,055
p-value 0,005 0,741
dif PD suma, pred | Correlation
terapiou — 2R po | Coefficient -0,764 0,119
p-value 0,006 0,561

Graf 7 — Zmena parametra PD suma po 1 roku vo vztahu ku dobe od zatazenia implantatu do

oSetrenia
r=-0.802
601 ¢
3
-
o
o
o
1]
£
3
[72]
(]
o
[\
c
L 4]
£
N
®

doba od zatizeni implantatu do osetieni (roky)

Graf 8 — Zmena parametra PD suma po 2 rokoch vo vztahu ku dobe od zatazenia implantatu

do oSetrenia
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Pri vyskyte BOP v zavislosti na sledovanych parametroch (fajcenie, parodontitis, ATB terapia,
typ suprakonstrukcie, systémové ochorenia) sme zistili signifikantne vyssi vyskyt BOP po 6
mesiacoch u fajciarov (p =0,014) (tab. 22). U 0sob bez ATB terapie bol dokazany signifikantne
vyS$si vyskyt BOP po 12 mesiacoch od terapie (p = 0,027) (tab. 23). Vyskyt BOP v zavislosti

na sledovanych parametroch pred terapiou ukazuje tabulka 24.

Tab. 22 — Vyskyt BOP v zavislosti na sledovanych parametroch po 6M od terapie

BOP R6M Fisher’s
ano nie exact
test p-
pocet % pocet % value
fajCiar nie 34 70,8% |14 29,2 % 0.014
ano 17 100,0 % | 0 0,0 % ’
parodontitis nie 26 83,9% |5 16,1 % 0.375
ano 25 73,5% |9 26,5% |’
ATB nie 32 72,7% |12 27,3 % 0.122
ano 19 90,5% |2 9,5% ’
typ I=cementovana |30 73,2% |11 26,8 %
suprakonstrukcie | 2=skrutkovana |21 87,5% |3 12,5% 0,222
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systémove
ochorenia
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ano
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11 78.6 %
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Tab. 23 — Vyskyt BOP v zavislosti na sledovanych parametroch po 12M od terapie

BOP R12M Fisher’s
ano nie exact
test p-
pocet % pocet | % value
fajciar nie 14 412% |20 588% | 10
ano 2 333% |4 66,7% |’
parodontitis nie 11 579% |8 42,1 % 0.051
ano 5 23.8% |16 76,2 % ’
ATB nie 15 51,7% |14 48,3 % 0.027
ano 1 91% |10 90,9% |
typ ‘ I=cementovana | 13 52,0% |12 48,0 % 0.056
suprakonStrukcie | 2= skrutkovana |3 20,0% |12 80,0% |~
systémoyé nie 6 60,0 % |4 40,0 % 0.159
ochorenia ano 10 33,3% |20 66,7% |

Tab. 24 — Vyskyt BOP v zavislosti na sledovanych parametroch pred terapiou

BOP, pred terapiou Fisher’s
ano nie exact
test p-
pocet % poCet | % value
fajciar nie 69 98,6% |1 1,4 % 1.000
ano 18 100,0 % |0 0,0 % ’
parodontitis nie 42 100,0 % | 0 0,0 % 1.000
ano 41 97,6 % |1 2,4 % ’
ATB nie 48 98,0% |1 2,0 % 1.000
4no 33 100,0 % |0 00% |~
typ ‘ I=cementovana| 55 98,2% |1 1,8 % 1.000
suprakonstrukcie | 2= skrutkovana |32 100,0 % | 0 0,0 % ’
systémoyé nie 33 100,0 % | 0 0,0 % 1.000
ochorenia ano 54 982% |1 1,8 % ’
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4. Diskusia

V Case zaCatia vyskumu nebola autorovi zndma ziadna S§tadia, ktora by hodnotila MAP
s pouzitim erythritolového prasku ako monoterapiu na lieCbu peri-implantitidy. V dvoch
predchadzajucich studiach sa hodnotila monoterapia s pomocou MAP, v oboch pripadoch bol
vSak pouzity glycinovy prasok, nie erythritolovy (53,168). Renvertovi pri hodnoteni zmeny
BOP pred terapiou a 6 mesiacov po nej vysiel rozdiel az 75 %. Zo 100 % pred terapiou na 25
% po terapii glycinovym praSkom (53). John skimal zmenu BOP az za 12 mesiacov po
inicialnej terapii. V tomto pripade bola zmena hodnoty 41,2 % (168). V roku 2021 vysla aj
jedna randomizovana kontrolna stidia, v ktorej Hentenaar porovnaval MAP s erythritolovym
praskom a oSetrenie povrchu DI pomocou ultrazvuku. V jeho vysledkoch mézeme vidiet
znizenie BOP z 95,7 % pred terapiou na 73,9 % za 12 mesiacov po terapii (169). V tomto
pripade je vSak hodnota po 12 mesiacoch kombinaciou hodnoét BOP v oboch testovanych
skupinach. V porovnani s vysSie uvedenymi vyskumami vychadzaju nase hodnoty podobne,
ked’ sme sa z BOP pred terapiou vo vyske 98,9 % dostali za 6 mesiacov na BOP 78,5 % a po
12 mesiacoch to bolo uz len 40 %. Treba vSak podotknut’, ze aj ked bola zmena vel'ka, bolo to
len u pacientov, ktori sa dostavili na kontrolu po 1, 3, 6 aj 12 mesiacoch a na tychto kontrolach
vzdy prebehla reinstruktaz pacienta s pomdckami na dentalnu hygienu. Situacia po 2 rokoch
bola z pohl'adu tohto indexu mierne zhorsena (51,9 %), ¢o mdze byt désledok toho, ze pacienti
neboli uz volani na recall tak Casto a mohlo ddjst’ k pol'aveniu v domacej starostlivosti o DI.
Maly nedostatok nasho merania BOP mdzeme vidiet’ aj v tom, ze sme hodnotili len ¢i miesto
krvaca alebo nekrvaca. Karlsson vSak ukazal, ze mdze byt rozdiel v tom, ¢i je krvacanie na >
1 alebo > 3 zo 4 hodnotenych miest okolo DI (170). Cim viac miest je totiz hodnotenych
pozitivne pri vySetreni BOP, tym je vyssie riziko progresie peri-implanta¢nej mukozitidy do

peri-implantitidy. V zavislosti na sledovanych parametroch sme zistili, ze u fajc¢iarov nedoslo
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k tak vyraznému poklesu BOP po 6 mesiacoch ako u nefajciarov. To je v korelacii s inymi
Stidiami, ktoré poukazuju na fajcenie ako jeden z rizikovych faktorov vzniku peri-implantacne;
mukozitidy (69,74). Taktiez v kontrolnej skupine osdb bez celkovej ATB terapie bol

signifikantne vyS§si vyskyt BOP po 12 mesiacoch.

Pri hodnoteni parametra PD suma sme zistili, ze doSlo k signifikantnému zmenSeniu tohto
parametra po 6 aj 12 mesiacov od terapie v celkove] vzorke pacientov. M6zeme teda povedat,
ze NCHT pomaha pri redukcii PD. K podobnym zaverom dospeli viaceri autori (103,132,171).
Z pohl'adu hodnotenych skupin pacientov mdzeme povedat, ze u faj¢iarov doSlo po 6
mesiacoch, 12 mesiacoch a 2 rokoch k signifikantne va¢sim zmenam v hodnote PD suma ako
u nefajCiarov, ¢o je dané z velkej miery tym, Ze u fajciarov boli vysSie hodnoty PD uz pred
terapiou a po nej teda doslo k vyraznejsej zmene ako u nefajCiarov. V naSej vzorke pacientov
teda mdézeme fajCenie povazovat’ za rizikovy faktor zvysujici hodnotu PD v okoli DI. Po terapii
sa vSak nedokazalo, ze by fajCenie malo negativny vplyv na hojenie avysledky boli
porovnatel'né s nefajCiarmi po 6 aj 12 mesiacoch. U pacientov s ATB terapiou doslo po 6
mesiacoch (p=0,003) a 12 mesiacoch (p <0,0001) k signifikantne va¢sim zmenam v hodnotach
PD suma nez u pacientov bez ATB terapie. Podobne ako ukazal Blanco, vo vSetkych meranych
parametroch do§lo v skupine s ATB kvyraznejsim zmenam (158). U pacientov so
skrutkovanou konstrukciou doslo po 2 rokoch k vyraznejSej redukcii PD suma ako u pacientov
s konstrukciou cementovanou. Tento fakt je pravdepodobne dany tym, ze viacerym tymto

pacientom sme suprakonstrukcie pri terapii silali a mali sme teda lepsi pristup pri oSetreni DI.

5. Limitacie

Pri interpretacii vysledkov tejto Stidie by sa mali zohl'adnit nasledujuce obmedzenia. Po prvé,
pocas tejto Studie nebola odstranena vacsina suprakonstrukcii, ¢o mohlo viest’ k nedostato¢ne;j

dostupnosti vySetrenia peri-implantatovych tkaniv a neadekvatnym klinickym meraniam.
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Okrem toho stazeny pristup (napr. v désledku nadmerne tvarovanych suprakonstrukcii) mohol
skomplikovat zavedenie subgingivalnej koncovky MAP ateda viest k nedostatocnému
terapeutickému ucinku. Po druhé, tejto Stadii moze chybat skuto¢na kontrolna terapia.
Neporovnavali sme totiz nase vysledky s mechanickou dekontaminaciou povrchu DI pomocou
ultrazvuku alebo kyriet, Co sa stale povazuje za primarny prostriedok v NCHT peri-implantitidy
(172). V sucasnosti sa vSak ziadna metdda NCHT nepovazuje za lepSiu od ostatnych. Preto bol
zvoleny dizajn §tadie, v ktorom sa porovnavalo pouzitie MAP s alebo bez systémovych ATB.
Umyslom bolo analyzovat, & by vyssie uvedené lieGebné zasahy mohli viest k ureniu
kvalitnejSej Standardnej terapie. Po tretie, merania okrajovych hladin kosti (MBL) pri
diagnostike pacientov s peri-implantitidou, sa robili na panoramatickych snimkach, na ktorych
sa hladina kosti od¢ita tazsie ako na snimkach intraoralnych. Na potreby tejto Studie nam vsak
tieto merania stacili, pretoze diagnostiku sme doplnili o namerané hodnoty PD. Po Stvrté,
zahrnuti pacienti vykazovali velké rozdiely v zdvaznosti peri-implantitidy (od miernej az po
tazka) atiez unich bola znacnd wvariabilita v motivacii podstapit terapiu a dodrziavat
naplanované kontroly. Takato heterogénna skupina pacientov aimplantatov sice modze
predstavovat’ skutoCny prierez spolo¢nosti, vel'mi vSak stazuje porovnanie Uc¢inku terapii v
Specifickych podskupindch pacientov. Napriklad fajciari oproti nefajciarom alebo pacienti
s l'ahkou a tazkou peri-implantitidou. Na to, aby sme mohli vyvodit skuto¢ne relevantné
zavery, by sme potrebovali ovela vacsiu vzorku pacientov s takouto heterogenitou. Na
vyhodnotenie uc¢inku terapie v tychto Specifickych skupinach pripadov si potrebné d’alsie

stadie.
6. Zaver

Znizenie hodndt klinickych parametrov (BOP, SOP, PD) je mozné s pouzitim MAP
a erythritolového prasku, ato bez ohladu na systémové podanie ATB. Zistili sme ale, ze
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rovnako ako poukazuju predchadzajuce studie, systémové uzivanie ATB ako podporna terapia
pri NCHT peri-implantitidy vyrazne znizuje PD aj BOP v porovnani so skupinou pacientov bez
systémovych ATB. Pri pouziti terapeutickych postupov v kombinacii so systémovymi
antibiotikami by v8ak lekari mali brat' do uvahy rezistenciu baktérii, preukazanu pri liecbe

pacientov s peri-implantitidou, a jej dosledky pre verejné zdravie.
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V. EXPERIMENTALNA CAST

1. Uvod

Prvym cielom nasho experimentu in vitro bolo porovnat efektivitu réznych technik
odstratiovania biofilmu z povrchu DI. Dalsim cielom bolo zhodnotit efektivitu tychto technik

vzhl'adom na Sirku DI.
2. Pracovné hypotézy

Na zaklade tidajov publikovanych v klinickych stidiach, ktoré sa zaoberali efektivitou NCHT

sme vyslovili nasledujuce hypotézy.

Hypotéza 1. Pouzitie mikroabrazivneho pieskovaca je najefektivnejSia technika odstrafiovania

biofilmu spomedzi 3 skimanych technik.

Hypotéza 2. Odstraiiovanie biofilmu zo SirSieho (5,1 mm) DI bolo efektivnejSie ako

odstraiiovanie biofilmu z uzsieho (4,4 mm) DI.
3. Material a metodika

Experiment prebiehal na 12 DI (Lasak, Implandent, Ceska republika) s priemermi 4,4 a 5,1
mm. DI sme nafarbili nezmazatelnym atramentom (Staedtler, Lumocolor permanent,
Norimberg, Nemecko), ktory mal simulovat’ bakterialny biofilm (obr. 11). Nasledne boli DI
zavedené do modelov zhotovenych na 3D tlaciarni (obr. 12). Tvar modelu bol prispdsobeny
rozmerom implantatu tak, aby hibka simulovaného kostného defektu bola 6 mm a uhol, ktory
zvierala kost’ s DI bol 60° (obr. 13). Peri-implantatovi mukozu simulovala gingivalna maska

zhotovena zo silikonového materialu (Silaform Gingiva, Siladent, Nemecko).
Obr. 11 — Dentalny implantat nafarbeny nezmazatalnym atramentom
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Obr. 12 — Zavedenie dentalneho implantatu do modelu zhotoveného na 3D tlaciarni
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Obr. 13 — Simulacia tvaru kostného defektu okolo DI

6 mm

Nasledne bol povrch DI Cisteny po dobu 10 s na 1 plochu DI (vestibularne — oralne —
mezialne — distalne). Cistenie bolo robené titanovou kyretou (obr. 14), polyetherketonovou
ultrazvukovou koncovkou (obr. 15) a mikroabrazivnym pieskovacom MAP Perioflow® s

dyzou Perioflow (obr. 16).
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Obr. 14 — Titanova kyreta pri Cisteni povrchu DI

Obr. 15 - Polyetherketonova ultrazvukova koncovka pri €isteni povrchu DI




Obr. 16 — Mikroabrazivny pieskovac pri €isteni povrchu DI

Po ocisteni boli DI vymiaté z plastovych blockov a vyfotené za uniformnych podmienok (obr.
17). Fotografie boli nasledne analyzované pomocou softwaru Adobe Photoshop (Adobe
Systems, San José, Kalifornia, USA), kde sme porovnavali oCisteny povrch s povrchom

s rezidualnym farbivom pre kazda plochu DI (vestibularnu — oralnu — mezialnu — distalnu)

(obr. 18, 19). Na zaklade zbytkového atramentu bola zistena efektivita kazdej z metod.
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Obr. 17 — Uniformné podmienky fotenia vyniatych dentalnych implantatov
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Obr. 18 — Analyza fotografii pomocou softwaru Adobe Photoshop
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4. Vysledky

Najvyssia uspesnost’ ocistenia povrchu DI bola dokézana v pripade pouzitia MAP (median
uspesnosti 62,1 %), najmenej uspesna bola metoda oSetrenia s ultrazvukovou koncovkou
(median uspesnosti 31,7 %). Median uspesnosti pri oSetreni titanovou kyretou bol 35,8 %.
Uspesnost’ metody MAP sa signifikantne ligila od metody oSetrenia titanovou kyretou (p =
0,002) a od metddy oSetrenia s ultrazvukovou koncovkou (p = 0,014). Metoda osetrenia

s titinovou kyretou a s ultrazvukovou koncovkou sa od seba signifikantne nelisili (tab. 25,

graf 9).

Tab. 25 — Porovnanie uspe$§nosti o€istenia povrchu DI

kyreta ‘
titanova
Uspesnost’ | Titanova Ultrazvukova | titdnova vs. vs. |ultrazvukova
v % kyreta | MAP koncovka |ultrazvukova| MAP vs. MAP
Median 35,8 62,1 31,7
Minimum | 19,7 46,0 26,5 1,000 0,002 0,014
Maximum | 42,2 87,9 64,0




Graf 9 — Kvartilovy box graf distribicie tispesnosti v zavislosti na metdde oSetrenia
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Bolo tiez dokazané, ze najefektivnejsie bolo odstrafiovanie biofilmu zo SirSieho DI (p =
0,024). Median uspesnosti pri SirSom DI bol 45,1 % a media uspesnosti pri uzSom DI bol 34,6

% (tab. 26, graf 10).

Tab. 26 — Porovnanie uspesnosti oCistenia povrchu v zavislosti na Sirke DI

; Sirka implantatu
Uspesnost v

% 44 mm | 5,1 mm | p-value
Median 34,6 451

Minimum 19,7 29,4 0,024
Maximum 53,6 87,9
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Graf 10 — Kvartilovy box graf distribucie GspesSnosti v zavislosti na Sirke DI
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5. Diskusia

Efektivita nastrojov pouzivanych na dekontaminéaciu povrchu DI je rozna. Schmage vo svojej
in vitro §tadii porovnavala ucinnost’ ¢istenia odliSnych nastrojov uréenych na profylaxiu DI
(173). 80 titanovych diskov (40 lestenych a 40 leptanych kyselinou) nechala kolonizovat
baktériou Streptococcus mutans a nasledne pouzila 7 roznych profylaktickych in§trumentov
na ich oCistenie. Medzi nimi aj polyetherketonovu ultrazvukovi koncovku, plastova kyretu
alebo MAP. Na oboch skimanych povrchoch titanovych diskov jej najlepsi Cistiaci t€inok
vysSiel pri sonickych a ultrazvukovych oscila¢nych plastovych hrotoch PEEK a pri MAP.
Najhorsia ucinnost’ Cistenia na leStenych povchoch bola dosiahnutd pomocou kyriet. Na
povrchoch leptanych kyselinou bola najhorsia ti¢innost’ ¢istenia dosiahnuta pomocou
gumenného kaliska. S podobnymi vysledkami sme sa stretli aj v naS§om experimente, kde

MAP vysla ako najefektivnejSia metoda a najmenej u€inna bola titinova kyreta. Treba vSak
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podotknut, ze Schmage pracovala sice s 2 réznymi povrchovymi upravami titanu, avSak len

v podobe diskov, nie skrutiek. V takomto pripade je pristupnost’ k povrchu titanu pre rozne
profylaktické nastroje ovel'a lepsia ako v podmienkach simulovanych v naSom experimente.
In vitro studiu podobnu naSmu experimentu robila Steiger-Ronay, ktora simulovala az 3 rdzne
typy kostnych defektov a porovnavala efektivitu odstranenia biofilmu z réznych ¢asti DI
pomocou troch metdd Cistenia. Na dekontaminaciu povrchu DI pouzila ocel'ovu kyretu,
ultrazvukovu koncovku a MAP (112). Dobu oSetrenia jedného DI ohranicila ¢asom 120 s.

V pripade vSetkych troch defektov jej ako najucinnejSia metoda odstranenia biofilmu vysiel
MAP. A to bez ohl'adu na skimanu plochu implantatu. Treba vSak dodat, ze ziadnym zo

skiamanych nastrojov nebola schopna odstranit’ v§etok biofilm z povrchu DI.

V nasom experimente tiez vyslo, ze efektivita odstrafiovania biofilmu zo §ir§ieho DI je vysSia
ako z uzsieho DI. Je to pravdepodobne dané tym, ze v simulovanych podmienkach bola
v okoli SirSieho DI lepsia manévrovacia schopnost’ a jednoduchsia manipulécia so vSetkymi

tromi skimanymi nastrojmi ako u DI s uz§im priemerom.

6. Zaver

Zistili sme, ze v porovnani 3 roznych technik ocistenie povrchu DI je pouzitie MAP
najefektivnejsia metodda. Pouzitie titanovej kyrety alebo ultrazvukovej koncovky je rovnako
efektivne. Taktiez sme zistili, odstrafiovanie biofilmu zo §irSieho (5,1 mm) DI bolo
efektivnejSie ako odstranovanie biofilmu z uzsieho (4,4 mm) DI. Potvrdili sa nam tym obe

hypotézy vyslovené na zaciatku experimentu.
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X. Suhrn poznatkov dizertacnej prace

Najvacsim etiologickym faktorom vzniku ochoreni peri-implantatovych tkaniv je jednoznacne
biofilm. K dne$nému driu neboli vypracované ziadne jasné odporucania pre terapeutické
postupy v ich liecbe. Bolo dokazané, ze pouzitie mikroabrazivneho pieskovaca pri odstrafiovani
biofilmu je minimalne tak efektivne ako iné techniky. Zistili sme, Ze systémové podanie
antibiotik pri ne-chirurgickej terapii peri-implantitidy vyrazne znizuje hodnoty hibky sondaze
aj krvacania po sondazi, v porovnani so skupinou pacientov bez systémovych antibiotik.
Stabilizacia peri-implantitidy bez podania systémovych antibiotik je mozna, avSak redukcia
hibky sondaze v okoli dentalneho implantatu len pomocou ne-chirurgickej terapie je Gastokrat

nedostatocna.
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