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A tübingeni implantátumregiszter recall-programjának keretében az alsó állcsontba ültetett implantátumokon, stégreten-
cióval elhorgonyzott, kivehető protézist viselő, egészséges és peri-implantitiszes páciensek kerültek vizsgálatra. A 16 fő - 
ből álló kontrollcsoport professzionális szájhigiénés kezelésben részesült. Az ugyancsak 16 fős peri-implantitiszes cso-
port egyszeri, dezinfekciós, az ún. „AKUT” protokollon alapuló terápián esett át. A klinikai dokumentáció a terápiát meg-
előzően (T1), majd 30, 90, 360 nappal (T2-T4) a terápia megkezdését követően történt. A peri-implantitisz-mentes és 
peri-implantitiszben szenvedő páciensek leleteinek összehasonlítása során a legfeltűnőbb eltérések a szondázási mély-
ség, plakk- és vérzési index, implantátum-stabilitás (Perioteszt) és öt parodontopathogén baktériumtörzs koncentráció- 
jának PcR (Hain MicroIdent teszt) értékeiben mutatkoztak. A terápiát követő szignifikáns eltérések is ezen paraméte-
reken (kivéve az implantátum stabilitás) voltak mérhetőek. A baktérium koncentráció, valamint a plakk és vérzési index 
12 hónap eltelte után újra a kiindulási értéket mutatta. A kontrollcsoportnál a statisztikai értékek nem voltak jelentősen 
eltérőek. Ezen vizsgálat határain belül kijelenthető, hogy az egyszeri konvencionális dezinfekciós terápia nem vezet tar-
tós gyógyuláshoz. 
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Bevezetés

A peri-implantitisszel összefüggő csontleépülés való-
színűleg nem csak bakteriális okokra vezethető vissza.  
A szakirodalom már régóta vitatja, hogy a dentá lis imp-
lantátumok körül fellépő csontleépülés vajon elsődle-
gesen a túlterhelésnek, a mikrobiológiai okoknak, avagy  
inkább e két faktor kombinációjának az eredménye [1].  
A legtöbb vizsgálat során kimutatható volt, hogy a csont - 
állomány bakteriális eredetű destrukciója az imp lan-
tátumot körülvevő csontágy gingivális szakaszán lép 
fel [2, 3]. Állatkísérletek és klinikai vizsgálatok felvetik  
a hipotézist, hogy túlterhelés esetén az osszeointegráció 
felbomolhat [4, 5, 6]. Más tudományos munkák a bak-
teriális tényezők primer fontosságát tárgyalják [7, 8, 9, 
10, 11, 12]. A peri-implantitisznél fellelhető mikrobiá- 
 lis spektrum [13, 14], valamint a gyulladás patológiai 
mechanizmusa a fogágy gyulladásos tasakjának mé-
lyülési szindrómájával, hasonló a parodontitisz lefolyá-
sához. A lokális immunreakció, az implantátumok felüle - 
te, formája, valamint az implantátumot körülvevő muco-
sa minősége további fontos tényezők a peri-implantáris 
gyulladás kialakulásánál [15].

A peri-implantitisz diagnosztikája magába foglalja  
a klinikai, immunológiai és mikrobiológiai dokumentá-
ciót, valamint a radiológiai vizsgálatot. Fontos szerepet 
játszik továbbá, a fogpótlás bárminemű hiányossá ga 
és az esetleges parafunkciók negatív hatása. A klini kai  
leletek kulcsszerepét a peri-implantáris higiénia ku-
tatásában Mombelli és Lang is hangsúlyozták [16]. 
A betegdokumentáció alapvető paraméterei a tasak-
mélység, a szondázást követő vérzés, gennyes vála-
dékozás szondázás vagy palpáció esetén, valamint  
a peri-implantáris plakk kvantitatív minősége. A kiér-
tékelhető immunológiai laborparaméterek a szulkusz-
folyadékban található számos immunfaktor: immunglo-
bulinok, mediátorok, enzimek és ezek bomlástermékei. 
A klinikai rutindiagnosztika néhány [3, 4, 5] kiválasztott 
indikátorbaktérium meghatározására szorítkozik, mivel  
minden jel arra utal, hogy eme mikroorganizmusok  
bármelyikének a szaporodása már önmagában is peri-
implantitiszt vagy parodontitiszt okozhat [9, 17, 18].  
A radiológia meghatározó diagnosztikus eszköze a fo-
gászati implantológiának. Mivel a röntgenfelvételen az  
implantátumot övező csontállomány meziálisan és disz-
tálisan pontosan követhető, ezért csontleépülés ese-
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tén ez fontos indikátora lehet a peri-implantitisznek. 
Erre a célra a standard intraorális kis röntgenképek  
a legmegfelelőbbek [19].

A panorámafelvételen is diagnosztizálható a peri-imp-
lantáris csontdefektus, ha a filmre való kivetülés meg-
felelő. Számos kutatás alátámasztja, hogy egy peri-
implantitiszes implantátumnak rossz a prognózisa [20, 
21, 22, 23, 24], viszont a hosszú távú kutatások ebben 
a témában még ritkák [25, 26]. A prognózis szempont-
jából úgy tűnik, hogy a peri-implantáris csontállomány 
destrukciója elsődleges fontosságú, mert a leépülés fo - 
ka kihat a tasakmélység és a bakteriális millieu minő-
ségére [27]. Engel megfigyelte, hogy a sebészeti peri- 
implantitisz terápiával kezelt implantátumok csak mint-
egy felének jó az ötéves prognózisa [28]. A szakiroda-
lomban nem találunk utalásokat kiemelt terápiára. Mivel 
a peri-implantitisz kórképe heterogén, Baron és mtsai 
szerint sem ajánlatos csak egy bizonyos terápiaformá-
ra szorítkozni [29].

Anyag és módszer

A megvizsgált páciensek a Tübingeni Fogászati Klini ka 
implantátumregiszterében szerepelnek. A kutatásban 32 
pácienst vizsgálatát végeztük el. Az előző 15 év lefor-
gása alatt e páciensek mindegyike az alsó állcsontban 

összeointegrált implantátumokra épülő, stéggel (Dol-
der-stég vagy individuálisan előállított stég) elhorgony-
zott protézissel lettek ellátva. A 16 peri-implantitiszes 
tüneteket mutató páciens egy része a recall-programból 
származott, másik része akut fájdalmakkal kereste fel 
a klinikát. A peri-implantitisz terápia az „AKUT”-séma 
szerint történt. E diagnózisterápia séma lényege, hogy 
a dokumentáció alapján megállapított gyulladás nehéz-

ségi fokához a megfelelő, tudományosan alátámasztott 
és individualizált kezelési módot rendel (I. táblázat).

A páciensek átlagéletkora 69 év, a legfiatalabb pá - 
ciens 40 éves, a legidősebb 85 éves volt. A vizsgált 
implantátumok mindegyike az alsó állcsont interfo - 
ra mi ná lis régiójába lett beültetve. A kontrollcsoport ba 
16 egész séges páciens tartozott, akiknél a klinikai és 
radiológiai leletek a peri-implantitisz meglétét kizárták. 
Ezen páciensek fogmű-tisztításban és szájhigiénés ke-
zelésben részesültek. A páciensek átlagéletkora 73 év,  
a legfiatalabb páciens 63 éves, a legidősebb páciens  
81 éves volt. A kontrollcsoportnál ugyancsak az alsó áll - 
csont interforaminális régiójába kerültek behelyezés - 
re az implantátumok. Mindkét csoportnál különböző 
implantátumrendszerek (n=6) kerültek alkalmazásra.  
A pe ri-implantitiszes páciensek esetében csak a „leg-
bete gebb” implantátum, a kontrollcsoport esetében 
a „legegészségesebb” implantátum lett kiválasztva.  
A nemi eloszlás nagyjából arányos volt, a nőpácien-
sek száma valamivel magasabb (n=10/7). A vizsgá lat  
során klinikai (modifikált plakkindex=mPII, vérzési-
index=mBOP, implantátumstabilitás=Periotest-metó-
dus PTV, tasak mélység =PPDmm, szulkuláris folyadék 
áramlási se bessége a tasakban=gcF), immunológiai  
(Interleu kin-1ß=IL-1ß, Prostaglandin E2=PgE-2, 
Plazminogénaktivátor-Inhibitor 2=PAI-2-koncentráció 
a tasakváladékban a Periotron gép: Periotron 6000 

(Harco Elektronics, Winnipeg, Ontario, Kanada segít-
ségével) és mikrobiológiai (patogén baktériumtörzsek 
koncentrációja PcR-analízis:Hain Lifescience GmbH, 
Nehren, Germany segítségével) mérések történtek. 
Minden egyes implantátum vizsgálati időpontjai azono-
sak.

I. táblázat

AKUT-séma Lang és mtsai [30, 31]

Klinikai leletek
AKUT

klasszifikáció
Klinikai

diagnózis
AKUT-terápia-
osztáyozásaPi¹ PBi² Pus-

Exudátum
sT³ 
mm

r-
hiba*

+/- - - <4 - 0 egészséges (A)

+ + - <4 - i mukozitisz A

+ + +/- 4-5 + ii enyhe peri-implantitisz A+B

+ + + >5 ++ iii közepes erősségű  
peri-implantitisz A+B+c

+ + + >5 +++ iv súlyos peri-implantitisz A+B+c+D

+ + + >5 ++++ v súlyos peri-implantitisz e

A: a plakk és a fogkő mechanikus eltávolítása, motiválás a megfelelő szájhigiénés feltételek megteremtésére
B: antiszeptikus terápia: chlorhexidin-Diglukonát szájöblités, tasak öblités és zselé applikáció
c: antibiotikus/antiinfekciós terápia: helyileg elhelyezett gyógyszerek alkalmazása
D: sebészeti kezelés:1. rezektív sebészet, 2. regeneratív sebészet .
E: explantáció
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II. táblázat

PI P= peri-implantitiszes páicensek, E P= egészséges páicensek
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°  Summe score Keime = patogén baktériumtörzsek 
koncentrációja együtt

eredmények
A peri-implantitiszes csoport és a kontrollcsoport pá-
cienseinek leleteit négy vizsgálati időpontra (T1=30 nap,  
T2=60 nap, T3=90 nap, T4=120 nap) osztva találhat-
juk a grafikus táblázatban (II. táblázat). A kontrollcso-
portnál a legszembetűnőbb posztterápiás változások az 
mBOP-, mPII-, PAI-2-érték és a baktériumkoncentráció 
esetén észlelhetőek. A közepes tasakmélység kivételé-
vel, amely esetében a T1–T4 intervallumban enyhe sta-
tisztikai emelkedés tapasztalható, a további paraméte-
reknél nem volt szignifikáns változás. 

A peri-implantitiszes csoportnál posztterápiásan a T2  
időpontban a PTV-, PPD-, PgE-2-, PAI-2, mBOP- érték 
és a baktériumkoncentráció jelentősen csökkent.

megbeszélés

A tanulmány során a peri-implantitiszes csoportnál és  
az egészséges kontrollcsoportnál mért paraméterek 
eredményei egyértelműen különböznek. A terápiát meg - 
előző értékek eltérése a gyulladt és gyulladásmentes  
peri-implantáris közegben ugyanúgy kimutathatóak  
a ta sakmélységben, papillavérzésben, mint ahogy a Pe - 
rioteszt-metódussal mért implantátum stabilitásban és  
a baktériumkoncentrációban is. Ezek az eltérések nem  
meglepőek, sokkal inkább megerősítik a mért pa ramé-
terek fontosságát úgy a peri-implantitisz diagnosztiká-
jában, mint a későbbi kontrollvizsgálatoknál. Posztterá-
piásan a statisztikailag szignifikáns értékkülönbségek 
arra engednek következtetni, hogy egy „restitutio ad in-
tegrum” nem következhet be. A Maximo [32] és Mombelli 
[2] által megvizsgált peri-implantitiszes pácienseknél  
a tanulmányban leírt terápiát követően a papillavérzés 
(mBOP) javulását bizonyítják. A peri-implantáris tasak-
mélység (PPD=mm) jelentős csökkenése a terápiás ke-
zelések nyomán részben arra is visszavezethető, hogy 
a sebészeti kezelés alatt a peri-implantáris mukóza re-
dukciója is történik. A zárt (nem invazív) terápia során  
pedig a gyógyulás a duzzadt fogíny lohadását is ered-

ményezi. Az IL-1ß-koncentrációeltérések egy peri-imp - 
lantitiszes és egy egészséges szulkuszban Hultin 
és mtsai [9] tanulmányai szerint nem eltérők, viszont 
Ataoglu és mtsai [33] vizsgálatai nyomán koncentráció-
különbségeket találtak az enyhén és az erősen gyulladt 
peri-implantáris ínyszövetnél (p<0,05). Murata és mtsai 
[34] is szignifikánsan emelekedett IL-1ß-koncentrációt 
találtak a peri-implantitiszes pácienseknél, szemben 
az egészséges páciensek implantátumaival. Az általuk 
megvizsgált peri-implantitiszben szenvedő betegek ese-
tében a szulkuszváladékban található 3 immunológiai 
faktor (IL-1ß, PgE2, PAI2) egyes esetekben statisztika-
ilag szignifikáns eltéréseket mutatott a T1-T4 időinter-
vallumban, anélkül azonban, hogy ez egyértelmű, kli ni- 
kailag releváns javulást jelentene.

Az egészséges kontrollcsoport egyedei a prophyl ak-
tikus kezelés, mint álterápia után enyhe, a leletekből 
kivehető javulást mutattak. A plakkmennyiség, a pa pil-
lavérzés és a bakteriális koncentráció csökkent, viszont 
a gcF, IL-1ß, PAI2 és PgE2 a T1-T2 időintervallumban 
nem változott. Az enyhe javulás annak is betudható, 
hogy a páciensek esetleges motivációja a szájhigiénét 
illetően ebben a vizsgálati periódusban javulhatott. Az 
a tény, hogy a peri-implatitiszes pácienseknél a terápiát 
követő kezdeti javulást mutató, klinikai és mikrobiológi-
ai értékek a vizsgálat idejének a végére újra a terápiát 
megelőző értékekre estek, egy nem átütően hatásos 
terápiára, vagy a peri-implantáris közeg reinfekciójára 
enged következtetni [35, 36, 37, 38]. Renver és mtsai 
vizsgálatai során nem találtak egyértelmű eltérést a ki-
induló leletek és a terápiát követő leletek között [39, 40]. 
Az összes felsorolt és összességében nem egyértelmű 
megfigyelés ellenére, az általunk végzett tanulmány so-
rán vizsgált páciensek dokumentumai rávilágítanak ar-
ra a tényre, hogy a papillavérzés, a tasakmélység, az 
implantátumstabilitás és a peri-implantáris szövet minő-
ségének megállapítására, másrészt a posztoperatív szi-
tuáció körülbelül egyéves megfigyelési idejére egyszerű 
állapotfelmérésre is alkalmasak. Klinikai szempontból 
az immunológiai leletek nem bizonyultak informatívnak. 
A felvetett elmélet pontosítására egy nagyobb létszámú 
pácienscsoport és egy hosszabb időintervallumot felöle-
lő tanulmány lenne alkalmas.
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Clinical, microbiological and immunological findings on peri-implantitis patients with  
bar-retained lower removable partial dentures,  

in comparison to a healthy control group (12-month-follow-up).

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

Key words: peri-implantitis, follow-up, bar-attachment, cIST protocol, PcR, immunology, microbiology
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